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\Y%
ABDOMEN

Dividiremos la Fisiopatologia Quirtrgica Experimental
del abdomen en las siguientes secciones:

A) Peritoneo.

B) Presion abdominal.

C) Visceroptosis.

D) Reflejos viscerogenos.

E) Estémago.

F) Higado.

G) Vias biliares extrahepaticas.

H) Pancreas.

I) Bazo.

J) Intestino.

A) . PERITONEO

1. Propiedades de las serosas: aglutinacién y adherencias;
‘ su formacién y reabsorcién

La membrana serosa que tapiza la cavidad celéomica
prirhitiva, al diferenciarse mas tarde en tres cavidades se-

(*) La primera parte de esta obra fué publicada en la Entrega N.o 143 de
“Anales de la Universidad”.
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cundarias: pericardio, pleura y peritoneo, presenta numero-
sas propiedades anatémicas, fisiologicas y patoldgicas co-
munes. Asi es que muchas nociones basadas en hechos ob-
servados en el peritoneo son también aplicables a las sero-
sas pericardica y pleural.

Las serosas estan constituidas por una delgada capa
conjuntiva y un revestimiento endotelial.

Para el cirujano, la propiedad méas importante de las
serosas, y especialmente de la serosa peritoneal, es su capa-
cidad de aglutinacion. Las hojas serosas intactas no se aglu-
tinan. Para que se produzca aglutinacion, es necesario que
la vitalidad de sus células esté perjudicada. El colageno de
las células se lictia y esto produce una especie de “cola”, o
sustancia glutinosa, que produce la adherencia de las hojas
de la serosa. Esta sustancia se solidifica por condensacién
o precipitacién. Luego se produce el proceso denominado
“organizacion de la fibrina”,

Las adherencias estin constituidas por tejido conjunti-
vo, y a veces por muscplatura lisa. La licuacién y la recon-
solidacion que se observan en la cola de los carpinteros
constituyen propiedades fundamentales de las sustancias co-
loides. Pero todavia no sabemos exactamente cuales son las
fuerzas que intervienen en el organismo vivo para produ-
cir dichos cambios. Por esto, los esfuerzos para impedir ta-
les adherencias, no han pasado hasta ahora de algunas ten-
tativas mas o menos empiricas.

Sabemos que las adherencias de las hojas peritoneales
pueden reabsorberse nuevamente, Experimentalmnte se han
producido adherencias peritoneales practicando laparotomias
en conejos, frotando la serosa con tintura de yodo, relapa-
ratomizando, observando las adherencias, efectuando des-
pués masajes repetidos, y comprobando, mediante una ter-
cera laparotomia, su desaparicion. Esta lisis de las adheren-
cias se explica por la degeneraciéon y reabsorcion de las cé-
lulas. La no reproduccién de las adherencias es debida a
que las zonas traumatizadas, a partir de sus bordes, se re-
visten de células endoteliales. La disolucion de las adheren-
cias se explica por un proceso quimico coloidal.
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Tanto para la formacion, como para la disoluciéon o
lisis de las adherencias, los procesos que las producen nos
son desconocidos. No sabemos atn si las hojas serosas, —
embriologicamente equivalentes, — del pericardio, pleuras
y peritoneo, tienen igual tendencia adhesiva. Algunos creen
que el poder adhesivo del peritoneo es mayor que el de las
otras serosas, pero otros opinan que esa tendéncia adhesiva
aparentemente mayor se debe, no a propiedades distintas del
endotelio peritoneal, sino a condiciones mecinicas especia-
les. El hecho de que, en los animales, la aspiracion perito-
neal permite obtener facilmente leucocitos, mientras due las
punciones pleural y pericardica los dan en menor grado, in-
dica que, entre las tres serosas, existen diferencias fisiolo-
gicas. Ignoramos hasta qué punto los leucocitos intervienen
en el proceso adhesivo, y si ellos actian por los fermentos
que contienen. (*) ‘

2.  Encapsulacion de cuerpos extraiios: medios para evitar
~la formacién de adherencias

Las reacciones histologicas de la serosa en la encapsu-
lacién de cuerpos extraiios han sido estudiadas experimen-
talmente. Si los cuerpos son pequefios, se produce primero
una degeneracion de las células endoteliales y la inclusion
conjuntiva del cuerpo extrafio. Las células endoteliales pro-
liferan a partir del borde de la pérdida de sustancia y aca-
ban por recubrir el tejido conjuntivo, de modo de presen-
tar un revestithiento mas o menos normal. Cuando los cuer-
pos extrafios son mas voluminosos, después de su encapsu-
lacién conjuntiva se desprenden a veces de siis adherencias,
de modo que, al practicar la laparotomia, se les halla libres
en el abdomen. - '

Los medios que se recomiendan para evitar la forma-
cion de adherencias peritoneales son: lubrificacion postope-
ratoria de la serosa visceral mediante aceite de olivas, acei-
te alcanforado, parafina liquida, goma arabiga, soluciones
de fibrolisina, de pepsina, etc. Todos estos experimentos
careceran de fundamento mientras no sepamos por qué, en
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la cavidad abdominal, ciertos exudados se coagulan y otros

no. (*)

3. Persistencia de la sangre liquida en el peritoneo, por
la presencia de antitrombinas o por la ausencia de fibrindgeno.
Papel del “batido”, como agente de desfibrinacion

Otro hecho, cuyas causas tampoco se conocen bien, es
el de que los derrames de sangre en la cavidad peritoneal
permanecen durante cierto tiempo casi totalmente liquidos
(*). Con el fin de explicar este fenémeno, se han practi-
cado muchos experimentos, cuyos resultados han sido con
frecuencia contradictorios. Generalmente, la sangre derra-
mada en la serosa peritoneal tarda mds en coagularse que
in vitro.

Después de la ihyeccion de sangre en la serosa pleural,
se han hallado coagulos ya a las 24 horas, pero también san-
gre liquida, hasta una semana después. La sangre inyecta-
da, y retirada luego de la cavidad pleural, ferda mds en coa-
gularse que la sangre normal. — tal vez por la accion de
exudados pleuriticos quie se agregan a ella.

En derrames sanguineos pleurales se ha comprobado
que una cantidad considerable queda liquida, reabsorbiéndo-
se Iuego rapidamente; otra parte menor se coagula, y 1no se
reabsorbe sino con mucha lentitud.

En las articulaciones, a veces la sangre se coagula pri-
mero y se licla después. Algunos experimentadores, extra-
yendo sangre de la cardtida, e inyectdndola en la pleura del
mismo animal, han observado que a los 2 horas se mantenia
todavia liquida, y que a las 6 horas se observa, junto a los
codgulos, sangre no coagulable: Muchos autores afirman
que la sangre derramada en las serosas se coagula totalmen-
te, produciendo suero, que es reabsorbido, pero este dato no
estd de acuerdo con lo que frecuentemente se observa ex
las operaciones, en que hay coexistencia de sangre coagula-
da vy liquida, en proporcién variable de unos casos a otros.
En las hemorragias bruscas (hepatorrexis, desgarros me-
sentéricos), hay mis sangre y menos codgulos; en las he-
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morragias lentas (hemorragias secundarias) se observa mas
coagulos y menos sangre. ‘

No sabemos todavia con exactitud por qué la sangre,
(que fuera del organismo animal se coagula rapidamente,
permanece liquida en el interior de los vasos sanguineos
(*). En general, se admite que la sangre permanece liquida
dentro de los vasos mientras el endotelio vascular estd in-
tacto y_vivo. Se invoca la acciéon de un proceso vital, atn
no suficientemente estudiado. Algunos creen que si la san-
gre circulante no se coagula es por la falta de friccion, es
decir, por un proceso puramente fisico. Pero sin dejar de
tomar en cuenta la importancia de la friccién en la forma-
cion de codgulos, se admite, ademas, la intervencién de pro-
cesos vitales, en los que act@ian sustancias trombégenas y-
antitrémbicas, o al menos “preestados” de estas sustancias.
Experimentalmente, ha podido detenerse la coagulacion de
la sangre mediante la adicién de la peptona WirrE, o de ex-
tractos de tejidos, especialmente extracto de sanguijuelas
(hirudina). Se supone que en la conservacién de la fluidez
de la sangre de los vasos intervienen sustancias antitrombi-
cas. En ultimo analisis, la fluidez o la coagulacion de la
sangre dependen del equilibrio o del predominio de los ele-
mentos trombégenos o antitrombicos de los tejidos y de
la sangre. '

-Se admite generalmente que las mismas causas que ha-
cen que la sangre permanezca liquida en los vasos la con-
servan liquida en las cavidades serosas, y que los endotelios
de las cavidades serosas tienen también propiedades anti-
trémbicas. Sabemos que la sangre que se encuentra liquida
en las serosas después de un derrame, generalmente ya no
se coagula tampoco fuera del organismo, lo que hace su-
poner que ha experimentado algin cambio. A este respec-
to, hay que diferenciar las hemorragias recientes (de unas
24 horas) y el liquido sanguinolento obtenido en punciones
ulteriores. Teniendo en cuenta nuestras concepciones moder-
nas sobre coagulacién sanguinea, se ha estudiado experi-
mentalmente la sangre recientemente inyectada en la cavi-
dad pleural. Algunos autores opinan que el hecho de no rea-
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lizarse la coagulacion depende, no de sustancias antitrom-
bicas, sino de la falta de fibrinégeno. La sangre adiciona-
da de fibrindgeno se coagula facilmente. Agregando, ade-
mas de fibrindgeno, cantidades crecientes. de trombina ela-
borada, la coagulacion de la mezcla no se retarda, compa-
rada con el testigo, como deberia suceder si existieran sus-
tancias antitrombicas en el plasma. Algunos han pensado en
alteraciones del fibrinégeno sanguineo a] contacto con los
endotelios pleurales. Otros creen que todo se debe a un pro-
ceso de desfibrinacion, consistente en que, merced al movi-
miento del pulmén, del corazén o de los 6rganos abdorni-
nales, se produce una precipitacion de la fibrina, de igual
modo que en el “batido” de la sangre con una varilla de vi-
drio. Seglin que la sangre se agite mas o menos enérgica-
mente, predomina la cantidad de sangre liquida o de sangre
coagulada, ya se trate de las cavidades pleural, pericardica
o peritoneal. En las perforamones gistricas secundariamen-
te recubiertas, las burbujas de aire que llegan al abdomen se
distribuyen en forma muy fina por toda la serosa. Esto in-
dica que en el peritoneo se produce un verdadero “batido”
del aire, debido a la accién de los movimientos abdominales.
La lisura de la serosa debe considerarse también como un
factor retardatario de la coagulacién,

No obstante los datos anteriores, conviene retordar,
sin embargo, que en contra de las ideas generalmente admi-
tidas hoy, €l fisidlogo aleman STUBER ha negado que la coa-
gulacién sea un proceso fermentativo y admite que es un
proceso fisico-quimico (*). (V. StuBkr, Klinische Phy-
siologie, pag. 502 y sigts.)

Segun e] fisiologo belga Norr, la coagulacion es el re-
sultado de una ruptura del equilibrio de los coloides de la
sangre, debido a lo cual se produce el fenémeno de la flo-
culacion, y como consecuencia de ésta, la coagulacién.

4. La sangre peritoneal, agente irritativo: leucocitos,
fiebre de reabsorcién

En la sangre que ha permanecido liquida, los glébulos
rojos se precipitan. Debido a esto, las punciones en los de-
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rrames no recientes son relativamente pobres en hemoglo-
bina y en eritrocitos. Estos-se desintegran paulatinamente,
aparecen numerosas ‘sombras” de PONFICK, .(eritrocitos
degenerados) y se observa leucocitosis, lo que indica la pre-
sencia de procesos exudativos. La exudaciéon predomina en
los dias subsiguientes, de modo que, practicando la puncion
de estos derrames después de varios dias o-semanas, lo que
se vacia no es, en realidad, un hematoma liquido, sino un
verdadero exudado, que contiene abundante mucus. Esta in-
tensa exudacion prueba que la sangre, derramada en las ca-
vidades serosas, incluso en las articulaciones, no es, en mo-

do alguno, tna sustancia indiferente. T'odo lo contrario: es’

notablemente idrritante, como lo sabemos por las inyeccio-
nes de sangre practicadas para acelerar la formacion del
callo en las seudoartrosis (BiEr). Sin embargo, experimen-
talmente se ha demostrado que la sangre no favorece la
produccion de adherencias en la cavidad peritoneal. La sen-
sacion dolorosa en los derrames sanguineos subcutineos se
atribuye a la irrifacion de los tejidos por la sangre, a la cual
se debe también el aumento de temperatura en las hemorra-
gias peritoneales, denominado ‘“fiebre de reabsorcion”.

5. En las hemorragias peritoneales, a los efectos de la
anemia, se agregan los del choque

Las hemorragias de la cavidad peritoneal producen un
cuadro de choqite o conmocién peritoneal (Shock). De aqui
que el cuadro clinico de estas hemorragias peritoneales, por
ejemplo, en el caso de lesiones hepaticas o esplénicas, o de
roturas de embarazo tubario, se presenta a veces como muy
grave. En realidad, el peligro de muerte por anemia aguda
no es tan grande como generalmente se supone. Con fre-
cuencia, en las lesiones hepiticas o esplénicas, sorprende la
escasa cantidad de-sangre derramada en el peritoneo, en ca-
sos en que los paciéntes parecen totalmente exanglies. Por
esto, en los ultimos tiempos, los ginecologos observan ma-
yor cautela y menos precipitacién en las intervenciones ope-
ratorias por ruptura del embarazo tubario.
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6. Gran poder absorbente de la superificie peritoneal

Segtin- WEGNER, la superficie peritoneal de los orga-
nos y paredes abdominales en una mujer de mediana esta-
tura es aproximadamente de 17.000 cm. cd., es decir, mas
o menos iguital a la de la superficie total del cuerpo. Esta
extension considerable del peritoneo explica la gran impor-
tancia de los procesos de absorcién y exudacion peritoneal.
Estos procesos de absorcién y exudacién peritoneal han si-
do estudiados por diversos métodos, en numerosos estados.
Hay que distinguir la cantidad y la welocidad de reabsor-
cién, También hay que distinguid la reabsorcion «de los
cuerpos cristaloides o disueltos, de la de los coloides, y la
de los elementos corpusculares, como los microbios.

Se han inyectado en el peritoneo del conejo cantidades
determinadas de suero fisioldogico, sacrificando los anima-
les después de algtn tiempo, y descontando de la cantidad
inyectada la cantidad de liquido existente en la cavidad pe-
ritoneal. La diferencia es la cantidad reabsorbida. Estos ex-
perimentos han demostrado que el poder reabsorbente del
peritoneo para los liquidos es extraordinario. Para estudiar
la welocidad de reabsorcidn, se inyectan en el peritoneo del
conejo pequefias cantidades de liquidos, cuyas travesias son
faciles ‘de determinar en la orina, o en el humor actoso del
ojo (yoduro -de potasio, salicilato de sodio, fluoresceina,
azul de metileno, lactosa). En estos experimentos, el tiem-
po transcurrido hasta la obtencion de un resultado positi-
vo de la reaccién depende, en primer lugar, de la reabsor-
cién de las sustancias en el peritoneo, y en segundo lugar,
de la eliminacién de las mismas por el rifion. De aqui la
variabilidad de los resultados obtenidos. La eliminacién del
yodo comienza de los 15 a los 30 minutos y contintia hasta
las 4 a 5 horas después de la inyeccién, mientras que la re-
absorcion por el peritoneo se inicia mucho antes, como su-
cede con otras sales que son eliminadas mas rapidamente
por los rifiones. Asi, por ejemplo, el salicilato, inyectado
en la cavidad peritoneal, es demostrable mucho maés répi-
damente en la orina, y la inyeccién intraperitoneal de
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cianuro es de efecto casi instantineamente mortal, como si
el toxico se hubiese inyectado en la via sanguinea. Por lo
tanto, también la wvelocidad de reabsorcién del peritoneo sa-
no es muy notable. Pero el peritoneo no reabsorbe siempre
en la misma forma: mas bien, como lo muestran los expe-
rimentos en conejos, la reabsorcién de las soluciones sali-
nas es menor en la segunda hora que en la primera. El pe-
ritoneo joven reabsorbe mas rapidamente que el peritoneo
viejo.

7. Vias de reabsorcidn peritoneal: principalmente por via
sanguinea, accesoriaiente por via linfdtica

Los liquidos y las soluciones propiamente dichas son
absorbidos principalmente por la vie sanguinea. Solo una
parte es absorbida por la via linfdtica, lo que se demuestra
vertiendo en el peritoneo una solucién colorante cualquiera
y practicando al mismo tiempo una fistula en el conducto
toracico. La orina aparece entonces tefiida antes que la lin-
fa del conducto toracico. Por otra parte, la cantidad de lin-
fa no aumenta por la introduccién de grandes cantidades de
suero fisiologico en el peritoneo. Como los liquidos pasan
directamente al torrente circulatorio, la recepciéon de sus-
tancias liquidas depende, en gran parte, de la irrigacién san-
guinea del peritoneo. Asi, se ha determinado un aumento
considerable en la capacidad reabsorbente, provocando, en
los animales, mediante la estufa de Bigr, una hiperemia ac-
tiva del abdomen, mientras que en la hiperemia pasiva, la
reabsorcién se halla retardada. La reabsorcion es también
mas lenta cuando el reflujo venoso estd dificultado por el
aumento de la presion abdominal, como sucede, por ejem-
plo, en los grandes exudados. En estos casos, la reabsor-
cion vuelve a adquirir mayor velocidad cuando, por eva-
cuacion parcial del exudado, se descargan las venas com-
primidas, lo cual mejora la circulacién sanguinea. La ac-
cién del frio sobre el abdomen disminuye la reabsorcién, lo
cual contribuye a explicar el buen efecto de la bolsa de hie-
lo en las peritonitis agudas.

A
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8. Reabsorcion en todo el peritoneo, principalmente en el
diafragmatico

La reabsorcion peritoneal se realiza principalmente en
el peritoneo diafragmdtico, pero también en otras partes de
la serosa, como el epiplon gastrohepatico, el epiplén mayor,
los ligamentos anchos, el Douglas, etc. La absorcién por el
peritoneo diafragmatico se comprueba experimentalmente
pincelando el diafragma de los animales con colodién, lo
cual determina un retardo en la reabsorcién de las solucio-
nes yoduradas. Las células endoteliales desempefian en la
reabsorcién un papel activo, como lo demuestra el hecho de
que la reabsorciéon de las sustancias inyectadas en el peri-
toneo es retardada cuando se hacen actuar anestésicos lo-
cales o generales.

v

9. Absorcion de las sustancias coloides y microorganismos
por via linfdtica

Las sustancias coloides se diferencian de los cristaloi-
des en que siguen las vias linfdticas. Loos microorganismos
se conducen como las sustancias coloides. Las sustancias #o
disueltas, como las gotas de aceite y de leche, los glébulos
sanguineos, la tinta china, y otras, siguen también los va-
sos linfaticos del diafragma, y pasan al conducto toracico.
Basandose en este dato, en el tratamiento de la peritoni-
tis se ha propuesto abrir una fistula en el conducto toraci-
co para desviar los microbios al exterior. La red linfatica
del diafragma es riquisima. Antes fué muy discutida la
presencia de fisuras o estomas entre las células endoteliales
diafragmaticas; hoy puede afirmarse con seguridad que en
el estado normal tales formaciones no existen,

10. Predominancia de absorcion ewn el peritoneo superior,
fundamento fisiolégico de la posicion de FowLER

Contrariamente a la reabsorcién de las sustancias so-
lubles, la de las sustancias insolubles es sumamente lenta.
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El aceite y la parafina liquiaa se hallan en el peritoneo, to-
davia sin reabsorber, 24 horas después de la inyeccion. La
reabsorcion de coloides se efectta también principalmente
en e] peritoneo diafragmatico. Las operaciones y los expe-
rimentos en animales demuestran que la posicion constituye
un factor importante de la reabsorcién, siendo mayor cuan-
do e] paciente o el animal se colocan de modo que el dia-
fragma constituye el punto mas declive, La reabsorcion s
menor cuando el téorax y la parte superior del abdomen se
hallan en posicién elevada y cuando la pelvis constituye el
punto mas bajo, como en la llamada posicién de FowrLgr. Co-
mo es sabido, esta posicion forma parte del tratamiento de la
peritonitis. Las sustancias pueden llegar al diafragma por la
accién de la pesantez, pero también en contra de la grave-
dad. Esto es debido a la existencia de una corriente liqui-
da que se dirige hacia el diafragma, y que parece ser debi-
da en parte a los movimientos de éste y de los intestinos. Pe-
ro, ademas, es probable que en la reabsorcion de los exudados,
fuera de la corriente producida por los movimientos, inter-
vengan otros factores, tales como la composicion quimica
de los cuerpos- proteicos de dichos exudados. Nuestros co-
nocimientos a este respecto son muy limitados: asi, por
ejemplo, ignoramos por qué se observan peritonitis con mu-
chas adherencias y peritonitis con pocas adherencias (*).
Generalmente se invocan vagos factores constitucionales, pe-
ro el hecho es que, frente a un exudado determinado, no
sabemos seguramente si tiene mucha trombina, o mucha fi-
brina, y si la coagulacién de estos exudados, indispensable
para que se produzcan las adherencias, se produce por un
mecanismo igual al de la coagulacién de la sangre. (*)

. Una parte de los coloides y elementos figurados es fa-
gocitada por leucocitos que los recogen a nivel del epiplon
mayor y del mesenterio, y los transportan por las vias lin-
faticas. Los gases son absorbidos con rapidez variable: mas
rapidamente el anhidrido carbdnico y el protoxido de nitro-
geno; mas lentamente el O. y el N. La reabsorcién del aire
insuflado dura varios dias.
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IT. Reabsorcion peritoneal en las inflamaciones vy ope-
raciones quirirgicas, en razén directa con la actividad del
peristaltismo intestinal

El comportamiento de la reabsorcién peritoneal en con-
diciones patologicas, particularmentd en las inflamaciones
y las operaciones quiriirgicas, ha sido muy estudiado. Las
laparotomias simples retardan moderadamente la reabsor-
cién. Cuando se exteriorizan las asas intestinales, la reab-
sorcion se inicia mas tardiamente, y estd mdis disminuida.
Los trastornos de reabsorcion son menores si al efectuar la
exteriorizacion de los intestinos se les humedece con suero
fisiologico tibio. L.a narcosis no influye mucho en la reab-
sorcion peritcneal. Cuando el peristaltisino intestinal esta
disminuido, lo estd también la reabsorcion peritoneal. La
reabsorcion disminuye notablemente cuando se anestesia el
peritoneo por la aplicacion local de novocaina con adrena-
lina, o durante la anestesia raquidea, o por la accién de la
morfina. Cuando aumenta el peristaltismo, la reabsorcion
es mas precoz y mas intensa. Por esta razon, en el trata-
miento post-operatorio de la peritonitis hay que ser cauto
en el empleo de la alimentacién precoz y de los purgantes,
para no aumentar, intensificando la movilidad, y por lo tan-
to la absorcién, el peligro de intoxicacion. Por esto mismo,
cuando en la apendicitis, por alglin motivo excepcional, se
aplica temporariamente el tratamiento expectante, se em-
plea el opio para calmar el peristaltismo intestinal.

12.  Variaciones en la reabsorcidn peritoneal: sw dismi-
nucién en las irritaciones peritoneales crémicas

Experimentalmente se ha comprobado que en los pri-
meros periodos de la peritonitis, el peritoneo redbsorbe mas
rapidamente que en el estado normal. Esta aceleracion es
evidente, sobre todo en las irritaciones quimicas. En las pe-
ritonitis infecciosas, dicho aumento de reabsorcién no es
tan manifiesto, En estadios peritoniticos méas avanzados, los
resultados son variables, Se ha observado retardo de reab-
sorcion para €l yoduro de potasio; no asi, empleando la lac-
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tosa. Inyectando cultivos microbianos, se observa una reab-
sorcién que al principio es muy intensa, y luego muy escasa.
Estas diferencias en los resultados de la experimenta-
cion cn animales es comprensible. En efecto, segtn los casos,
los caracteres anatémicos son distintos (!). Unas veces se
observa mucho exudado, otras veces poco; unas veces mu-
cha, otras veces poca fibrina. De aqui que la reabsorcion
microbiana sea muy distinta de un caso a otro.
Experimentalmente se han provocado 1nﬂamac10nes
cronicas del peritoneo mediante la introduccion de cuerpos
mecanicamente irritantes, como arena, perlas de vidrio, de
celuloide, etc., y hasta mediante la insuflacién repetida de
aire. Tales experimentos han demostrado que el perifoneo
créonicamente irritado absorbe menos que el peritoneo nor-
mal. Esto concuerda con la observacion clinica de que es
mas dificil infectar un peritoneo cronicamente irritado que
un peritoneo sano. Basindose en este hecho, algunos gine-
cOlogos recomendaron, hace ya tiempo, como tratamiento
profilactico de la peritonitis post-operatoria, producir una
irritacion peritoneal previa, mediante el derramamiento de
aceite alcanforado en el peritoneo. Estas y otras pruebas
analogas se interpretan hoy mas bien como medios de pro-

vocar reacciones como en el caso de la proteinoterapia. La’

insuflacién de aire practicada una vez en cantidad modera-
da, no produce alteraciones anatémicas apreciables y es in-
ofensiva, dato importante en la practica del neumoperito-
neo, o sea de la inyeccion peritoneal de aire con fines diag-
ndsticos.

13. Compensacién de la cxudacidn v la reabsorcién en las
peritomitts agudas. Reabsorcién inferior a la exudacion en
las peritonitis crémicas: ascitis

La cantidad de exudado en las peritonitis agudas es
muy grande. Inyectando glicerina, o soluciones hipertdni-
cas de glucosa, o de cloruro de sodio en el peritoneo, se
produce una exudacidén, que en el término de 12 a 24 horas,
iguala el peso del animal de experimentacion. Pero en un
periodo de 12 a 30 horas, el peritoneo es capaz de reabsor-
ber una cantidad de liquido igual al peso del animal. La

%,
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exudacién y la reabsorcion se compensan aproximadamente
en el peritoneo no créonicamente inflamado. Debido a esto,
en las peritonitis agudas, la cantidad del derrame se mantie-
ne en limites moderados. Segun el tipo de inflamacion, va-
ria la cantidad de los exudados.

No sucede lo mismo en las peritonitis cronicas. En es-
tos casos, la reabsorcion esti disminuida. Cuando en un pe-
ritoneo crénicamente inflamado se produce un aumento de
exudacion, por ejemplo, en una estasis portal, se observa una
retencion considerable de liquido (ascitis).

14. [Irrigacién sanguinea peritoneal, inervada por el nervio
esplacnico. Vasodilatacién peritoneal e hipotensién, produ-
cidas por la pardlisis de las fibras vaso-constrictoras
del espldcnico

La irrigacion sanguinea del peritoneo y de los organos
contenidos en él es inervada por los nervios espldcnicos, ma-
yor y mencr, de ambos lados, los cuales poseen fibras vaso-
constrictoras, tanto para las arterias, como para las venas.
Esta circulacién peritoneal, inervada por los esplicnicos, es
muy considerable; sus variaciones sirven de regulador de la
presion general de la sangre. Las vasodilataciones de otras
partes del cuerpo, por ejemplo, de la piel, son compensadas
por vasoconstricciones en e] area de los esplacnicos. De este
modo, la presion adrtica permanece inalterada. Pero cuando
se presenta una paralisis de las fibras vasoconstrictoras de los
esplacnicos, como sucede en las peritonitis graves, la ten-
sién arterial disminuye considerablemente. En tales casos,
puede decirse que, en ciertc modo, el paciente se desangra
en los vasos de sie propio abdomen. Recordemos aqui el cla-
sico esquema de LAUDER BRrRuUNTON, representado en la fi-
gura 29, en el cual se ven los tres grandes territorios de dis-
tribucién de la sangre: piel, musculos, e intestinos. Experi-
mentos practicados en perros han demostrado que mediante
la excitacién de los egplacnicos es posible hacer pasar canti-
dades considerables de sangre desde la circulacién portal
a otras regiones (del 5 al 25 o|o de la sangre total). Una
de las causas mas importantes de mortalidad en las perito-
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nitis es la hipotension sanguinea, consecutiva a la vasodila-
tacion peritoneal. Tanto la serosa visceral, como la parietal,
poseen una rica red capilar, que se distribuye por el tejido

Aorla

’
Corazon
Piel
_ Intestinos
- ——
Mousculos
Fic. 29. — Esquema de los tres principales territorios de distribucién de

la sangre: intestinos, musculos y piel (LAUDER BRrUNTON)

endotelial laxo. Pero laAirrigaci(')n de la hoja visceral es muy
superior a la de la parietal.

15.  Sensibilidad peritoneal y visceral. Mayor sensibilidad
del peritoneo parietal con relacién al wvisceral. Dolor de las
ligaduras 1nesentéricas, productor de alteraciones en el
ritmo cardiaco

La senstbilidad del peritoneo v de las visceras abdomi-
nales ha sido muy estudiada en los Gltimos tiempos. Esto se
debe, en primer lugar, al empleo cada vez mas frecuente de
la anestesia local y regional en las operaciones abdominales.
En el estudio de la sensibilidad visceral, hay que distinguir

2
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la sensibilidad a los excitantes patoldgicos, y la sensibilidad
propia de las visceras. ‘

La figura 30 muestra la proyeccion habitual del do-
lor en las afecciones del tubo digestivo, la cual se hace

DorLon

By efage :
L) Ext- carolal de! estormago |

EsTomago

-

4
Dvodeno }2}'04\'/'/7.70/
Deoalino disTal
fﬁ]ﬂner .,f/;/o_fr- )
erdlrce
C':fjé%: %Je’gnﬂa’c'z‘rfe
Colors Frasv. proximo/

Colon descenden’e
(blones haco y pelvico

Frc. 30. — Esquema de la relacién de los distintos segmentos del tubo
intestinal con las tres zonas medianas (superior, media e inferior) de la
pared abdominal, .

sobre una banda mediana de la pared téraco-abdominal,
cuyas distintas alturas guardan relacién con la situacion em-
briolégica primitiva del tubo digestivo. En las afecciones
del es6fago y del extremo cardial del estomago, el dolor es
referido por el paciente a la zona supraxifoidea; las afec-
ciones del estomago y duodeno proximal, proyectan el do-
lor sobre la zona epigdstrica mediana ; las afecciones del duo-
deno distal, yeyuno, ileon, apéndice, ciego, colon ascenden-
te y colon transverso proximal, lo proyectan sobre la zona
periumbilical mediana, y finalmente, en las afecciones del
colon transverso, colon descendente, iliaco y pélvico, el do-
lor es referido a la zona hipogdstrica mediana.

Se ha estudiado la sensibilidad visceral a estimulos me-
cinicos, como la compresion, seccion, sutura, etc. Obser-
vando que en la reseccion del intestino la sutura intestinal |
no es dolorosa, mientras que siempre lo es la sutura del pe-
ritoneo parietal, se pensé que solo el peritoneo parietal se-
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ria sensible. Se ha visto, asi mismo, que la ligadura del me-
senterio es dolorosa. El dolor de la ligadura mesentérica
produce, por via refleja, trastornos cardiacos, tales como
taquicardia, bradicardia, o bloqueo del corazon. Ciertos ex-
perimentos han mostrado que la sensibilidad del intestino,
visto en corte transversal, va disminuyendo desde la inser-
cion mesentérica hacia la parte libre. opuesta a la insercion.
Por otra parte, hay diferencias de sensibilidad de una es-
pecie a otra (intestino humano, menos sensible que el del
gato, y éste, menos que el del perro). También existen dife-
rencias individuales. En general, del conjunto de las obser-
vaciones operatorias puede concluirse que la sensibilidad do-
lorosa por estimulos mecanicos sélo es provocada en el pe-
ritoneo parietal y en el mesenterio, siendo aquél mas dolo-
roso que éste,

16.  Mecanismos diversos de los dolores viscerales: dilata-
cion wisceral, isquemia, irritacién nerviosa directa, contrac-
turas estrangulantes de las fibras nerviosas

Una cuestién muy distinta de] dolor provocado por es-
timulos mecanicos es la del origen de las impresiones sen-
sitivas viscerales, y especialmente del dolor existente en la
peritonitis, el ileo y otras afecciones. Para algunos, todas las
impresiones sensitivas procedentes de los organos abdomi-
nales se explicarian por distension o compresién del peri-
toneo parietal. Cuando por la insuflacién del intestino del-
gado se determina en el mesenterio una tensién tal que una
pequefia incision paralela a la direccion del intestino se con-
vierte en un orificio circular, puede admitirse que el dolor
del ileo es un dolor por distension. Pero no todo dolor vis-
ceral se explica por este mrecanismo. En efecto, existe una
serie de afecciones gastro-intestinales, tales como los coli-
cos saturninos, las crisis tabéticas, los dolores por filceras,
y muchas otras, en que propiamente no puede hablarse de
distension ‘visceral. Al procurar explicar estos dolores, ad-
mitimos que, si bien las visceras son insensibles a la seccion,
puncién y cauterizacién, dan, sin embargo, origen a sensa-
ciones dolorosas en ciertas afecciones. Admitiendo esto, el
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lugar de origen de la sensibilidad intestinal viene a locali-
zarse, no en el peritoneo y en el mesenterio, sino en la pa-
red intestinal propiamente dicha. Algunos han supuesto que
los nervios sensitivos de] intestino, inexcitables por estimu-
los exdgenos, serian excitables por cierto grado de anemia.
A esta anemia se han atribuido los violentos dolores ‘abdo-
minales que se observan en la arterioesclerosis mesentéri-
ca. Se ha pretendido impugnar esta teoria, basandose en que
la isquemia intestinal producida por excitaciones faradicas
no produce sensaciones dolorosas. Este asunto exige estu-
dios mas detenidos. (¥)

En los procesos ulcerosos del estémago o del intestino
se ha supuesto que el dolor se debe a que el jugo gastrico
excita los nervies que van desde el tubo digestivo al epiplon.
Se ha experimentado inyectando trementina en la pared es-
tomacal. Al principio, la inyeccién no produce dolor, pero
cuando e] liguido se extiende y llega a las raices del epiplén
mayor o menor, e| animal acusa dolor. También inyectan-
do, a partir de la mucosa normal del conducto gastro-intes-
tinal, trementina, éter, o 4cido clorhidrico, se han provoca-
do dolores, pero solamente en el momento en que aparecen
contracciones espasmodicas de la musculatura. Las termi-
naciones nerviosas son estranguladas por las contracciones
masculares. Precisamente estos experimentos, en los que
se estudia la sensibilidad dolorosa por excitacién de la mu-
cosa, son los que aclaran la comprensiébn del dolor
en las afecciones intestinales. Es sabido que los dolores se
presentan cada vez que se produce una contraccién violen-
ta de la musculatura intestinal, como sucede en los colicos
que acompafian a los estados diarreicos. Al estudiar, en la
experimentacion animal, la sensibilidad visceral, no hay que
atender a la manifestacion dolorosa por parte del animal,
sino a un indice mas sensible, como lo es la influencia re-

fleja en la accién cardiaca. Entonces se observa que el sim- °

ple contacto del estomago con un pelo, provoca, por ejem-
plo, una inhibicién del ritmo auricular. Se comprende, pues,
que en las grandes operaciones abdominales se observen fre-
cuentemente trastornos cardiacos reflejos.
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17.  Trasmision, por via simpdtica, de la sensibilidad dolo-

rosa gastro-intestinal, al plexo solar, a la médula, y al ce-

rebro. Zonas de hiperestesia cutdnea en las afecciones

viscerales, explicadas por las conexiones entre fibras sen-
sitivas simpdticas y las cerebro-espinales

La sensibilidad dolorosa de la mucosa gastro-intesti-
nal se propaga centripetamente por la via del simpatico. Es-
to se ha comprobado experimentalmente, mediante la sec-
cién de los nervios, y también en las operaciones abdomina-
les bajo anestesia lccal (Sloqueo de los nervios sensitivos).

La fisiologia clasica enseflaba que la excitacion del sim-
patico normal no provocaba dolor. Hoy no podemos admi-
tir incondicionalmente esta afirmacion. Actualmente la ma-
yoria de los cirujanos piensa que el simpdtico actiia comto
trasmisor de la sensibilidad wvisceral. El simpatico es capaz
de trasmitir los mas violentos dolores, cuando él o sus gan-
glios se hallan en estado inflamatorio, o cuando han sido
irritades por su exposicion prolongada al aire. Algunos ad-
miten que, normalmente, las excitaciones sensitivas solo lle-
gan hasta la médula, pero cuando alcanzan cierta intensi-
dad se propagan ripidamente al cerebro y son sentidas co-
mo dolor en la periferia. Sucederia.aqui lo que en la con-
traccion normal de la musculatura estriada, la cual general-
inénte tampoco es percibida, mientras que en las contrac-
ciones muy enérgicas, como en el calambre de las pantorri-
llas, se sienten violentos dolores musculares.

Las fibras simpaticas’intestinales van primero al gan-
glio celiaco, que constituye su centro principal. Por esto,
los dolores viscerales puros no se sienten en el lugar de su
origen, sino en la regién umbilical, a cuya altura se hallan
los grandes ganglios del plexo solar. Paralizando los ele-
mentos simpaticos mediante la nicotina, el animal ya no
siente dolores durante los espasmos intestinales provocados
por el cloruro de bario. Del ganglio celiaco, las fibras se diri-
gen a la médula. Para tener una idea de la inervacion visceral,
conviene recordar la figura 4 (pag. 27), representativa de la
sensibilidad visceral, y ademds, fijarse en la adjunta figu-
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ra 3I, que representa un esquema de la inervacién vegeta-
tiva, segin CaNNoN. Pricticamente, es importante saber
que, seccionando la médula espinal en la parte superior de
la region dorsal o cervical, una peritonitis difusa puede ser

Fie. 31. — Esquema de la disposicién general del sistema nervioso ve-

getativo. -El cerebro y la médula estan representados a la izquierda. No

estin indicados los nervios del sistema cerebro-espinal. Las fibras pre-

ganglionares estan representadas en lineas interrumpidas; las fibras post-
ganglionares en lineas continuas (CANNON)

completamente indolora. El esquema de CANNON muestra
el neuro-eje, con los derivados de las formaciones primiti-
vas: telencéfalo, diencéfalo, mesencéfalo (pedimnculos y pro-
tuberancia), mielencéfalo (bulbo), y médula espinal. De la
protuberancia y bulbo, salen las fibras de los nervios para-
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sunpdticos (I1I, VII, IX y X) que van a inervar el iris, las
glandulas salivales, el corazén, los bronquiog (faltan), el
tubo gastro-intestinal, el bazo y la médula adrenal. Estos
érganos reciben también inervacién simpdtica, procedente
de la médula dorsal, por intermedio de los ganglios simpa-
ticos cervicales, —superior, medio e inferior,— de los gan- 7
glios toracicos, y del ganglio celiaco. Est4 indicada, ademas,
la inervacién stmpatica angio-pilo-sudoral. De la médula
sacra patrten fibras parasimpdticas (nervio pélvico) destina-
das a las arterias de los genitales externos, a la vejiga y al N
intestino terminal, érganos que reciben, ademas, inervacion -
simpatica, procedente del ganglio hipogastrico. ,

No conocemos exactamente la via por la cual las fi- '
bras simpaticas se contintian a través de la médula hasta
el cerebro, y por lo tanto, como la sensacion dolorosa llega
a la conciencia (*). Los trabajos de HEAD tienden a probar
que, analogamente a lo que sucede, p. ej. en el ganglio ce-
liaco, en la sustancia gris de la médula existen contactos in-
timos entre las fibras simpaticas que llegan de las visceras
y de los nervios cutineos sensitivos (cerebro-espinales). Es-
ta intima relaciéon explica por qué, en muchas afecciones
viscerales, existe una marcada hiperestesia en las zonas cu-
taneas cuyas fibras espinales sensitivas van al mismo seg-
mento medular que los rami-comunicantes simpaticos co-
rrespondientes al organo afectado. Recordamos, por ejem- N
plo, los dolores ‘de la nuca en las lesiones encefalicas por !
arma de fuego, los dolores en el hombro en la litiasis biliar,
los dolores del plexo braquial en la angina de pecho. En los
colicos hepaticos, la crisis dolorosa puede interrumpirse; prac-
ticando la anestesia por infiltracién de los respectivos ner-
vios intercostales.

18.  Inervacion del diafragma por el nervio frénico

Desde el punto de vista quirﬁrg?co, la inervacion del
diafragma presenta un interés especial. Ella explica los do-
lores del hombro y del cuello en ciertas afecciones de la par-
te superior del abdomen, por ejemplo, en la colelitiasis (V.
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la figura 32). El nervio frénico, que inerva el diafragma,
posee fibras espinales sensitivas y motrices, y también fibras

}{erviof Jupraclaviculares

F1e. 32. — Inervacién del diafragma por el nervio frénico (pleura y
peritoneo diafragmatico). Irradiaciones dolorosas al cuello y al hombro.

simpéticas. Debe tenerse presente que solo las partes mas
céntricas del diafragma son inervadas en su cara peritoneal
por el frénico, mientras que la parte marginal de dicho
musculo recibe su inervacién sensitiva y motriz por nervios
de la paréd abdominal,. principalmente por el 12° nervio in-
tercostal. ,

19. Funciones del epiplén: depésito adiposo, regulador de
la irrigacion sanguinea abdominal, érgano de defensa anti-
infecciosa. El epiplén, érgano vascular linfatico fagocitario.

Su accién pldstica, obturadora v encapsulante

El problema de la significacion funcional del epiplon
mayor ha preocupado mucho a los investigadores. Dada su
extensién y persistencia en la serie animal, es, a priori, pre-
sumible que posee funcicnes importantes, y probablemente
mtltiples. "

Ya desde los tiempo$ de ArisToTELES y de GALENO,
se le atribuyé al epiplon, entre otras funciones, la de pro-
teger contra el frio los oérganos abdominales.. Se ha dicho
también que es un drgano almacenador de grasa. Sin em-
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bargo, no parece ser ésta una funcion especifica del epi-
plon, ya que la cantidad de grasa de este organo suele ser
paralela y no mayor a la del resto del cuerpo. Ademas, se
ha visto que personas muy adiposas pueden tener un epi-
plén con poca grasa, mientras que no se observan epiplo-
nes adiposos en personas flacas. Se ha invocado una fun-
cién mecdnica de relleno de huecos peritoneales y de eva-
ginaciones o sacos herniarios. Esto, mas bien que una fun-
cion del epiplon, es una prueba de su gran movilidad. Se
le ha asignado también una funcién de sostén o de inser-
cién del estomago y del colon transverso, funcién que ha
sido vivamente impugnada.

También se ha considerado el epiplon mayor como un
repliegue de alojamiento del estémago, es decir, que al lle-
narse este 6rgano, desplegaria las hojas epiploicas y se in-
sinuaria entre ellas. Tos experimentos en animales no abo-
nan en favor de esta hipltesis, que segin algunos autores,
s6lo a veces se veria confirmada en las porciones epiploi-
cas mas proximas del estémago.

Se ha admitido que otra de las funciones del epiplon
seria la de actuar como regulador de la irrigacién sangui-
nea del abdomen. Las hemorragias gastrointestinales obser-
vadas a raiz de resecciones epiploicas, se han interpretado
como trastornos de dicha funcién reguladora circulatoria.
Tales hemorragias gastro-intestinales se han observado a
raiz de ciertas esplenectomias.

En perros laparotomizados, estando ‘el estémago vacio
o inflado, se han observado las variaciones de la replecién
sanguinea del epiplon. En la insuflacion del estémago, los
vascs epiploicos se hallan generalmente dilatados.

Desde el punto de vista quirtrgico, la funcién princi-
pal del epiplon es la de ser un drgano de proteccion en las
peritonitis. En virtud de esto, ha recibido el grafico nombre
de “policiano, o guardia civil de] abdomen”. Encapsula las
inflamaciones, y parece contribuir a la destruccion de los
microorganismos. Segiin BROMANN, en la serie animal, el
epiplon empieza a observarse en los mamiferos. Deberia in-
terpretarse como un drgano vascular linfdatico. Se desarro-
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lla mas particularmente en los carnivoros que en los herbi-

-voros, lo que parece estar en relacion con la alimentacion,

mas traumatizante en los primeros (fragmentos -de hueso,
etc.) que en los segundos.

20. Accién protectora del epiplon en las operaciones
mtestinales

La funcién protectora anti-infecciosa del epiplén se ha
mostrado experimentalmente, extirpando el epiplén a co-
nejos o cobayos, e inyectando, algtin tiempo después, culti-
vos de estafilococos en el peritoneo. Estos animales mue-
ren a los dos o tres dias, mientras que los animales testigos
resisten perfectamente la misma dosis microbiana. El factor
principal de la funcién protectora antimicrobiana del epi-
plén es probablemente su propiedad reabsorbente.

Para estudiar esta propiedad reabsorbente, se ha inyec-
tado, en el peritoneo animal, tinta china o microbios, Sa-
crificando los animales 1|4 de hora después, se halla muy
tefiido el diafragma, principalmente su centro aponeuroti-
co, mientras que el epiplon todavia no ha tomado el -colo-
rante, Si se sacrifican los animales 3 las 24 horas, sucede lo
contrario: el diafragma esta poco coloreado, mientras que lo
esta intensamente el epiplon mayor, Este recibe en sus vias
linfaticas los granulos colorantes y los microbios,

El epiplén suministra leucocitos macréfagos que par-
ticipan en la fagocitosis peritoneal. Los foliculos linfaticos
del epiplon se hipertrofian. En la inyeccion experimental de
bacilos de la tuberculosis en conejos y cobayas, a las 24 6
48 horas, el epiplon esta tumefacto y enrojecido, mientras
que e] resto de la serosa esti liso y brillante. Tan pronto
como se inyectan en el peritoneo cuerpos extrafios (tinta chi-
na, bacilos tuberculosos) el epiplén cambia sus caracteres
histologicos; sus células se multiplican activamente. El epi-
plén absorbe, no solo particulas colorantes y bacilos, sino
también fragmentos de 6rganos. Asi, ligando en conejos los
vasos esplénicos, se ha visto el epiplon envolver al bazo y
reabsorberlo totalmente, en el término de tres semanas, ,
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Con respecto al pancreas, los resultados experimentales -
varian segiin el modo de proceder. Si se introducen porcio-
nes de pancreas en la cavidad peritoneal libre, los animales
mueren por necrosis del tejido adiposo. Si el pancreas se
envuelve en el epiplén, la forma exterior del pancreas que-
da intacta, aun al cabo de varias semanas, pero el tejido es- ,
pecifico es totalmente destruido y sustituido por leucocitos
macréfagos. ) g

En caso de rotura del higado, se han observado, en los
vasos linfaticos del epiplén, células hepaticas y células epite-
liales de los conductos biliares. Loos apéndices epiploicos del -
intestino grueso .se comportan andlogamente al epiplon.,

El epiplén mayor absorbe también microbios proceden-
tes del interior del intestino.

Algunos experimentos autorizan a pensar en una fun-
cién supletoria o compensadora del epiplon con respecto al
bazo. En animales normales, después de una inyeccion de
taurocolato de sodio, se produce una fuerte fagocitosis en el
bazo, mientras que en animales esplenectomizados se ob-
serva una gran hiperplasia de los foliculos lUnfdticos del
epiplon. ' ‘

Entre las propiedades del epiplon mayor, como érgano
de proteccion, es muy importante la capacidad de encapsu-

lar procesos inflamatorios, de recubrir heridas viscerales,
o pérdidas de sustancia peritoneales. .

Cuando la pared abdominal es abierta por una herida
‘de arma de fuego o de arma blanca, el epipléon se adhiere
a la abertura y la cierra: El epiplon penetra también muy
frecuentemente en los sacos herniarios y en las eventracio- :
nes. En la apendicitis, el epiplon se aproxima al apéndice, y :
lo recubre a la manera de una envoltura. En la operacion,
se ve a veces el apéndice totalmente destruido, encapsulado
en la cavidad formada por el epiplon. El absceso estd limi-
tado, y el resto del peritoneo apenas participa de la infla-
macion. El epiplon puede también obturar ciertas lesiones
perforantes de la vejiga.

No sabemcs cuales son las fuerzas o mecanismos que
llevan al epiplon a ponerse en contacto con los sitios lesio-
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nados (*). El epiplon ejerce su accién obturadora o en-
-capsulante en sitios relativamente cercanos. Debido a esto,
en las roturas experimentales de la vejiga, unas veces la
abertura ‘es ocluida por el epiplén, y otras no. En algunos
casos, después de la ablacion experimental del epiplon, se
ha visto que perforaciones intestinales bajas fueron a colo-
carse junto al mufién epiploico restante, llegando a ser ob-
turadas. ) .

La posicion del epiplon es influida por la posicion del
cuerpo. La influencia de la posicion del cuerpo en la del epi-
.plén se observa en casos en los cuales, a consecuencia de
posiciones anormales (en los acrobatas, en ciertas posicio-
nes operatorias, como la de TRENDELENBURG), el epiplon
contrae adherencias patologicas en sitios alejados de su po-
-sicién habitual (debajo del diafragma, por ejemplo).

Algunos autores admiten la eventualidad Jde que en
ciertos casos se forma previamente un tractus fibrinoso,
que al retraerse, atrae el epiplén Sin negar este mecanis-
mo para ciertos casos, conviene tener presente que la exten-
sién del epiplén -es muy considerable, y que se halla pr0x1—
mo a los focos de inflamacién méis comunes (vesmula apén-
dice, oviductos). . ‘

Iil epiplén posee, como el resto de la sérosa per1tonea1
1a prop1edad de adherirse a las lesiones mecanicas o infla-
matorias, mediante la produccién de una sustancia agluti-
nante o plastica. En cirugia se aprovecha corrientemente
esta propiedad plastica del epiplon: en las heridas hepdti-
cas de hemostasia dificil, se aplica sobre la pérdida de sus-
tancia un injerto epiploico libre, convenientemente sutura-
do; en las colecistectomias se cubre con epiplon el lecho he-
patico cruento, para evitar adherencias gastricas; con el
epiplon se cubren suturas intestinales inseguras, etc.

Se han . efectuado importantes experimentos con obje-
to de ver hasta donde es posible disminuir el peligro de la-
gangrena intestinal después de la seccion del mesenterio.
En el animal, el mesenterio es separado cérca de su inser-
cién intestinal, en una extension de 5 cm. Luego, alrededor
del segmento ‘intestinal deficientemente irrigado, se practica
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una envoltura con el epiplén. Esta operacién se ha repetido
varias veces en el mismo animal, hasta llegar a separar, del
mesenterio nutricio respectivo, medio metro de intestino, el
cual puede sobrevivir por estar envuelto por el epiplon. En
el hombre se han observado hechos semejantes. Cierto es que,
en otros casos, el procedimiento ha fracasado. Se compren-
de que no es lo mismo separar un segmento pequeflo, qiie uno
grande, y hacer la separacion por partes, que hacerla de
una sola vez. El intestino delgado resiste mejor que el in-
testino grueso. De todos modos, en la ligadura de la arteria
célica media no es prudente confiar en la capacidad agluti-
nante y defensora del epiplén y dejar de resecar el asa per-
turbada en su trofismo, como ha sido aconsejado. Es prefe-
rible practicar la reseccion del segmento de colon compro-
metido.

Las funciones importantes que hoy se reconocen al epi-
plén explican por qué, en el tratamiento de la peritonitis,
la proposicion’ de resecar el érgano, a fin de asegurar un
drenaje mejer, no ha tenido aceptacion.

21. Torsiones epiploicas por crecimiento desigual, o por
condensacién parcial del tejido epiploico. Factor
estancacion o replecién venosa

Las torsiones del epiplon, que se observan raramente,
presentan un cuadro clinico analogo al ileo por estrangula-
cion. Sus causas pueden variar de un caso a otro. Frecuen-
temente se acompafian de hernias. Se ha supuesto que el
epiplon se introduce forzadamente en el saco herniario, si-
guiendo un trayecto helicoidal, como las halas de fusil
de cafio rayado. Pero este mecanismo se realiza rarisimas
veces, Con mas frecuencia sucede que el epiplon contenido
en el saco se inflania y se vuelve compacto, fibroso y pesa-
do. De este modo se producen diferencias de densidad -en
distintas porciones del epiplon. Estas diferencias de peso
cn las diversas partes de un 6rgano abdominal pueden cons-
tituir un factor importante de torsién. Asi, por ejemplo,
introduciendo fragmentos de metal de magnesio en el peri-
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toneo de animales de experimentacion, se obtienen en el
epiplon numerosos quistes llenos de hidrégeno puro. En al-
gunos de estos cascs se observd ulteriormente una torsion es-
pontanea del epiplon. Se admite que, al factor diferencia de
peso, se agrega el factor peristaltismo. En otros experimen-
tos se ha obtenido la torsion del epiplon, cosiéndole frag-
mentos de corcho, madera, o parafina. En todos estos ex-
perimentos se establecen condiciones fisicas analogas a las
que se observan en clinica, y que son: “crecimiento desigual”

de las distintas partes de un tumor, o ‘“condensacion”. de -

" determinadas zonas epiploicas.

La torsién de un organo puede también ser favoremda
por la distinta longitud de las arterias con relacién a las
venas. Si se produce una estancacidn venosa, las venas se
distienden y se arquean, mientras que generalmente las ar-
terias se retraen, Aumentando experimentalmente la presion
intravenosa, se han podido obtener torsiones del epiplén por

via hemodinamica (PAvYR). Esta teoria de la “replecion ve-

nosa” se ha invocado para explicar la torsion del cordon es-
permatico. .

Con respecto a los tumores ovéricos, segiin la ley de
KusTNER, los tumores izquierdos presentan dextrotorsionm, y
los tumores .derechos, levotorsién (pasando por delante).
Este hecho, no bien explicado todavia (*), ha sido relacio-

nado con las caracteristicas de la marcha humana,

22. Resistencia y elasticidad considerables del peritoneo.
Aumento de volumen de los sacos herniarios, debido, menos
a la distensién, que al “crecimiento” y deslizamiento del saco
peritoneal. Resistencia y elasticidad peritoneal en los abs-
cesos retro-peritoneales y en los empiemas vesiculares

El conocimiento de la capacidad de resistencia mecdnica
del peritoneo es importante para el cirujano. Dicha resis-
tencia interviene en la formacién de adherencias y en la po-
sicién de las visceras abdominales. Los experimentos prac-
ticados al respecto demuestran que la resistencia del peri-
toneo parletal humano es muy considerable. Es superior a
la presién de una atmosfera. -

l



P oy o - BRIUTIEL, L T . TIOVTR G

ANALES DE LA UNIVERSIDAD 3

La elasticidad peritoneal es también muy notable.
La resistencia y la elasticidad de los sacos herniarios es ma-
yor que la del peritoneo sano. Por esto, la idea de que las
hernias se agrandan por distensiéon del saco herniario, ge-
neralmente no correspode a la realidad. El aumento de vo-
lumen de una hernia se debe principalmente a un verdadero
crectimidento del saco herniario, o a un desplazamiento poste-
rior del peritoneo, como sucede en las hernias llamadas “por
deslizamiento”, )

De todos modos, tanto la distensibilidad, como la ca-
pacidad de desplazamiento del peritoneo, constituyen meca-
nismos protectores importantes. Los abscesos retroperito-
neales empujan al peritoneo por delante de ellos, sin per-
forarlo. Asi, una vesicula biliar llena de pus puede disten-
der su serosa hasta adquirir un tamafio varias veces stpe-
rior al normal, antes de que se produzca una perforacion.
La cuestiéon de saber cdmo se nutre un peritoneo levantado
de su base por un absceso retroperitoneal, no obstante su
importancia, no ha sido bien estudiada todavia (*). Tal
vez el peritoneo toma materiales nutritivos del pus mismo;
o quiza, anilogamente a lo que sucede con los cuerpos ex-,
trafios intraarticulares, se nutre del liquido seroso peritoneal.

B) PRESION ABDOMINAL

Factores integrantes de la presién abdominal : presién atmos-

férica, postural, ténica propia, dindmica, abdominal, respi-

ratoria, cardiaca, compresion visceral mutua, y resistencia
parieto-abdominal

La presién abdominal, o mas precisamente, intra-abdo-
minal, ha sido objeto de numerosos estudios, de los cuales
resulta que en ella intervienen los factores siguientes:

1) la presién atmosférica;

2) la presion estatica.o postural;

3) el tono o tension de los Organos;
4) las contracciones abdominales;
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5) los movimientos respiratorios y las contracciones
cardiacas;

6) la compresion visceral mutua (por la posicion cor-
poral) ;

7) la resistencia de la pared abdominal (en los casos
de derrames o tumores intraperitoneales).

Se ha exagerado mucho la importancia de la presion
intra-abdominal. Como lo muestran los cortes congelados,
entre los diversos 6rganos abdominales no existen espacios
vacios. La presion atmosférica, obrando sobre la pared ab-
dominal, tiende a amortiguar las variaciones de presién en
los organos internos. El peso de los organos, actuando en
un sentido o en otro, segtin la posicién del cuerpo, hace que
la presion intra-abdominal sea variable de un punto a otro.
El tono mayor o menor de los tejidos influye también en la
presion abdominal. Intervienen, ademaés, la relajacion o con-
traccion de la pared abdominal. También influyen los wio-
vimientos respiratorios. En las proximidades del diafrag-
ma, la presién es menor, debido a que sobre dicho tabique
actiia la traccidén elastica del pulmén, traccién que equivale
a' 4 cm. de columna de agua en la espiracién, y a 40 cm. en
la inspiracién. En virtud de esta traccién o aspiracién, las
visceras abdominales tienden a desplegarse hacia ]a parte
superior de la cavidad. Por ello, en las heridas y en las her-
nias del diafragma, las visceras abdominales penetran en la
cavidad toricica. Cuando en un cadaver suspendido verti-
calmente se abre ¢l torax, el diafragma desciende, e inme-
diatamente descienden también las visceras. Es, pues, indu-
dable que el movimiento del diafragma en la respiracién
influye en la presiéon abdominal, especialmente en sus par-
tes superiores.

Hallandose los 6rganos abdominales en intimo contacto,
se comprende que su posicion reciproca sea debida, no sélo
a los medios conjuntivos de fijeza, sino también al hecho
de que los oOrganos superiores descansan sobre los inferio-
res, como sobre una almohada.

Siendo considerable la movilidad del intestino, es facil
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el desplazamiento de los 6rganos abdominales segin su pe- .
santez. Los 6rganos mas pesados, como el higado, el rifién 7
o el estomago lleno, descienden al variar la tensién de los E
6rganos abdominales, como suecede en la relajacion de la
pared abdomainal o de la musculatura pélvica.

En general, segiin lo comprueba la observacion radios-
copica, las visceras, debido a su propio peso, se hallan 2 6
3 cm, mas bajas en la posicion de pie que en el dectbito.
Esta presién estitica puede, en ciertos casos, hacerse nega-
tiva, como sucede, por ejemplo, en los 6rganos pélvicos en
la posicion de TRENDELENBURG. En esta posicion suele en-
trar aire en la vagina, el cual, a] establecerse después la po-
sicion normal, sale produciendo a veces un ruido especial,
llamado garrilitas vulve. En dicha posicion suele obser-
varse, también, durante el cateterismo, la entrada de aire
en la vejiga o, al abrir el vientre, la penetracién sibilante
del aire en el peritoneo. En ciertos casos, por ejemplo en la
inspiraciéon con la glotis cerrada, hay presién negativa en
el estémago. 7 »

La presion intrarrectal equivale a la de una columna :

de agua cuya altura corresponde a la distancia entre el
punto mas alto y e] mas bajo de la cavidad abdominal. En
el tubo gastrointestinal existe, ademds, cierta presién propia,
como en los vasos sanguineos, la cual depende del-tono de
la musculatura y del tubo digestivo, y se modifica con el
peristaltismo. Mediante la experimentacion animal, valién-
dose de la introduccion de balones, se comprueban diferen- :
cias de presion en los diversos sitios del tubo gastrointestinal.
La presién propia estd constituida, entre otros factores, por
el tono de la pared abdominal. Este tono se debe, en parte, a
que durante el desarrollo embrionaYtio, la pared abdominal
crece menos que el contenido abdominal. Es probable que
exista cierta relacién entre la actividad de las visceras y su
tono o presién propia. )

La replecion moderada de las visceras no parece tener
influencia apreciable en la presién interna; cuando la reple-
cién es intensa, su influencia en la presién interna es ma-
nifiesta. Segiin esto, en las operaciones géstricas no es ne-
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cesario prohibir en absoluto la ingestion de liquidos, ya que
una replecién moderada no distiende apreciablemente las su-
turas. Por regla general, no se ha hecho la debida distincion
entre la presién propia, o tono, y la presién abdominal, lo
cua] ha ocasionado confusiones.

Generalmente, la pared abdominal no ejerce gran pre-
sién sobre las visceras. Pero cuando la pared se contrae fuer-
temente, la presion interna sube, Otras veces, cuando la pre-
sién intestinal propia es muy intensa, como sucede con el
ileo, la pared intestinal contribuye por su tensiéon a refor-
zar dicha presién abdominal.

La accién de la respiracion y de la actividad cardiaca
en la presion son de importancia menor. Los tumores de
crecimiento lento, como el embarazo, no aumentan grande-
mente la presién, debido a la gran distensibilidad de la pa-
red abdominal. Esto se ha demostrado experimentalmente,
mediante la inyeccién lenta de liquido en el peritoneo y me-
dicién ulterior de la presion. Por otra parte, la distension
abdominal que se produce en la ingestion de alimentos no
es un proceso pasivo, sino que cada vez que el estomago se
llena, el tono de la pared abdominal cede por via refleja.
En este reflejo, que probablemente parte de la mucosa in-
testinal, no parece intervenir el nervio vago, sino el sim-
patico, pues es abolido por la reseccién del ganglio celiaco.

Durante las laparotomias suele observarse cierta hipere-
mia del peritoneo, que algunos han atribuido a la falta de
la presién intraperitoneal. No obstante, dicha hiperemia pa-
rece ser debida mais bien a un reflejo, producido, sea por
la accién del aire fresco sobre la serosa, sea por el dolor
provocado. por las tracciones peritoneales. Sea lo que fuere,
esta replecién repentina de los vasos abdominales es muy
importante en la practica, ya que puede producir estados
de colapso. Cuanto se practica la laparotomia en estado de
ligero adormecimiento, o bajo anestesia local, suele verse
que en el momento de abrir el peritoneo, el enfermo pali-
dece. Se admite que ello es debido a la vasodilatacién ab-
dominal, con isquemia facial consecutiva.

La presién intra-abdominal y los factores que inter-
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vienen en ella son de gran importancia en la patogenia de la
visceroptosis o esplacnoptosis.

. C) VISCEROPTOSIS

1. Etiologia de las wvisceroptosis: relajacién abdominal,
constriccion parcial del abdomen, debilidad tisular
constituctonal

Las condiciones que intervienen en la etiologia de la
visceroptosis son condiciones mecdnicas y constitucionales.
Las condiciones .mecanicas son: la relajacion general y la
constriccion parcial del abdomen.

En la mujer, algunos autores distinguen la visceropto-
sis nwaternal, que se observa en las mujeres con vientre pén-
dulo que han sufrido distensiones abdominales por el em-
barazo, y la visceroptosis wirginal, en que no interviene la
gestacion. Estas distinciones son alge arbitrarias, pero des-
de el punto de vista practico, son ftiles.

La importancia de la pared abdominal para la buena
posicion visceral se demuestra haciendo ver, en la pantalla
radioscopica, que, mediante la colocacion de una faja ab--
dominal, las visceras ptosadas vuelven a su sitio normal. En
las mujeres que han tenido hijos, la visceroptosis coexiste
generalmente con la distensién y el relajamiento de las pa-
redes abdominales y del piso pélvico. En tales mujeres, las
operaciones por colelitiasis muestran una hepatoptosis mas
o menos acentuada, la cual es a veces tan considerable, que
la colecistitis aguda se confunde con una apendicitis, debido
a que e] punto vesicular ha descendido a la altura del punto
de Mac BURNEY.

Entre los factores causales de la visceroptosis, la atonia
de la musculatura ahdominal es particularmentt importante;
mas importante todavia que las hernias y que la relajacion
de la musculatura pélvica.

Otra condicion mecanica de la visceroptosis, ademas de
la relajacion o atonia, es la constriccion parcial del abdo-
men, principalmente de la region superior (hipocondrio).
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La posicién baja del diafragma, como se ve en el enfisema
o en la tuberculosis, va acompaflada muy {recuentemente
de esplacnoptosis. Un factor notable de esplacnoptosis es
el ceiitdo del talle con cinturones o correas. Este cefiido, €s-
trecha la parte superior de la cavidad abdominal, y debido
a la fijacion del torax, inhibe la respiracion, la cual, seglin
se.sabe, desempefia un papel considerable en la posicion de
las visceras, por ejemplo, del estomago.

La observacién muestra que en ciertas personas pueden
existir condiciones mecanicas favorables para la visceropto-
sis, sin que ella se manifieste. Por esta razon, hoy se admi-
te que dichas condiciones mecénicas s6lo constituyen un fac-
tor coadyuvante, mientras el factor verdaderamente deter-
minante o primordial es la astenia o debilidad constitucional
de los tejidos. Se ha descrito el llamado hdbito visceropts-
sico o astémico, constituido por un térax alargado, plano,
con . costillas ptosadas, con cierto grado de abdomen pén-
dulo, con una constitucién esquelética gracil, piel fina, pre-
disposicion herniaria y pie plano. Este habito visceropté-
sico o asténico corresponde aproximadamente al habito an-
tiguamente llamado hibito tisico. Es indudable que los fac-
tores mecanicos por si solos no determinan la visceroptosis.
Es necesaria ademés, la intervencién de cierta debilidad ti-
sular predisponente. Esta debilidad histologica puede ser con-
génita y constitucional, pero con frecuencia es adquirida, ya
sea por partos, ya por enfermedades anteriores. La viscerop-
tosis de las multiparas presenta el rasgo caracteristico de la
disminucion del tono tisular normal y cierto estado de des-
nutricién que favorece, tanto la visceroptosis, como la for-
macion de hernias. Por lo que respecta al origen de la as-
tenia o debilidad constitucional, nuestros conocimientos son
todavia muy escasos. (*) '

2. Sintomatologia de las wvisceroptosis: dolores, sensacio-
nes de peso, de plenitud o de vacwidad

La sintomatologia de la visceroptosis debe estudiarse
desde un punto de vista amplio y general. Los dolores o las
sensaciones de peso pueden explicarse por tracciones locales
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de los ligamentos viscerales. Pero existen otras molestias
. en relacion con las anomalias de posicién visceral. Asi, prac-

ticando medidas pletismograficas en un brazo en sujetos -

sanos y enteroptosicos, los cambios de posicion producen
replecién del brazo en los sanos, pero no en los enteropto-
sicos. Pero en éstos, la replecion se produce tan pronto co-
mo se levantan las visceras mediante una faja.

3. Tratamiento de las visceroptosis: faja ortopédica,
plastia abdominal, visceropexias

Por lo que respecta al trafamiento de la visceroptosis,
debe recordarse que, para corregirla, generalmente basta con
aplicar una faja ortopédica, o en su defecto, efectuar una
operacién plistica de las paredes abdominales. Las interven-
ciones en un solo dérgano, como la gastropexia, o la colo-
pexia, solo se justifican en los casos en que hay dificultad
de evacuacién del érgano (retencién) a causa del descenso
visceral. La nocién de que la causa fundamental de la vis-
ceroptosis es la debilidad general de los tejidds, congénita
o adquirida, ha hecho a los cirujanos mas reservados en la
practica de la correccién operatoria de las visceroptosis.
No debe olvidarse, en efecto, que la operacién podri corre-

gir un sintoma parcial, pero no remedia la causa patogena
total. ' '

D) REFLEJOS VISCEROGENOS

A pesar de que la wmervacion visceral, tal como la expone,
por ejemplo, la obra fundamental de L. R. MiiLLEr “Siste-
ma nervioso vegetativo” (edicion Labor, Barcelona, 1937),
presenta todavia numerosas incégnitas, las nociones adqui-
ridas en los ltimos tiempos sobre dicho asunto, ofrecen im-
portantes puntos de apoyo para una mejor comprension de
los procesos patologicos.

Ahora bien, muchos de los sintomas y signos por los
cuales se manifiestan las afecciones quiriirgicas son debi-
dos a mecanismos funcionales reflejos, especialmente de los
reflejos viscerales. De aqui, que el conocimiento de dichos

Lokt
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mecanismos sea de gran importancia para el cirujano. Entre
los diversos trabajos publicados sobre esa cuestién, uno de
los més completos es el incluido por LivINGsTON en su obra
“Clinical Study of the Abdominal Cavity and Peritoneum”.
(New York, 1932).

A continuacién, utilizando los datos expuestos en esa
obra, perp simplificando en lo posible la exposicion verbal
y grafica, nos esforzaremos en realizar una sintesis abre-
viada del complejo asunto de los reflejos viscerales, princi-
palmente del aparato digestivo, que podrd servir de base
al cirujano practico para interpretar sus observaciones cli-
nicas.

En general, en los distintos 6rganos del aparato diges-
tivo hay que considerar: una inervacién aferente, receptora
o sensitiva, y una inervacién eferente, efectora o motriz; y
dentro de cada una de éstas, una inervacion simpdtica (dor-
so-lumbar), y una inervacién parasimpdtica (bulbo-sacra).
Para simplificar, se han representado, por un solo corte me-
dular, situado en la parte central de la figura, las secciones
de los diversos segmentos del eje bulbo-medular: bulbar,
cérvico-dorso-lumbar, y sacro.

Estos reflejos wvircerégenos o viscerales, iniciados en -
un organo determinado, pueden ser: simpdticos, correspon-
dientes a la médula dorso-lumbar, y parasimpéticos, corres-
pondientes al bulbe y a la médula sacra (nervio pélvico).
Segan se ve en la figura 33, todos estos reflejos pueden re-
ducirse a cuatro grupos: reflejos sensitivos, reflejos de la
musculatura estriada, reflejos efectores somdticos (vasomo-
tores, pilomotores y sudorales) y reflejos efectores esplic-
nicos (cefalicos, cardiacos, respiratorios y renales).

Hagamos notar que la expresion “reflejo sensitivo” se
refiere a la produccién de “hiperalgesias cutineas”, o sen-
saciones dolorosas de la piel, que son manifestacién exte-
rior de lesiones o trastornos viscerales. La hiperalgesia cu-
tdnea se explica admitiendo la existencia de conexiones en-
tre dos neuronas sensitivas: una visceral, y otra del siste-
ma periférico cerebro-espinal. Esas conexiones se verifican,
sea en el interior del ganglio sensitivo de la raiz posterior
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(teoria de DocikL, fig. 33). sea en el interior de la médula
(teoria de MackENziE, fig. 75). No se trata, pues, del re-
flejo sensitivo-motor clasico, constituido por una neurona
sensitiva y otra motriz, sino de una variante de ese meca-

Fic. 33. — Los cuatro grupos de reflejos viscerales

nismo, es decir, de un reflejo “senso-sensitivo”, Los reflejos
senso-sensitivos serian un caso particular de reflejos, distin-
tos de los reflejos sensitivo-motores, analogos, en cierto
modo, a los llamados “reflejos de axdén”, que se admiten
para las ramas terminales de las neuronas motrices,

Asi, en la apendicitis (fig. 34), observamos, como ma-
nifestaciones reflejas sensitivas del parasimpdtico bulbar, -
cefalalgias, neuralgia facial (por reflejo sensitivo) y herpes
labial (por trastornos tréficos) (a); — como manifestacio-
nes motrices en los miisculos estriados, constriccién faringea
(disfagia) (b); contraccién laringea (ronquera) (c); es-
pasmo del esterno-cleido-mastoideo y del trapecio (tortico-
lis) (d); contracturas del diafragma y de los musculos in-
tercostales y abdowminales adyacentes (), culminando por
el vomito; — como reflejos somdticos, vasodilatacién de la
mucosa bucal y salivacion parotidea (1X), submaxilar y sub-
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lingual (VII) (e); — como reflejos efectores esplicnicos,
bradicardia (g), hipertonicidad e hiperseccion gdstrica (h) y
espasmodicidad del intestino (i), con dolores célicos. Co-
mo reflejos simpdticos (médula dorso-lumbar) sensitivos,

Fic. 34. — Reflejos viscerales de la apendicitis

se observa hiperestesia cutinea espontinea en el triangulo
apendicular, y dolor al “pellizco tractor” cutaneo en la mis-
ma regién (j). El “triangulo apendicular” se limita asi:
linea umbilico-crestiliaca derecha (horde superior), linea
crestiliaca-espino-ptibica, y linea espino-ptibica umbilical. En
efecto, no siempre el punto. de maximo dolor apendicitico
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coincide precisamente con el punto de Mac BurnEy, sino
que se halla en distintos puntos comprendidos en dicha zona.
triangular, con tendencia a localizarse en su centro. Los re- t
flejos apendiculares simpaticos en log musculos estriados :
se caracterizan por la contractura de la musculatura abdo-
minal derecha, también en el area de dicho triangulo (k)
(recto, oblicuo y transverso, inervados por el XI segmento
medular dorsal). Esta contractura es la llamada “defensa
muscular apendicitica”. Los reflejos efectores somdticos
consisten en trastornos vasomotores, sudomotores y pilomo-
tores, en el area del tridngulo apendicular (L). Y finalmente,
los reflejos efectores esplicunicos son: la wvasodilatacién, la

F1c. 35. — Reflejos viscerales de la colecistitis
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hipersecrecion y la paresia apendicular, cecal e ileo-terminal,
por inhibicién de la musculatura de estos 6rganos.

En la colecistitis (fig. '35), las manifestaciones refle-

jas sensitivas del parasimpatico bulbar, son neuralgias y
parestesias en el territorio del trigémino, cefalalgias, por
irritacion de las ramas meningeas del vago (a), y herpes
labial, por trastornos troficos. Los reflejos del sistema mus-
cular voluntario son: constriccion faringea (disfagia) (b),
y laringea (ronquera) (c), el espasmo del esterno-cleido y
del trapecio (torticolis) (d), la contraccién diafragmdtica,
intercostal 'y abdomdnal (f), acompafiadas por la contrac-
tura gastrica, con el vdmito consecutivo. Los reflejos efec-
tores somaticos son: la vasodilatacién de la mucosa Bucal y
la salivacién, por excitacion parotidea (IX), submaxilar y
sublingual (V1I) (e). Los reflejos efectores esplacnicos
son: la bradicardia (g), la hipermotilidad e hipersecrecion
gdstrica (h) (dispepsia) y-la hipermotilidad del intestino
delgado (i), productora de célicos intestinales. En cuanto a
los reflejos simpaticos de origen vesicular (médula dorso-
lumbar), los sensitivos se presentan bajo la forma de hipe-
,7estesiw cutdnea y dolor al pellisco tractor cutineo en el
“tridngulo vesicular” (j). Este tridngulo, que comprende
la zona dentro de la cual se presentan los distintos puntos
dolorosos en las colecistitis, esta constituido asi: una linea
que va del ombligo a la base del apéndice xifoides, otra
que va desde esta base al punto de interseccion de Ia linea
axilar media derecha con el plano transverso mi-xifoido-
umbilical (plano de Appison), y finalmente, otra linea que
une dicho punto con el ombligo. El centro del triangulo cole-
cistico estd a nivel de la 9* costilla, y representa el punto
de mixima frecuencia dolorosa en las afecciones veSicula-
res. Los reflejos del sistema motor voluntario se caracteri-
zan por la presencia de una rigidez muscular (contractura
de defensa) en el triangulo citado, correspondiente a los
musculos inervados por el IX segmento medular dorsal (in-
tercostales bajos, recto- abdominal superior, oblicuo y trans-
verso) (k). Ademas, se observa una contractura refleja del
diafragma, comprobada por los rayos X (signo de SALE),
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que a veces se acompafia de disnea inspiratoria. Los refle- .
jos efectores somaticos, se caracterizan por trastornos wvaso,

sudo vy pilomotores (1) en el area del triangulo vesicular, y

a veces en todo e] cuerpo. Finalmente, los reflejos efectores

esplacnicos consisten en vasodilatacién wesicular, gdsirica y

duodenal, con piloro-espasmo, trastornos secretorios gastro-
hepato-pancreaticos, y erutos gastricos.

En el célico reno-ureteral (fig. 36), los reflejos sen-
sitivos del parasimpatico bulbar, debidos a la presion hidros-
tatica retrégrada reno-ureteral, se manifiestan por cefalal-
gias, neuralgia facial (V) y herpes labial (trastornos tro-

d b [ d

N ————

F16. 36. — Reflejos viscerales del célico renal



LR R

44 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

ficos); los reflejos del sistema muscular voluntario son:
constriccion faringea y laringea, espasmo del esterno-cleido
y del trapecio, y vomitos por contractura diafragmdtica, in-
tercostal y abdominal, con contractura gastrica asociada. Los
reflejos efectores somaticos son: la vasodilatacion de la mu-
cosa bucal y la hipersecrecion de las glindulas salivales.
Los reflejos efectores esplacnicos son: bradicardia, anore-
xia, y colicos intestinales. Los sintomas reflejos sensitivos
simpaticos (médula dorso-lumbar) se caracterizan por un
dolor célico lumbar con irradiacion’al flanco, testiculo y ca-
ra interna del muslo, y por hiperalgesia cutinea en el lla-
mado “‘triangulo subinguinal” de los c6licos ureterales. Este
triangulo estd formado por: una linea que empieza en la
mitad del ligamento inguinal de PouPARrT y corre paralela
al sartorio, hasta e] borde interno del muslo; otra linea que
sigue este borde interno del muslo, y una tercera linea .que
corresponde a la mitad interna del ligamento de Pouparr.
Los reflejos simpaticos de la musculatura voluntaria (mé-
dula dorso-lumbar) en el colico nefritico, son: contractura
del musculo cuadrado lumbar, flexion lateral del cuerpo, re-
traccion del cremdster, contraccién del psoas iliaco con fle-
xi6n del muslo. Los reflejos efectores somiticos son: vaso-
dilatacién cutanea, sudor generalizado, y trastornos pilo-
motores (piel de gallina). Los reflejos efectores esplacni-
cos son: anuria por espasmo vascular renal, dolores colicos
por espasmo ureteral, disuria por espasmo del cuello vesi-
cal, atonia del intestino terminal, espasmo del esfinter anal,
meteorismo intestinal y trastornos reflejos genitales mascu-
linos y femeninos. ' .

Los reflejos sensitivos originados en la porcidén urete-
ral inferior y en el orificio uretero-vesical, son: prurito,
parestesias o sensacion de quemddura en la region anal y pe-
rianal. Los reflejos de la musculatura voluntaria son: con-
tracturas o calambres de los muisculos ghiteos, de los maus-
los y de las pantorrillas. Los reflejos efectores sométicos
son: wasodilatacién y calor perineal, y prostatorrea. Los re-
flejos efectores esplacnicos son: espasmo ureteral, vesical y
rectal (tenesmo), erecciongs, trastornos secretorios uterinos
o menstruales.
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En clinica, los reflejos sensitivos visceros-cutineos. pue-
den ser producidos experimentalmente. Asi, realizando arti-
ficialmente una distension vesicular, apendicular o pelvirre-
nal, se observa la aparicién concomitante del fenémeno de
la hiperestesia cutinea, comprobada mediante la maniobra
del “pellizco tractor” suave de la piel, en los ya menciona-
dos tridngulos wvesicular, apendicular vy remo-ureteral (sub-*
inguinal). La fig. 37 muestra las maniobras respectivas de
inyeccion vesicular (de agua oxigenada diluida) en una co-
lecistoctomia, la del cateterismo dilatador con bujias en una
apendicostomia, y la de la distensién pielo-ureteral median-

Fic. 37. — Produccién experimental de la hiperestesia cuténea. Pruebas

de dilataciéon o inyecci6én, determinantes de la hiperestesia cutanea, en

los triangulos vesicular, apendicular y .sub inguinal, comprobadas por la
maniobra del suave pellizco tractor.

[ A

R

[

R



46 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

te cateterismo ureteral e inyeccion de yoduro de sodio al
25 %. En todos estos casos, mediate el pellizco tractor de
la piel, se comprueba hiperestesia cutinea, respectivamente,
en cada uno de los tres triangulos, vesicilar, apendicular v
subinguinal.

E) ESTOMAGO

I. Radiologia gdstrica. Resultados fidedignos del examen
con la comida baritada. Normalidad de la silueta
gdstrica en gancho

El empleo de la técnica radiologica en el estudio de las
afecciones gastricas ha permitido hacer progresar notable-
mente nuestros conocimientos sobre la forma y los movi-
mientos del estomago. Los exdnienes radiolégicos, ademas de
revelar nuevos sindromes o cuadros morbosos, han puesto de
manifiesto, en las afecciones clasicamente conocidas, detalles
antes ignorados. Todo ello ha influido notablemente en la
practica quirtrgica. : :

Si bien entre las funciones motrices y secretorias del es-
tomago existe una estrecha relacion, desde el punto de vista
quirdrgico, son mas importantes las funciones motrices.

Se ha dicho que las investigaciones realizadas con la
pasta bismutada no son estrictamente fisiologicas, y si mas o
menos artificiales. Esta critica no tiene razdn de ser, espe-
cialmente cuando se emplea como contraste el sulfato de bario.
El bismuto retarda algo los movimientos gastricos, lo que no
pasa con el bario. Se han practicado experimentos en el es-
témago del perro, consistentes en coser perlas metalicas a lo
largo de las curvaturas mayor o menor. Después de cierto
tiempo de la operacion, se hacen radiografias con comida opa-
ca, y sin ella, y se observa que en ambos casos la forma y
los movimientos gastricos son idénticos. Por lo tanto, los re-
sultados de la comida baritada son fidedignos. (!)

Al principio de la era radioscépica, los anatomistas se
resistian a admitir que el estémago in vivo tuviera la forma
de un “anzuelo” o de un “gancho”, pero luego hubieron de



ANALES DE LA UNIVERSIDAD 47

convencerse de la exactitud de las radiograftas. Por otra par-
te, en los casos en que, en ajusticiados, se han fijado los or-
ganos inmediatamente después de la muerte, mediante la in-
yeccion de formol por via sanguinea, se obtienen iguales for-
mas que las reveladas por las radiografias. La silueta en cuer-
no, o en anzueld, del estomago, depende, no solo de la cons-
titucién particular de este 6rgano, sino muy principalmente
de su posicién. Antes del advenimiento de los rayos X, algu-
nos anatomistas y cirujanos habian mostrado ya la forma
aproximada del estémago, en cadaveres fijados con formol
poco después de la muerte,

Ciertos autores han considerado la forma en gancho del
estémago como un signo de gastroptosis. Sin embargo, dicha
forma se observa con tal frecuencia, que no es posible desig-
narla como patoldgica, principalmente teniendo en cuenta
que en la mayoria de los estomagos que presentan esa for-
ma, la evacuacion es perfectamente normal.

2. Estémago en ayunas: tubo contraido, con un istmo
funcional central. Los tres segmentos radiolégicos del
estomago : porcion findica, antro pilérico y piloro

El estébmago en ayunas es un tubo contraido, con su
mucosa formando repliegues, cuyas paredes estan aplicadas
una a otra en forma de cintas. La gran curvatura se diri-
ge hacia adelante y la cara anterior hacia arriba. El piloro
se halla oculto hacia atrds. Algunas partes se hallan mas
contraidas que otras, llegando a formar verdaderos istmos
funcionales. Entre estos istmos, uno de los mas frecuentes
estd situado hacia la parte central del estémago.

Funcionalmente, el estémago ha sido dividido de dis-
tintec modo, segiin los diversos autores. Sin embargo, radio-
logicamente es corriente admitir tres segmentos o partes:
porcion findica, antro pilérico, y piloro propiamente dicho.
Desde el punto de vista de su tamaflo, el fondo representa
la parte principal del estémago. Su funcién es principal-
mente la de un depdsito o reservorio. En cambio, el antro
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pilérico constituye el segmento propiamente motor del con-
tenido estomacal. Entre estas dos porciones no se observa, en
el hombre, un limite anatémico preciso, pero si existe, aun-
que no tan marcada como en el perro, una constriccién anu-
lar profunda. Al producirse la onda peristaltica, la cual se
propaga desde el fondo, a lo largo de las curvaturas menor
y mayor, dicha constriccion anular aparece mas claramente.

Histolégicamente, suelen distinguirse cuatro partes o
regiones: cardias, cuerpo, vestibulo y piloro.

3. Peristaltismo gdstrico. Aumento .de energia de las ondas
peristdlticas al acercarse al piloro. Esfinter del antro pilérico

La onda peristaltica gastrica va desde el cardias al pi-
loro. La mayor o menor amplitud de las ondas contracti-
les depende, en primer lugar, del espesor de la musculatu-
ra. Cuando la musculatura es gruesa, la onda es profunda y
breve; inversamente, cuando la musculatura es delgada, la
onda es superficial y alargada. El espesor de las capas mus-
culares es variable, en virtud de que, segiin el estado de dis-
tension mayor o menor del 6rgano, se superponen o se yux-
taponen. Por lo general, la musculatura aumentq de espe-
sor hacia el piloro, y por ello, al llegar a esta zona, las on-
das contractiles van siendo cada vez mas fuertes y profun-
das."Cuando las contracciones son enérgicas, las paredes del
antro llegan a tocarse. Se forma una zona anular contractil
llamada esfinter del antro pilérico, la cual estrangula el qui-
mo y lo empuja hacia el piloro.

4. Desplieque del estémago en la ingestion alimenticia:
en parte pasivo, en parte activo. Diferencias segiim que los
alimentos sean sélidos o liquidos. La calle gdstrica

En el estado de hambre, el tubo gastrico se halla re-
traido, de modo que no presenta luz alguna. Cuando en es-
tas condiciones se ingieren alimentos, el estomago se des-
pliega. Este desplegamiento es, en parte, pasivo, debido al
peso de los alimentos, y en parte activo, producido por me-
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canismes reguladores propios del estomago. El desplega-
miento activo del estémago debe ser tenido muy en cuen-
ta, para interpretar mejor ciertos hechos fisiologicos y pa-
tologicos. Asi, por ejemplo, la sensacién de saciedad que
sobreviene cuando los manjares ingeridos no son del agra-
do de la perscna que los ingiere, se explica admitiendo una
especie de reflejo de defensa, debido al cual el estomago se
despliega insuficientemente, dando una impresién precoz de
plenitud y una sensacién de saciedad.

Segtin que los alimentos sean sélidos o liquidos, el des-
pliegue del estomago es distinto. Cuando son sélidos, el qui-
mo se detiene algunos momentos en la parte alta de] fondo,
inmediatamente por debajo de la “camara de aire”, y des-
ciende luego lentamente, a modo de cufia, venciendo el to-
no estomacal. Tan sélo algunos minutos después de ingeri-
do el ultimo bocado, el quimo lega a la parte mas baja del
estomago. Al entrar en el estdmago, los alimentos siguen,
en un trayecto mayor o menor segn los casos, la pequefia
curvatura, llamada ‘“via gastrica” o ‘“calle del estéomago”.’
Los liquidos llegan rdpidamente, como un arroyuelo, has-
ta el punto mas bajo del estémago, y alcanzado éste, lo dis-
tienden a lo ancho. Cuando el estomago esta lleno de ali-
mentos solidos, el liquido no corre a lo largo de la curvatu-
ra menor, sino que bafia e] contenido gastrico, siguiendo dis-
tintas vias.

5. Contractilidad findica, de escasa intensidad
v de cardcter tdnico

Los movimientos de la parte fndica son mucho me-
nos activos que lcs del antro. La principal forma de movi-
miento del fondo es una contraccién ténica. Por esta razdn,
en la parte fundica no se produce mezcla y amasijo de los
alimentos; en ella, éstos se estratifican segiin el orden en
que llegan al estomago. En general, las altimas masas de-
glutidas ocupan la parte céntrica del bolo alimenticio, Par-
tiendo de la zona periférica del bolo alimenticio se va rea-
lizando su licuacion, y a medida que se digieren las sustan-

4
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cias alimenticias, son impulsadas al segmento propiamente
motor, que es el antro pilérico, mediante ondas peristdlticas
débiles y lentas, las cuales se propagan del cardias al piloro,
y que radiolégicamente se manifiestan por ligeras contrac-
ciones de las curvaturas.

6. Permanencia gdstrica, variable seqim los alimentos.
Contractilidad enérgica del antro

Sabido es que la permanencia de los distintos alimen-
tos en el estémago es variable. Asi, mientras que lg comida
de prueba abandona el estémago en el espacio de seis horas,
todavia a las cuarenta y ocho horas se comprueba, por ejem-
plo, la presencia de espinaca en dicho érgano.

El antro ejecuta movimientos muy enérgicos de con-
traccién y relajacién, que constituyen verdaderas sistoles y
diastoles géstricas. Las contracciones se suceden con gran
regularidad. En el hombre, se presentan, mis o menos, ca-
da 22 segundos. Cuando e] estébmago esta casi vacio, el pe-
quefio resto alimenticio que queda es expulsado por movi-

mientos de la capa muscular de la mucosa (muscularis mu-
cosae).

7. Estimulos de la motilidad gdstrica: fisicos y quimicos.
Efecto antiperistdltico de las soluciones concentradas

Los estimulos motores del estmago se dividen en sie-
cdnicos y quimicos. Generalmente, el estémago vacio no
ejecuta movimientos. No obstante, cada 2 horas, o menos, se
observa una actividad contréctil especial, llamada “actividad
en vacio”, la cual dura unos 10 minutos. Durante estos in-
tervalos, todas las glandulas del tubo digestivo mantienen su
actividad secretoria. Como estimulo mecdnico, basta la ex-
citacion de la mucosa géastrica mediante una sonda, para pro-
ducir contracciones estomacales. Como estimulantes quimi-
cos de la contraccién gistrica, deben citarse principalmente
el 4cido clorhidrico y la pepsina, que, como es sabido, son
elementos integrantes fisioldgicos de la secrecién gastrica.
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Se ha comprobado que el fondo y el aniro presentan, hasta
cierto punto, un comportamiento antagénico: el acido clor-
hidrico estimula los movimientos del fondo y retarda los
movimientos del antro. Las soluciones concentradas pueden
llegar a suspender los movimientos .del antro y a veces has-
ta producir ondas antiperistalticas. La temperatura de las
sustancias ingeridas no parece tener gran 1nf1uenC1a en la
velocidad de evacuacion gastrica.

8. Movimientos piléricos: reflejos de origen duvdenal
o gastrico

La tercera parte del estémago funcionalmente especia-
lizada es el piloro, verdadero esfinter de] estomago. Cuan-
do el estbmago estd vacio, el piloro estid abierto, de modo
que, al examen radioscépico, llegadas las primeras porcio-
nes alimenticias al estomago, es posiblé impelerlas al duo-
deno, mediante una presion ejercida sobre el contenido gas-
trico. Los wmovimientos piléricos, consistentes en abertura
y cierre, son regulados por reflejos que parten de las mu-
cosas duodenal y géstrica. ‘

En un perro duodenostomizado, estando el intestino
delgado vacio, a cada contraccién del antro sale de la fistu-
la duodenal un chorro de papilla alimenticia, primero bien
digerida, luego incompletamente elaborada. Pero si el con-
tenido dcido evacuado se reinyecta en la rama duodenal efe-
rente, el piloro se cierra durante un corto tiempo, para abrir-
se después, cuando pasa la excitacién producida por el aci-
do clorhidrico del contenido gastrico inyectado en el duo-
deno, por ser aquél neutralizado por las secreciones intesti-
nales alcalinas. ,

También se cierra el piloro durante cierto tiempo cuan-
do se introducen en el estébmago soluciones anisotonicas,
" cuando la temperatura del alimento ingerido es muy distin-
ta de la del estémago, y también como reaccién a un gran
nimero de estimulos dolorosos. Ademas, el piloro no deja
entrar al intestino fragmentos alimenticios solidos, sino tini-
camente masas liquidas o semiblandas.
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Estos hechos generales presentan excepciones. Asi, al-
gunos experimentadores han introducido, por la sonda co-
‘ : locada en el duodeno, solucién decinormal clorhidrica, sin
] ' observar a la radioscopia modificaciones en la actividad pi-
lérica. Otros, después de la inyeccion intraduodenal de di-
cha solucién, han observado retardo en la contraccion gas-
trica, pero no la oclusién pilérica refleja.

Apesar .de que desde el punto de vista quirargico, la
actividad motriz gastrica es més interesante que la activi-
: dad secretoria, conviene que conozcamos también los carac-
i teres de ésta.

. 9. Secreczon estomacal o gdstrica: H Cl, pepsma lipasa,
‘ cuajo, mucus y sales

El jugo gastrico es elaborado principalmente por la
porcion fundica. En ésta se hallan las glindulas gdstricas
tubulares, largas, constituidas por células principales o ade-
lomorfas, y por células de revestimiento o delomorfas.

- . Se admite, en general, que las células principales segre-

gan pepsina, y las de revestimiento, aczdo clorhidnco.‘ No
‘ obstante, esto se discute todavia. '

El jugo gastrico contiene, ademéas, una Lpasa, un lab-

n fermento (‘“‘cuajo”), mucus, muchas sales inorganmicas, y un
nticleoproteido, de significacién no bien conocida.

R

10. La secrecion gdstrica, reflejo psiquico, mervioso
Yy hormonal

i La actividad de las glindulas gdstricas se ha estudia-
> : do, sea por el método, del pequeiio estémago de PawLow,
sea por medio de gastrostomias y duodenostomias. Tenien-
do en cuenta la importancia capital de la técnica de la ope-
racion del “pequefio estomago” de. PAwrow en fisiologia
experimental gastrica, y el hecho de haberse aplicado mo-
dernamente a dicha operacién la pinza de Von Prrz, para
suturas gastricas e intestinales mediante broches metalicos,
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instrumento realmente til en cirugia humana, creemos con-
veniente reproducir aqui las principales figuras del traba-
jo de ENDERLEN (in “Der Chirurg”, 1932, p. 249) sobre
“esta cuestion. Las figuras 38 a 44, con sus respectivas le-

,ﬂ,'

Z,
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2,

Fic. 38. — Pequefio estémago de Pawrow. Pinza de Prrz para suturas

gastro- mtestmales mediante broches metalicos, colocada con la rama del-

gada en posicién dorsal. Su extremidad esti a una corta distancia del
fondo. El bazo estd bosquejado. (ENDERLEN)

yendas, dan una idea clara del empleo de dicha pinza en la
mencionada operacion.

La secrecién gastrica constltuye pr1nc1pa1mente un pro-
ceso reflejo. Este se produce segiin varios mecanismos: psi-
quico, nervioso y hormonal.
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En primer lugar, tenemos la llamada secrecion psiqui-
ca, que se observa experimentalmente en el perro, en el cual
la vista de los alimentos y el ansia de comer, es decir, ele-
mentos puramente psiquicos, bastan para determinar la se-
crecion gastrica. '

En el hombre existe también una secrecion psiquica.
Esto se ha demostrado en experimentos realizados en suje-

Fic. 39. — Esti realizada la separacién entre los broches. Las’lineas de
seccidén estin peritonizadas, excepto en el sitio en que el estdmago de
Pawrow se separa del estdbmago principal.

tos hipnotizados, portadores de una sonda gastrica, a los
cuales se sugiere la ingestion de determinado alimento: la
secrecién gastrica aumenta al actuar la sugestion. En perso-
nes con fistulas géstricas y esofagicas sondadas, se ha vis-
to que el acto masticatorio en si no aumenta la cantidad: de
secrecion gastrica. Pero si ‘se mastican manjarés que exci-
tan el apetito, se observa que la masticacién puede acompa-
flarse de una fuerte secrecién estomacal. i
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Fic. 40. — La peritonizacién estd terminada. Se practica la seccién
en el limite entre los dos estdmagos en la pared anterior hasta a; en la
pared posterior hasta d. Una pinza cierra el estébmago principal,

Fie. 41, — La mucosa estd completamente exteriorizada. En la linea g, d,
la mucosa es seccionada y decolada. El principio de este decolamiento
estd indicado en a
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Fic. 42. — En la parte correspondierite al estémago principal, la mucosa

estd completamente invaginada. En el estdmago de Pawrow empieza la

invaginacién. Esta linea de sutura estd dirigida en sentido perpendicular
a la del estdmago principal.

Fic. 43. — Las dos suturas de encapuchonamiento de la mucosa estin ter-
minadas, Falta cerrar el cuadrilatero a, b, ¢, d, mediante suturas sero-
musculares, La figura adyacente muestra el principio de dicha sutura.
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Fic. 44. — Separacion del estomago de Pawrow con relacién al estémago

principal. Se ve la separacién completa de la mucosa de ambas porciones

gastricas, asi como el puente de tejido que debe existir entre ambas

partes. para que no se produzca comunicacidén entre uno y otro estémago.

El estomago de Pawrow es suturado a la serosa por algunos puntos,

atraviesa la pared ahdominal, y es fijado también por afuera. Estd
bosquejada la sonda de PEzzeEr permanente.

Fn segundo lugar, la secrecidn de las glandulas gastri-
cas puede ser regulada por via nerviosa refleja, a partir del
duodeno. Por ejemplo, la introduccién de una solucién clor-
hidrica en el duodeno puede originar una disminucién del
acido clorhidrico en el estomago. Viceversa, los jabones for-
mados a expensas de las grasas, pueden producir una hiper-
secrecion gastrica.

En tercer lugar, la actividad de las glandulas flndicas
es excitada por ¢ia humoral, a partir del antro pilérico. Es-
ta excitacion es producida por la accién de una hormona, que
se forma, por ‘ejemplo, cuando la mucosa del antro absor-
be extracto de carne o peptona. La realidad de esta accidn
hormonal se basa en el hecho de que, atin paralizando los
nervios excitosecretorios por la atropina, la, secrecion gas-
trica puede ser estimulada desde la mucosa del antro. Sabe-
mos, por otra parte, que el estdmago no detiene su secre-
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cion ain cuando se seccionen todos sus wervios extrinse-
cos. Por esto se admite que los ganglios. nerviosos pro-
pios de la pared estomacal poseen un papel importante en
la actividad de la secrecién gastrica. Segtin algunos auto-
res, el aumento de HCI en el estomago depende del aumen-
to de la acidez de la sangre.

" 11. Adaptabilidid de la secrecion gdstrica, segim los di-
versos alimentos. Pepsinégeno y cuajo. Falta de accion gds-
trica sobre los carbohidratos. Licuacién de las grasas.

Incapacidad del estémago para la absorcién venosa .

El poder digestivo del jugo gastrico es distinto, segun
los diversos alimentos: pan, leche, carne, etc. Dentro de cier-
tos limites, el calentamiento de los alimentos influye tam-
bién en la secrecion gastrica. Los experimentos hechos en
perros, y en personas con fistulas gistricas e intestinales, in-
dican que la adaptabilidad secretoria gdstrica es muy ana-
loga en el perro y en el hombre, de modo que, sin temor a
grandes errores, los resultados de los experimentos sobre
secrecion gdstrica en perros pueden aceptarse como vdlidos -
para el howibre.

Sabido es que el jugo gastrico no contiene sus fermen-
tos en forma activa, sino como “sustancias precursoras’,
denominadas prefermentos o sustancias cimdgenas. El pep-
sinégeno, sustancia precursora de la pepsina, sélo se hace
activo en presencia del 4cido clorhidrico.

De las diversas sustancias alimenticias, las albdminas
son las que mejor se desdoblan en e] estomago, llegando has-
ta el estado de albumosas. Dando carne a un perro con fis-
tula ducdenal alta, aquélla sale por la fistula, convertida en
liquido claro.

El jugo géstrico no ataca directamente los hidratos de
carbono. Ademés, destruye el fermento diastasico de la sa-
liva, con lo cual contribuye indirectamente a limitar la des-
integracién de los carbohidratos. 'Sin embargo, la destruc-
cién del fermento diastdsico salivar por el jugo géstrico es-
ta, a su vez, restringida por el hecho de que, a lo menos du-
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rante cierto tiempo, este jugo actia preferentemente sobre
la periferia del bolo alimenticio gastrico, y no en la parte
central de éste, lo cual permite que la digestion de los hi-
dratos de carbono por la saliva pueda continuar, en el esto-
mago, durante algin tiempo,

La accién del estémago sobre la grasa consiste princi-
palmente en licuarla, siendo alli muy limitada su desintegra-
cién. En el lactante, es muy importante la funcion del cuajo
o labfermento, que ‘“coagula” la leche por precipitaciéon de
la caseina, lo cual la hace entonces atacable por el jugo gas-
trico. .

Se admite, generalmente, que en el estomago no hay
absorcion de sustancias albuminoideas. ‘

Desde el punto de vista quirfirgico, es muy importante
la nocion de que, précticamente, el agua no es absorbida en
el estémago, sino en el intestino delgado.” Esto explica la
deshidratacion de los pacientes en la estenosis pildrica.

12.  Inervacién wtrinseca y extrinseca del estémago. Plexos
de AUERBACH y de MEISSNER. Inervacién simpdtica y para-
simpdtica. Antagonismo de estos dos sistemas neurovegeta-
tivos. El wago es excitomotor; el simpdtico, inhibidor
de la motilidad

La doble actividad motriz y quimica del estbmago se ha-
lla bajo la dependencia de un mecanismo nervioso exquisi-
tamente sensible. La inervacién motriz de todo el tubo gas-
trointestinal en sus diversos segmentos es fundamentalmen-
te semejante. La figura 45 muestra, esquematicamente, di-
cha inervacion.

Todos los Organos de musculatura lisa poseen un apa-
rato merviosa intramuscular, constituido por actimulos de
células nerviosas ganglionares. En el intestino, ese apara-
to estd constituido por dos plexos nerviosos: el plexo mien-
térico de AUERBACH, y el plexo submucoso de MEISSNER.
Embrlologlcamente estas células ganglionares intramurales
pertenecen al sistema del nervio vago.

Experimentalmente, mediante la nicotina, se ve que

'
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ellas se comportan como células postganglionares del vago.
Debido a esta inervacion intrinseca, se explica que el pilo-
£ ro, después de la seccion transversal del estémago, atin siga
presentdndose cérrado. El mismo hecho explica que la exci-
tacion directa del estomago produce contracciones prolon-
: - gadas de la pared géastrica, las cuales han sido a veces in-

Nervid
esplacnicd, >

inesentérico
mferior

: F1c. 45. — Doble inervacién, simpatica y parasimpatica, del tubo digestivo.
r ) La inervacién parasimpatica es dada .por el neumogastrico y por el
i nervio pélvico; la inervaciéon simpatica, por los esplicnicos mayor y menor,
Ambas inervaciones poseen una doble via, -receptora-efectora,
o sensitivo-motriz

terpretadas equivocadamente como cicatrices de tlceras. Pe-
ro observando dirante cierto tiempo, se ve que esas contrac-
turas desaparecen, y con ellas la palidez isquémica de la ca-
pa serosa que las recubre. El hecho de que tales *contrac-
turas se observan también en el estdmago en que se han
seccionado los vagos y los esplacnicos, indica que su causa
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es independiente de la inervacién extrinseca, y debida, por lo
tanto, g la inervacion intrinseca.

" El segundo plexo nervioso intraparietal del intestino,
llamado plexo submucoso de MEISSNER, regula los movi-
mientos de la “capa muscular de la mucosa”. Esta muscu-
laris mucosac tiene por funcién proteger a la mucosa gas-
trointestinal de las lesiones por cuerpos extrafios, y termi-
nar de evacuar totalmente los residuos que quedan cuando
el estomago estid ya casi vacio. Cuando un objeto agudo to-
ca la mucosa, la tonicidad de la muscularis mucosae dismi-
nuye; debido a ello, la parte correspondiente de la mucosa
se deprime, cede y se aparta.

Al plexo de AuerBAcH llegan los estimulos de dos gru-
pos de fibras nerviosas, de accion generalmente antagonica:
1°) simpdticas y 2°) parasimpdticas (del sistema craneo-
sacro). '

El parasimpatico craneal comprende las fibras vegeta-
tivas procedentes del mesencéfalo y del bulbo, que siguen
las vias de los nervios 6culomotor, facial, glosofaringeo y
vago (III, VII, IX y X). El parasimpatico sacro compren-
de el llamado nervio pélvico, procedente de la médula sacra.

El antagonismo simpdtico-parasimpdtico consiste en
que, si por la excitacion del nervio de un sistema, se contrae
un miusculo, éste se relaja cuango se excita el nervio del otro
sistema correspendiente a ese musculo. Pero el hecho es que
en cada caso particular no es posible predecir el compor-
tamiento del miisculo respectivo, al ser excitado uno de los
dos nervios. No debe olvidarse que el estimulo que afecta
a una fibra nerviosa de uno u otro sistema no actfia direc-
tamente sobre la fibra muscular, sino por intermedio del
plexo de AUERBACH, el cual elabora dicha excitaciéon y la
trasmite secundariamente a la fibra lisa. Todas las fibras
nerviosas vegetativas se interrumpen en la llamada sinapsis.
Aqui termina la fibra preganglionar y empieza la postgan-
glionar. El antagonismo entre el simpatico y el parasimpa-
tico se manifiesta, ademas, por su modo opuesto de reac-
cionar a los txicos y a las hormonas endocrinas.

La experimentacion no ha llegado todavia a un acuer-

'
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do en lo relativo a los eféctos de la excitacién o seccion del
vago, o del simpatico, en la motilidad gastrica (*). Las di-
ferencias de observacién e interpretacién difieren segin. la
técnica experimental sequida, y muy especialmente segin el
tiempo tramscurrido entre la seccién merviosa y la observa-
cién de sus efectos. También influye el sitio en que se prac-
tica la newrotomia (!). Generalmente, las secciones subdia-
fragmaticas del vago tienen menos influencia en la motilidad
gastrica que las secciones cervicales altas.(por debajo de la
emergencia de las fibras cardiacas). Tal vez esto sea debi-
do a que, practicando ]a neurotomia en la regién del car-
dias, se seccionan al mismo tiempo fibras simpéticas.

Asi, algunos experimentadores, seéccionando el esdfago
algo por encima del cardias y volviéndolo a suturar con el
estomago, aparte de una hipomotilidad e hiposecrecién gas-
tricas pasajeras de origen postoperatorio, no observaron cam-
bios motores y secretorios permanentes. Otros, después de
la seccién alta del vago, observaron un retardo en la eva-
cuacion estomacal. En cambio, seccionando el esplacnico, se
observa un aumento del tono estomacal y una aceleracién de
la actividad del estébmago e intestino. Otros experimenta-
dores no han obtenido, por la seccién o excitaciéon del vago,
o del simpatico, efectos tan claros como los antes descritos.
Asi, por excitacion del esplacnico, se ha obtenido una con-
tractura persistente del piloro. Por otra parte, en estéma-
gos de perros vagotomizados, se han podido producir, me-
diante la pilocarpina, los mismos espasmos, y mediante la
adrenalina, las mismas paresias que en el estbmago normal.

Practicando la secciéon simultinea del vago y del sim-
patico, unos han hallado aumento en la velocidad de eva-
cuacion, otros motilidad géstrica inalterada.

Los efectos de la extirpacién del ganglio celiaco han
sido también muy estudiados. Estas operaciones producen
generalmente estados graves de conmocion o choque: nervio-
so (“shock’™). A consecuencia de ellos, se observan con fre-
cuencia lesiones de la mucpsa gastrointestinal y defecaciones
mucosas o sanguinolentas, Generalmente se observa, en los
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animales sobrevivientes, un estado de hipermotilidad del in-
testino delgado.

De todos estos experimentos, frecuentementa contra-
dictorios, puede sacarse la conclusién de que, en general, ¢l
vago tiene una accién excitomotora, mientras que el simpd-
tico posee, una accion mhibidora de la motilidad. Pero, co-
mo dijimos, esta influencia no se manifiesta de una manera
pura y evidente, debido a que los nervios no actian direc-
tamente sobre la musculatura géstrica, sino por intermedio
de las células ganglionares intraparietales, las cuales poseen
una gran autonomia. Las contradicciones acerca de los efec-
tos de la excitacién nerviosa sobre la motilidad intestinal so-
lo podrin resolverse cuando se tengan conocimientos mas
precisos sobre la conduccién del estimulo nervioso hasta
el efector periférico, que es la fibra lisa. En este senti-
do, scn de gran importancia las recientes nociones segtn las
cuales la excitacién vegetativa, simpatica o parasimpatica,
depende, en parte, de su estado quimico, especialmente del
contenido del efector en potasio o en calcio. Hoy se ad-
mite, ademis, que los efectos de las excitaciones eléctricas
son reforzados o aminorados, seglin el estado hormonal de
los tejidos. V

13.  Centros bulbo-medulares de la inervacién vago-simpd-
tica gdstrica. Reflejos nerviosos vy psiquicos

Los ¢entros de las vias del vago y del esplacnico se ha-
llan en los correspondientes nticleos del bulbo y de la mé-
dula. Asi se explica como las impresiones, por ejemplo, el do-
lor y la alegria, pueden actuar por via refleja sobre la acti-
vidad estomacal, sea frenindola, sea intensificandola. Paw-
Low demostrd que, efectuando estimulos sensitivos periféri-
cos, se retarda la actividad del antro pilérico, y CANNON,
observando en gatos la actividad gastrica a la pantalla ra-
dioscopica, comprobd que, cuando estos animales eran mo-
lestados, aquélla se detenia. Estos hechos experimentales de-
bemos tenerlos en cuenta en el tratamiento de nuestros pa-
cientes.
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Es indudable que .los factores psiquicos, prevocando
espasmos o atonias, influyen considerablemente en la forma
y en la actividad motriz y sectetora del estdmago. Las ex-
citaciones en animales con aparato nervioso intdcto pueden
ensefiar muchos hechos importantes. En cambio, el méto-
do de las neurotomias vy enervaciomes mo es generalmente
tan promisor, porque tales condiciones rara ves se hallan
realizadas en la prdctica (!). Se exceptia el caso en que
éstas se hagan expresamente para estudiar sus efectos espe-
cificos.

’

14. Escaso conocimiento actual de la inervacion
vago-stmpdtica secretoria

El wago es, no sélo e] nervio principalmente motor del
estébmago, sino que gobierna también ia secrecién. En gene-
ral, se observa que su excitacion eléctrica estimula la secre-
cion gdstrica. Su seccién hace que, al comer los animales, no
se produce, o se produce muy poca secrecién. Fstos resulta-
dos se estudian convenientemente mediante el conocido arti-
ficio experimental ya citado, llamado “pequefio estémago”,
de Pawrow.

Sin embargo, justo es decirlo, los resultados del estudio
experimental de la influencia de la inervacion en la secre-
cidn gdstrica no son undminies (!).

Asi, algunos experimentadores han observado que des-
pués de la vagotomia hilateral, de extirpaciones medulares,
de la extirpacion del plexo celiaco y del cordon del gran sim-
patico, el reflejo secretorio no es influenciable a partir de la
mucosa gastrica. Otros, después de la vagotomia bilateral
en el torax, han visto producirse secrecion gastrica en ayu-
nas, mientras que practicando la seccién alta, han visto au-
mentar el HCI, contraerse el piloro y producirse gastrectasia.
Algunos han observado que después de la vagotomia dismi-
nuye la elabeoracion de pepsina, por lo cual las materias es-
tancadas en el estomago entran en putrefaccion. Otros, fi-

. nalmente, han hallado disminucién de HCL
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La relacién que existe entre la imervacidn simpdtica y
la secrecién gastrica es poco conocida. (*)

15. Influencia de las sustancias metabélicas y endécrinas
en la tnervacion vago-sumpdtica gdstrica

Al tratar de los trastornos de la inervacién gastrointes-
tinal hay que tener en cuenta que el S. N. vegetativo es in-
fluido por los productos del mefabolismo y por las secrecio-
nes endécrinas. En virtud de esto, las condiciones caracteris-
ticas de los experimentos de seccién nerviosa son demasiado
groseras, comparadas con las que actian en las perturbacio-
nes gastrointestinales debidas a las enfermedades corrientes

16, Mecanismo de  produccion del wdmito. Excitacion
central, divecta o refleja. Vias receptoras vagal y simpdtica,
centros vomitivos: vias efectoras vago-simpdticas.
Tratanmiento de los vémitos post-operatorios

Entre los trastornos de la motilidad gastrica debe men-
cionarse, en primer lugar, el wémito. En general, el vomito
se inicia con una gran agitacién intestinal, seguida de una
oclusién espasmodica del piloro, de una fuerte contraccion del
antro pildrico y de una dilatacién del cardias. El estomago,
adopta asi la forma de una pera, y se vacia hacia arriba, en
parte por su movimiento propio, en parte con ayuda de la
musculatura de la pared abdominal. Sin embargo, el vomito
no esta necesariamente unido a la existencia del estémago.
Este hecho fué demostrado por el experimento clasico de
MAGENDIE, quien observé vomitos en un perro al cual le ha-
bia implantado, en vez de estomago, una vejiga de cerdo,
asi como por los casod de vomitos en pacientes sin estémago,
a consecuencia de la gastrectomia total.
< El vémito se debe a una excitacion del centro bulbar
correspondiente. Puede ser producido por sustancias quimi-
cas, que acttian directamente sobre ei centro bulbar del voé-
mito, tales como la apomorfina, y a veces la morfina, pero
también puede ser provccado por via refleja, a partir de
cualquier lugar del cuerpo, en primer lugar, desde la mucosa

5
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gastrica, o desde el peritoneo. Asi, por ejemplo, se observan
vémitos reflejos en la gastritis catarral, en la colecistitis, en
el primer estadio del ileo, en las torsiones pediculares de o6r-
ganos importantes, en las peritonitis, etc.

Segtin la clase de agente emético empleado, pueden ob-
sarvarse dos vias receptoras de excitacion del centro del vo-
mito: una por el vago, y otra por el esplacnico (gran simpa-
tico). Las excitaciones de ambas vias pasan a la médula, al
bulbo y a los tubérculos cuadrigéminos. En el gato descerebra-
do se han observado vémitos mediante la excitacion del vago,
con cierre previo del piloro, contraccion prepildrica y abertura
consecutiva del cardias. El cierre-del piloro, necesario para
la produccién-del vémito, se halla bajo la dependencia de la
via esplacnica. Seccionando el esplacnico, se anula la capa-
cidad vomitiva. No obstante, esta incapacidad se cotrige des-
pués de algunos dias.

De acuerdo con estos diversos mecanismos vomitivos,
en el tratamiento de los vémitos post-operatorios debidos a
la narcosis se han recomendado: los lavados del estémago
‘con soluciones bicarbonatadas, la compresién del vago vy del
frénico en la fosa supraclavicular y finalmente, los sueros
glucosado y clorurado.

17. El hipo, contraccién diafragmdtica por irritacién del
nervio frémico: centripeta, central o centrifuga

A continuacion del vémito, conviene recordar el hipo,
también llamado “singulto”. El hipo consiste en una rdpida
contraccion espasmdédica del diafragma. En ciertos casos,
como sucede en la peritonitis, el espasmo es debido a una
irritacién inflamatoria del nervio frénico. A veces, pero no
siempre, la anestesia o la seccion del frénico hace cesar el
hipo. No se ha explicado bien por qué el hipo es frecuente en
la peritonitis y raro en el empiema pleural (*). A veces, el
hipo postoperatorio se presenta sin que haya una peritonitis
demostrable. En tales casos, es dificil dar una explicacion
fundada del hipo. Se atribuye a irritaciones del nervio fré-
nico, de origen variable,
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18. Crisis gdstricas: operaciones para remediarlas.
La radicotomia de FORSTER, y la vagotomia de EXNER

Para el tratamiento de las crisis gdstricas de la tabes, en
las que el vomito desempefia un papel] tan importante, se han
indicado dos métodos operatorios, basados en las nociones de
inervacion extrinseca antes mencionadas.

Las crisis gastricas constituyen un sindrome a la vez
sensitivo, motor y secretorio. El elemento primitivo de este
sindrome lo constituyen {frastornos irritativos ‘centripetos.
Ellos bastan para provocar, por via refleja, los sintomas mo-
tores y secretorios, esto es, los vomitos y la gastrorrea. En
virtud de esto, ForsTER aconsejo la interrupcion de la via
centripeta del reflejo vomitivo mediante la radicotomia. Es-
ta operacion consiste en la seccion de las raices sensitivas pos-
teriores, correspondientes a los segmentos dorsales 7° a 12°
Esta operaciéon calma los dolores, pero no tiene accioén sobre
los demdas sintomas de la afeccidén, especialmente sobre el
vomito, que es el sintoma mas rebelde.

En vista del fracaso de la radicotomia, EXNER practi-
ca la interrupcién de la via centrifuga del vomito. Realiza la
vagotomia a la altura del cardias. Este autor pudo demos-
trar, en algunos de sus operados, la existencia de lesiones pe-
riféricas del nervio vago. Se han descrito también casos
de tabes con lesiones de los nticleos bulbares de dicho nervio.

Tanto con la radicotomia, como con la vagotomia a ni-
vel del cardias, se han cbtenido buenos resultados iniciales. Pe-
ro no se conocen bien los resultados lejanos. Por otra parte,
la experiencia ensefla que los tabéticos afectos de crisis gas-
tricas rara vez se deciden a aceptar estas intervenciones, no
del todo inofensivas v benignas.

19. Piloro-espasmo de los lactantes. Oclusion pilérica
cicatricial en el adulto. Retardo de la evacuacién gdstrica,
de origen ulceroso, pilérico o extrapilérico. Accién deshidra-
tante e hipoclorémica de los vémitos repetidos (hiperemesis)

La libre evacuacion gastrica puede ser dificultada por
trastornos localizados en el piloro. Entre las afecciones pi-
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léricas, ocupa un lugar importante el piloroespasmo de los
lactantes, el cual es debido a una oclusion espastica de la
musculatura pilérica hipertrofiada. Ignoramos la causa de
esta hipertrofia y de este espasmo. Muy probablemente, el
espasmo es primitivo, y la hipertrofia secundaria. Normal-
mente, los movimientos géastricos no son aparentes a la ins-
peccién, mientras que en el piloroespasmo las ondas peris-
takicas se ven a simple vista, con toda claridad, al través de
la pared abdominal. Cuando la oclusién alcanza cierto grado,
sobrevienen los vomitos,

En el adulto, la oclusién del piloro es debida, las mas
de las veces, a una cicatriz de iilcera pildrica, En tales ca-
sos existe un cbstaculo mecinico permanente, que impide la
evacuacion gastrica. Los sintomas son analogos a los que se
observan en el piloroespasmo de los lactantes.

Desde el punto de vista practico, son muy importantes
los casos de retardo de la evacuacién gasmca en los adultos,
en los cuales no existe obsticulo mecnico en el piloro. Ge-
neralmente, la evacuacién retardada del estémago es debida
a la existencia de una tilcera géstrica, a cierta distancia del
orificio pildrico. Antes se admitia que en las tileeras situadas
en cualquier punto del cardias o del cuerpo del estémago se
producia siempre una oclusién espasmodica del piloro, pero
hoy se sabe que a veces éste no se halla espasmodicamente
cerrado, sino, por el contrario, abierto y paralizado.

Se han observado espasmios en otros puntos del esto-
mago, fuera del piloro, concomitantes con ftilceras. También
se ha visto piloroespasmo sin lesién pilérica. A veces se han
hallado cocncomitantemente varices o tumores benignos, tales
como miomas de la regi6n pilorica. Otras veces se han com-
probado estenosis piléricas cronicas del adulto, debidas a hi-
pertrofias musculares, al parecer congénitas. El peligro de
las estenosis pildricas, con sus vomitos concomitantes, esta en
el empobrecimiento de agua, ya que ésta no es absorbida en
el estdbmago, sino en €l intestino, es decir, donde en tales ca-
sos no llega en cantidad suficiente.
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20. Influencia perjudicial de la sed. Confusién mental

Después de casi todas las operaciones quirirgicas, los
pacientes padecen de un intenso empobrecimiento de agua.
Por esto, el problema de la sed y de la deshidratacion de los
enfermos es muy importante en Cirugia.

La influencia de la sed en el metabolismo de los anima-
les ha sido estudiada experimentalmente. Sometiendo palo-
mas a un régimen seco, se observo que al morir habian per-
dido agua en la proporcién de un 22 o|o de su peso. La san-
gre estaba espesada. Los mfisculos y las visceras pierden ge-
neralmente cantidades iguales de agua. Ya con una pérdida
de agua de un 10 olo de su peso, se manifiestan trastornos
muy graves, que en el perro se traducen por vémitos. El es-
tudio del metabolismo indica un aumento de la desintegra-
cion de la albimina, documentada por el aumento de la eli-
minacioén del nitrogeno, auniento que persiste todavia algunos
dias después de restablecido el aporte de agua. Segtin algunos
autores, esta eliminacién seria debida puramente al arrastre-
por el agua, de productos de desintegraciéon anteriormente
retenidos. El metabolismo de la grasa queda apenas-alterado.

Clinicamente, llama la atencién el estado de confusion
mental de los pacientes muy deshidratados. No se sabe si
ello es debido simplemente a la deshidratacion del encéfalo,
o a un estado téxico, debido a la mencionada desintegracién
de sustancias proteicas. (*) )

21.  La inanicién. Edemas. Cicatrizacién dificil
de las heridas

Modernamente ha sido muy estudiada la influencia del
hambre prolongada. Ian el estado de inanicién se observa re-
lajacion de los esfinteres, disminucion de la potencia sexual
y un edema particular. Se observan frecuentes diarreas, y avi-
dez por la sal. La colesterina de la sangre estd aumentada.
Se comprueba un aumento de los lipoides en las células de
la corteza suprarrenal, en las células estrelladas de KuPFFER
y en las células reticuloendoteliales del bazo. Desde el punto
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de vista quirargico, es importante la nocién de que los regi-
menes avitaminicos dificultan la cicatrizactén de las he-
“ridas, en virtud de que la aglutinaciéon de éstas es mas len-
‘ta y muy imperfecta.

22. Dilatacién aguda del estémago: su disociacion en dos
- sindromes distintos: gastroplejia aguda, y oclusion
duodenal arterio-mesentérica

El clinica suelen observarse ciertos sindromes, impor-
tantisimos para el cirujano, en los cuales, aun cuando el pi-
loro funcione bien, los alimentos abandonan el estémago con
retraso, debido a que el cuerpo del estdmago se halla mas o
menos - paralizado. Es indudable que, debido a la accién de
sustancias toxicas, un estobmago sano puede detener brusca-
mente sus movimientos, En estos casos, el estomago cuelga
en la cavidad abdominal como un gran saco flacido, en-el
cual se acumulan encrmes cantidades de liquido: en parte, ju-
go gastrico; en parte, contenido intestinal, mezclado con agua
ingerida. Este liquido es vomitado peribdicamente por el pa-
ciente. Debido a los vomitos repetidos, se produce un inten-
so empobrecimiento liquido, en virtud del cual a veces el en-
fermo sucumbe en estado de coma.

La llamada dilatacién aguda del estémago comprende
dos sindromes distintos, -que es menester disociar: la pard-
lisis gdstrica propiamente dicha, y la imposibilidad mecani-
ca para la evacuacion, Hlamada oclusién diodenal arterio-me-
sentérica.

23. Pardlisis aguda del estémago. Accién de la narcosis;
circulo wvicioso de la paralisis-intestinal, la interrupcion cir-
culatoria y lo distensién gdstrica. «Pardlisis del plexo de
AUERBACH. Papel de la insiuficiencia suprarrenal.
Acciones reflejas

Seglin algunos autores, existen individuos predispues-
tos a la pardlisis aguda del estémago. En estos existiria, ya
antes de la operacién, un estado de gastroastenia constitu-
cional, a la cual se agregan factores coadyuvantes agudos.
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Pero también en estomagos previamente sanos pueden
observarse paralisis géstricas, debidas a la accién perjudicial
de diversos factores. En primer término, debe mencionarse
la narcosis. Experimentalmente, se ha demostrado que du-
rante la narcosis puede insuflarse el estémago de un perro
sin que se produzcan erutos, lo cual es imposible en el ani-
mal despierto. De sus experimentos, todos los investiga-
dores concluyen que la narcosis obra paralizando el estémago:
solo difieren en cuanto al mecanismo de produccién de la
paralisis.

Algunos admiten que la dilatacion aguda del estémago
se debe a la falta de reflejo expulsivo. Otros aceptan la
existencia de un mecanismo valvular en el cardias, cuya aber-
tura es inhibida por la narcosis. (Teoria valvular de Kg-
LLING).

Otros creen que la causa primitiva de la gastroplejia
es una pardlisis del centro *bulbar del wvago. La valvula
observada en el cardias seria s6lo una consecuencia de la di-
latacion gastrica. En contra de la teoria valvular se ha he-
cho notar que los enfermos con paralisis postnarcética del
estomago vomitan abundantemente, lo que no habla en fa-
vor de una oclusiéon mecanica del cardias. En la paralisis gas-
trica, lo mismo que en la pardlisis intestinal o ileo, existe una
correlacién estrecha entre la pardlisis, el meteorismo y la hi-
peremia pasiva. Cuando un segmento del tubo digestivo se
paraliza, la sangre se acumula en su pared; los gases son in-
suficientemente absorbidos, se estancan, distienden pasiva-
mente el 6rgano, y asi sucesivamente, Generalmente, es im-
posible decir si el factor primitivo es la pardlisis, 1a inferrup-
cion circulatoria o la distensién gdstrica: en realidad, los
tres trastornos constituyen ww circulo vicioso de factores
inseparables que se influyen reciprocamente. (1)

Admitiendo como causa de la dilataciéon aguda del esto-
mago una gastroplejia, se presenta el problema de localizar el
sitio del sistema nervioso en que actiia el efecto paralizante
del narcético (células ganglionares de la pared gastrica, cen-
tros encefalicos, etc).

Como ya dijimos, segin algunos experimentadores, la
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vagotomia produce una dilataciéon del estdbmago y un retar-
do de su evacuacién, hecho discutido por otros. Unos creen
que la gastroatonia aguda es debida a una pardlisis del vago
(parasimpatico) ; otros admiten una irritacidn del simpdtico.

Seglin parece, lo mas probable es que el elemento prin-
cipalmente afectado en la paralisis postoperatoria del esto-
mago es el plexro de AUERBACH. Esto explica el hecho de
que la paralisis gastrica perdura sobre todos los demas efec-
tos de la narcosis. En favor de esta localizacion se citan los
casos en que, seccionados el vago y el simpatico, las inyec-
ciones de morfina retardan considerablemente la evacuacion
del estémago.

Demostrada la snportancia de la inervacién intrinseca
del estémago en la pardlisis gdstrica, es menester saber si la
pardlisis de sus elementos ganglionares es “primitiva”, o si
cs “secundaria” a la pardlisis de otro drgano. (!)

Algunos autores afirman que el hecho primitivo consiste
en la insuficiencia de las cdpsilas suprarrenales, la cual pro-
duciria secundariamente la paralisis de los plexos intrinsecos
del estomago. Por este motivo, en las autopsias de pacientes
fallecidos a causa de una dilatacion géastrica aguda, es par-
ticularmente importante el estudio cuidadoso de las capsu-
las suprarrenales,

Desde el punto de vista de los casos de paralisis gas-
trica sin narcosis previa, la teoria del origen adrenal de la
dilatacion aguda del estémago es también digna de atencion.
Estas paralisis han sido observadas después de operaciones
con anestesia local, y atin sin operacién, por ejemplo, a raiz
de la aplicacion de un vendaje compresivo, o un corsé enye-
sado, o después de afecciones debilitantes, como la fiebre ti-
foidea, supuraciones diversas, después del cateterismo ure-
teral, de caidas, de un parto, de excesos alimenticios, etc.

En ciertas operaciones, v. gr., por colecistitis, se invo-
ca como causa de la paralisis gistrica, el taponamiento por
mechas de gasa, o una peritonitis local.

En otros casos, tales como amputaciones, hemorroidec-
tomias, etc., se piensa en acciones reflejas. Se han obser-
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vado ectasias gastricas reflejas hasta por un taponamiento
de la superficie externa del peritoneo.

Hace ya tiempo que los experimentos de MurPHY ¥y
de Cannox demostraron lo que diariamente confirma la
clinica, esto es, que en los primeros dias consecutivos a las
operaciones abdominales se observa siempre un cierto gra-
do de paresia intestinal, que en algunos casos puede llegar
a una intensidad capaz de producir la muerte del operado.
En animales de experimentacién, después de operaciones di-
versas, como suturas intestinales, u otras menos importantes,
asi como después de peritonitis, han podido comprobarse
alteraciones hlstologlcas en las células nerviosas gangliona-
res gastro-intestinales.

24.  Oclusién duodenal arterio-mesentérica, generalmente
consecutiva a una gastroplejia previa

A consecuencia de una dilatacion aguda del estémago,
la parte mas baja del duodeno puede ser estrangulada por la
raiz del mesenterio, principalmente por la arteria mesenté-
rica superior, que transcurre por delante del duodeno. Este
sindrome se designa con el nombre de oclusidn duodenal ar-
terio-mesentérica. La oclusion duodenal-mesentérica puede
producirse también sin dilatacién previa del estébmago, pero
tales casos son sumamente raros. Asi, se han observado ca-
sos en que asas muy altas del yeyuno se han adherido a pun-
tos bajos del peritoneo, al Douglas, por ejemplo, determi-
rando la estrangulacién del duodeno. Este hecho de obser-
vacion ha sido confirmado experimentalmente en el cadaver,
traccionando el mesenterio, mediante pesas unidas a él, en el
sentido de la pelvis, lo cual demostr6 que el duodeno es
estrangulado hasta el punto de que, para hacer pasar agua
al yeyuno, es necesario ejercer una presién muy fuerte.

25. Tratamiento de la dilatacion gdstrica aguda:
lavados gdstricos repetidos y decitbito ventral

En el tratamiento de la dilatacion aguda se procura, an-
te todo, waciar el estémago. Para ello, se practican, median-



74 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

Ed

te la sonda estomacal, lavados gdstricos repetidos, los cua-
les, por una parte, eliminan las sustancias contenidas en el
estdmago, cuya accién toxica aumenta la paralisis de los ple-
xos nerviosos de la pared gastrica. Por otra parte, y esto
es muy importante, los lavados del estémago corrigen la
flatulencia, elemento integrante principal del circulo wvicio-
so constituido por la pardlisis, la interrupcion circulatoria y
el meteorismo, o sea la mioplejia, la angioplejia, y la disten-
sion gdstrica (M. A. D.) ().

Los cambios de posicion, principalmente el deciibito
ventral, son también fitiles en el tratamiento de la dilatacién
aguda, pero no porque anulen la estrangulacién arterio-me-
sentérica, como antes se creia, sino porque favorécen la ex-
pulsién gaseosa.

26. Insuficiencia motriz criomica del estéomago, o atonia
gdstrica. Gastropiosis. Astenia constitucional del plexo de
AuERrBACH. En la atonia gdstrica pura, la G. E. es
generalmente inittil, y puede ser peligrosa

Ademas de esta insuficiencia aguda del estéomago, exis-
te una insuficiencia motriz crémica, o atonia gdstrica, en la
cual, a pesar de no existir obstaculos mecanicos que dificul-
ten la evacuacién gastrica, los alimentos quedan largo tiem-
po retenidos en el estémago. Frecuentemente, esta insuficien-
cia motriz crénica es concomitante con una gastroptosis mas
o menos. acentuada. En vista de esto, actualmente se tiene la
tendencia a admitir que la insuficiencia motriz crénica del
estdmago no es sino un fenémeno parcial de una insuficien-
cia general, del grupo de las astenias constitucionales.

Como substratum anatémico de esta atonia gastrica, se
han descrito alteraciones histologicas de la musculatura lisa,
tales como la tumefaccién turbia y la degeneracién grasien--
ta. Sin embargo, segiin toda probabilidad, estas lesiones de-
ben considerarse como estados consecutivos; es decir, como
efecto, y no como causa de la insuficiencia fumcional, la
cual, o su ves, es debida a perturbaciones varias de la iner-
vacion gastrica (1), Todavia no sabemos con exactitud
si estos trastornos son debidos a alteraciones del nervio vago,
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o del plexo de AUERBACH. Pensando en la insuficiencia agu-
da del estébmago, esto Ultimo parece mas probable.

En los casos incipientes de insuficiencia crénica, la par-
te principalmente afectada del estémago es la parte fandi-
ca. Sus paredes estin flaccidas y atonicas. Mientras que en
el estado normal, la replecion del estomago se realiza de mo-
do que el tubo estomacal, plegado longitudinalmente, se lle-
na de liquido en toda su longitud, y sélo después se distien-
de en anchura, en los estdmagos atonicos sucede lo con-
trario. Si se vierte liquido en ellos, ceden inmediatamente
en sentido transversal, y sus paredes no se aphcan justa-

mente a la columna liquida.

Clinicamente, la hipotonicidad gdstrica se comprueba
ejecutando una sacudida brusca y rapida sobre la pared epi-
géstrica, la cual produce un ruido de clapoteo. En esta for-
ma de atonia, fa evacuacion del contenido gastrico puede ser
todavia bastante normal, debido a que en ella la atonia sélo
afecta en un principio el fondo del estomago, dejando in-
tacta la porcion del antro pildrico, que es la zona verdade-
ramente motriz del estémago.

Los casos avanzados de insuficiencia motriz géstrica
se acompafian de una evacuacion defectuosa del estémago.
Cuando al mismo tiempo existe una gastroptosis, se ob-
serva que la situacién de la porcion pilérica, o sea del an-
tro, se halla en un nivel inferior con relaciéon a la parte mas
alta del duodeno, lo cual dificulta la evacuacién del est6-
mago caido. Este mecanismo, suficiente por si solo, se ha-
ce mas evidente, cuando, como sucede a veces, coexiste en
el piloro una pequefia tlcera secundaria, debida al trofis-
mo perturbado de la zona gastrica estrangulada. Pero la
causa mas importante de la deficiente evacuacion gastrica
en la insuficiencia motriz, es la relajacion o atonia gdstrica.
Al examen radioscdpico, el estémago se presenta como un
saco flaccido, con movimientos escasos y débiles. En estos
casos, la gastroenterostomia es imitil, ya que, después de
practicada, el estémago sigue vaciandose en forma insufi-
ciente, puesto que le falta el tmpulso motor.

Se conocen casos de muerfe por gastroenterostomia en
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estémagos con insuficiencia motriz o atonia géstrica, en los
cuales la autopsia no demostrd, fuera de la atonia, ninguna
otra causa que explicara la defectuosa evacuacion del esto-
mago. ~

27. Enfermedad de REICHMANN, o gastro-sucorrea, ge-

neralmente por obstdculo pilérico. Desnutricion, deshidra-

tacién, tetania gdstrica, hipocloremia, alcalosis, confusion
mental. La G. E. es generalmente 1itil

La causa primitiva del sindrome de la insuficiencia
motriz crénica del estémago no es bien conocida. Unos,
como REICHMANN, han creido que el factor primitivo seria
una hipersecrecién patologica del jugo gastrico, la cual dis-
tenderia secundariamente el estomago. Otros, como HAvEM,
demostrarott que en casi todos los casos de la llamada gas-
trosucorrea o enfermedad de REICHMANN existe un obs-
taculo mecdnico en el piloro, —lcera o cicatrices post-ul-
cerosas,— por lo cual la hipersecrecién gastrica o gastro-
sucorrea debe interpretarse como un proceso secundario, con-
secutivo a la irritacion de la mucosa gastrica, producida por
el estancamiento. En otros casos, puede tratarse de una es-
tenosis duodenal, semejante a la que se observa en la oclu-
sion duodenal arteriomesentérica.

Las consecuencias de esta insuficiencia motriz cronica
del estdmago son la deshidratacion y la desnutricién del or-
ganismo. Otro caracter tipico de estos enfermos es la piel
seca, flaccida y ajada, la cual se deja levantar en grandes
pliegues. Ademés, se observa la a,paripién de fenémenos
tetanoides, los cuales han sido designados con el nombre de
“tetania gastrica”. No se trata de una tetania verdadera; por
lo menos, no existen en ella alteraciones de las glandulas
paratiroideas (!). Lo esencial en la tetania gastrica es el
estancamiento y la descomposicién del contenido estomacal,
si bien hasta ahora no se ha logrado aislar de éste un to-
xico espasmogeno. '

Los experimentos en animales han demostrado que, es-
tando el piloro cerrado, y habiéndose evacuado el jugo gas-
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trico, esto es, en condiciones anilogas a los casos clinicos
de estenosis pilérica con vomitos, se observa en el plasma
sanguineo: disminucién de los cloruros, aumento de la re-
serva alcalina y disminucion de la concentracion de los hi-
drogeniones. En otros términos, hipocloremia, alcalosis y
pH bajo.

La figura 46, indicadora de la regulacion gastro-hema-

Fre. 46. — Esquema le la regulacién gastro-hemato-neumo-urinaria

to-neumo-urinaria, muestra la formaciéon del HCI en el es-
témago, a expensas de la disociacion ionica del agua y del
Na Cl. Queda en libertad e] hidroxilo (HO), que unido al
i6n sodio, da hidréxido de sodio, lo cual tiende a aumentar
la alcalinidad de la sangre. Si la produccién y exportacion
del HCI aumenta, como en la hiperclorhidria y en los vé-
mitos repetidos, tiende a producirse en el plasma sanguineo
un estado hipoclorémico, con aumento de la R. A. (alca-
losis) y aumento del pH.

Si la exportacion del HCl disminuye, como en la hi-
poclorhidria, se producen estados hiperclorémicos, con ten-
dencia a la disminucién de la R. A. y del pH en el plasma
(acidosis).
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El pulmén y el rifién actlan como reguladores. Seglin
que la eliminaciéon pulmonar de CO? es decir, la exporta-
cion de acido aumente (hiperventilacién), o disminuya (as-
fixia), tiende, inversamente, a disminuir o aumentar la aci-
dez plasmatica. Analogamente a la hiperclorhidria, la hiper-
ventilacion tiende a producir alcalosis. Segin que la elimi-
naciéon urinaria de bicarbonatos y carbofosfatos aumente
(alcalosis urinaria), o disminuya, tiende, inversamente, a
disminuir o aumentar la cantidad de sodio en el plasma. La

“eliminacion alcalina por la orina, tiende a corregir una al-
calinidad excesiva del plasma. Si la pérdida de carbofosfa-
tos es excesiva, puede producirse en el plasma descenso de
la R. A. y del pH, es decir, acidosis. '

Se observa, ademdis, un espesamiento o condensacion
de la sangre, mayor que en el estado normal. En la tetania
gastrica existe, lo mismo que en la sed, un estado especial
de confusion mental.

La pérdida hidrica desempefia también un papel imgpor-
tante en la patogenia de la tetania por enteritis.

Otros autores consideran la tetania gastrica como un
sindrome explicable por trastornos reflejos. En ciertos ca-
sos, en que mediante la gastroenterostomia se elimina la
estancacion gastrica, desaparece también la tetania.

28. Ulceras gdstricas vy duodenales. Digestién de la -
cosa por el jugo gdstrico. Necesidad de una lesién previa
de la mucosa. Accidn protectora del wmucus vy de la anti-
pepsina. Resistencia de las células vy tejidos vivos a la di-
gestion. Papel de la tripsina. Factores ulcerégenos:
morfoldgicos, circulatorios y nerviosos

-Seglin nuestras ideas actuales, en la patogenia de las
lceras gastricas y duodenales, intervienen dos condiciones
principales: 1° la accidn digestiva del jugo gastrico; y 29,
una lesién previa de las células del estémago o del duodeno.

La lesion previa de las células estomacales, necesaria pa-
ra que el jugo gastrico pueda ejercer su accion digestiva,
difiere de los simples traumatismos de la musosa. Los trau-

.
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mas de la mucosa gastrica son muy frecuentes, y, segiin se
ve en las operaciones quirtirgicas, en el .hombre cicatrizan
por lo general rapidamente y sin incidentes. Sin embargo,
existe la posibilidad de que en algunos casos una herida se
convierta en dlcera aguda, progresiva y pemetrante: esto
lo demuestran los casos en que en un mismo estomago co-
existen heridas superficiales, y tlceras mis o menos pro-
fundas.

En el problema de] origen de las tlceras gastricas y
duodenales, lo esencial es saber por qué las lesiones de la
mucosa gastrica curan a veces con tanta facilidad, y por
qué otras veces las células son tan poco resistentes y tan
facilmente atacables por los fermentos del jugo gastrico.
Antes de tratar esta cuestién, conviene estudiar la accidn
digestiva del jugo gistrico sobre los tejidos en general.

Sin lesién previa de la nuicosa, no hay digestion de la
pared estomacal. Para explicar esta capacidad de resisten-
cia de la mucosa géstrica contra los jugos digestivos, se han
ideado numerosas hipdtesis, que han sido sometidas des-
pués a la prueba experimental.

En primer lugar, el mucus que tapiza uniformemente
el epitelio gastrointestinal constituye una protecciéon impor-
tante contra los fermentos digestivos. Segin unos, esta pro-
teccién se debe a la mucina; segiin otros, debe atribuirse a
una sustancia especial, denominada antipepsina. Clinicamen-
te, se ha comprobado casi siempre la disminucién o
falta de mucus en la tilcera géastrica. Pero también se ha de-
mostrado que el mucus no constituye una proteccién segura
contra Ja accion digestiva, como se ve en los casos en que
se provocan experimentalmente ulceras gastricas progresivas
y penetrantes, produciendo trombosis en los vasos géastri-
cos, sin alterar en nada la distribucién del mucus sobre la
superficie mucosa. Contrariamente a lo que afirmaba la teo-
ria de Pavy, que admitia acidez en las capas profundas y
alcalinidad en las capas superficiales de la mucosa géstrica,
hoy se sabe que, no sélo la superficie, sino también las ca-
pas profundas de la mucosa presentan reaccién acida. No
hay, pues, diferencias de acidez o alcalinidad que puedan
explicar la autodigestién.
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La causa de 14 resistencia general de las células de la
mucosa estomacal a la digestién -por el jugo gastrico pue-
de consistir, sea en una resistencia general de las células
vivas a dicho jugo, sea en una resisfencia cspecial de las
células del epitelio gdstrico.

Hoy se tiende a admitir que la digestion se produce
cuando la célula es previamente privada de su capacidad de
resistencia, de su vitalidad, va sea en virtud de la existen-
cia de trastornos circulatorios, ya sea por otras circunstan-
cias. Frente al tejido vivo sano, las enzimas digestivas no
tienen accidn.

El hecho de que, no sélo la mucosa digestiva, sino tam-
bién otros tejidos wvivos, son resistentes o los fermentos di-
gestivos del estomago, ha sido utilizado en cirugla. Asi, en
tilceras gastricas o duodenales perforadas, cuando no es
posible cubrir perfectamente, mediante sutura, la solucién
de continuidad, se practica una epiplopastia, esto es, se sutu-
ra sobre ella un colgajo del gran epipldn, sin temor a que
sea destruido por la accion digestiva del jugo gastrico.

Como desgraciadamente lo vemos en enfermos porta-
dores de una fistula gastrica no bien continente, el jugo
gastrico, con st HCI, actiia enérgicamente sobre la piel, irri-
tandola y corroyéndola. En cambio, la mucosa estomacal es
normalmente insensible a la accién del jugo géstrico. La
cousa de esta insensibilidad ha sido objeto de experimentos
v contra-experinentos numerosos (!). Hoy se admite, como
causa de dicha insensibilidad, una resistencia especial del
epitelio gdstrico al HCl, de origen no bien aclarado (accién
protectora del mucus, combinacién del HCl a albumosas
y peptenas, etc.) (*). Un hecho conocido es que, en el es-
tado sano, el HCI libre posee una accién mas corrosiva que
el HCI combinado, y que €l jugo géstrico artificial es mas
agresivo que el jugo gastrico natural.

Se admite también una resistencia especial de la mu-
cosa frente a la pepsina, probablemente debida a la presen-
cia de sustancias especiales, designadas con el nombre de
antipepsinas. Las antipepsinas son sustancias inhibidoras de
la accién péptica, resistentes a la ebullicién, cuya presencia
ha podido comprobarse en numerosos organismos, hasta en
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los mas inferiores. Se ha demostrado su existencia en cier-
tos extractos microbianos. Algunos cirujanos afirman que
la dlcera gastrica se debe a la falta de antipepsing en lo mu-
cosa. Asi, inyectando soluciones diluidas de HCI en la pa-
red estomacal, o en la sangre, para debilitar la antipepsina,
que sdlo obra en medio alcalino, se han visto aparecer fl-
ceras gastricas. Segun esto, la antipepsina desempefiaria un
papel capital. Se han objetado estos experimentos diciendo
que la inyeccién de acido clorhidrico perturba el frofismo
de los tejidos y que esta lesion daria origen a espasnios vas-
culares reflejos. La accion conjunta del trastorno trofico
y del espasmo vascular podria producir una tlcera, sin ne-
cesidad de tener que invocar la falta de antipepsina.
Recientemente se ha emitido la idea de que el factor
principal de la histolisis que origina la ulceraciéon no es el
jugo gastrico, sino el jugo pancredtico, en virtud de su
tripsina. Se ha admitido una insuficiencia pilérica neuro-
muscular, debido a la cual el jugo pancreatico, y con él su
tripsina, refluye al estomago y actia sobre él. De todos
modos, es muy probable que la tripsina desempefie un pa-
pel importante en las tlceras duodenales y yeyunales, par-
ticularmente en los casos en que se practica la exclusion del
piloro. En cuanto a las tlceras gastricas alejadas del piloro,
es dificil que se hayan producido por la accion de la trip-
sina. Es mas probable que sean debidas a la accién del jugo
gastrico, por su HCI y su pepsina. En favor de la realidad
de la accién del jugo géstrico como factor de profundiza-
cién paulatina de la tlcera, se cita la forma de la iilcera, con
su borde saliente del lado del cardias y su borde con declive
plano y liso, del lado del piloro. Esto seria debido a que el
quimo, en su paso por el estdbmago, arrastra la mucosa so-
bre la tlcera, y el jugo gistrico actlia especialmente en don-
de se detiene algtin tiempo, esto es, por debajo de la mucosa
saliente. Debe, sin embargo, recordarse que, en algunos ca-
sos, la tilcera se presenta al revés de lo que se acaba de in-
dicar, es decir, con su borde saliente mas cercano al piloro.
Del hecho de que normalmente las células de la mu-
cosa estomacal no son digeridas por el jugo gastrico, resul-
ta que para que pueda formarse una tulcera, es necesario,

8
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ademis de la presencia del jugo gastrico, que las células
de la mucosa estén previamente lesionadas en su vitalidad.

Esta lesion puede ser debida, en su principio, a un sim-
ple trauma de la mucosa, por ejemplo, un trocito de hue-
so, una espina, un pedacito de céscara de nuez, etc. Como
es sabido, a veces los pacientes refieren que la tlcera apare-
i a consecuencia de la deglucién de uno de esos pequefios
cuerpos extrafios. Pero, por regla general, tales heridas de
la mucosa curan rapidamente,

Para que se produzca una verdadera lcera progresiva
es necesaria una lesidn permanente, la cual puede ser debi-
da a tres grupos de factores, que son: 1° particularidades
anatémicas de ciertas regiones del estomago, favorables a
la produccién ulcerosa; 2° trastornos tréficos persistentes
de la pared gastrica, y 3° trastornos de inervacion persis-
tentes de los vasos estomacales (esto puede conducir tam-
bién a la produccién de trastornos troficos).

29. Factores anatémicos desfavorables para la curacién
de las 1iilceras. Condiciones especiales de la calle gdstrica.
Importancia de las lesiones mecdnicas y de las quemaduras

Con respecto a las particularidades anatémicas favora-
bles para la producciéon de las tlceras, hemos de recordar
que hay condiciones que dificultan la curacién de las mis-
mas. Asi, la mayoria de las tlceras se localizan en la regién
de la mucosa llamada “calle gdstrica”, que corresponde a la
pequefia curvatura, o junto a ella, pero no en e] llamado
istmo del estémago. Dicha regién, que posee caracteres ana-
tomicos especiales, ha sido considerada como un resto o
recuerdo de la gotera esofagica de los rumiantes. Mientras
que en €l resto de la mucosa gastrica los repliegues se co-
munican entre si como formando una red, aqui se observan
cuatro repliegues longitudinales, tensos como las cuerdas
de un violin. En la zona correspondiente a la calle gastri-
ca, la mucosa es poco deslizable, y la musculatura poco fle-
xible y poco vascularizada, debido a lo cual las condicio-
nes para la cicatrizacion de las heridas en esa region son
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des favorables. Loos bordes de la herida son rigidos; la mu-
cosa, apenas deslizable, no se aplica sobre la herida. En
virtud de esto, cada bocado que pasa renueva la lesién, y lo
mismo sucede con el jugo gastrico, que la aborda libremen-
te. Se comprende facilmente, pues, que en la capacidad cura-
tiva de las afecciones ulcerosas las condiciones anatémicas
desempefian un papel muy importante.

Asi, por ejemplo, las fisuras anales no cicatrizan, por-
que los continuos movimientos del esfinter no permiten que
los bordes de aquélla se aglutinen. Como es sabido, esta no-
cion ha dado origen a un método que a primera vista parece
paradojal, y que consiste en practicar, en las fisuras, lo dilata-
" cién anal, y en las fistulas, la seccién del esfinter (). Pe-
ro estas lesiones mayores curan sin dificultad, porque des-
pués de la dilatacién o la seccion esfinteriana, la muscula-
_tura no ejerce tracciones intempestivas. Recordemos, ademas,
como ejemplos de condicicnes anatémicas desfavorables a la
curacién de ciertas lesiones, las heridas situadas encima de
un hueso saliente, o las tilceras de la pierna. En las tlceras
géstricas se ha demostrado histolégicamente que una vez des-
truida la capa muscularis mucosae, la traccién de las fibras
- musculares de dicha capa impide la curacién de la dlcera.
Por esto se ha recomendado, como método de tratamiento
de las tlceras géstricas, la reseccidn, sequida de sutura.

Segtin hemos dicho, las condiciones anatémicas espe-
ciales de la calle géstrica constituyen un factor predisponen-
te de tlcera. Pero dicho factor no es suficiente por si solo,
como lo demuestra el hecho de que en el perro, cuyas con-
diciones anatdmicas son semejantes a las del hombre, no se
observan espontineamente filceras gastricas cronicas. Como
ya dijimos, es menester el concurso de otros factores. Por
otra parte, la inmensa mayoria de las personas han tenido al-
guna vez una lesion gastrica, mientras que, entre éstas, muy
pocas han enfermado de tilcera. Si la simple lesién bastara
para explicar las tlceras, éstas serian frecuentisimas; siendo
éstas raras, es porque, ademés de la lesidn, existen otros fac-
tores causales.

La pérdida de sustancia inicial de la mucosa gastrica
constituye el punto de partida de la tlcera. Dicha lesién ini-
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cial se debe a un trauma mecanico. Los fragmentos 6seos cor-
tantes, las espinas, los bolos alimenticios duros y con aris-
tas, los traumatismos abdominales, principalmente epigés-
tricos, la estrangulacion del estémago en la hernia diafragma-
tica, y tal vez el ajuste excesivo del cuerpo, pueden lesionar
la mucosa. También la ingestion de liquidos excesivamente
calientes puede producir lesiones hemorragicas numerosas, ca-
paces de servir de punto de partida a una tlcera, como es
probable que suceda en las cocineras, que prueban a menu-
do alimentos muy calientes y que son frecuentemente por-
tadoras de tlceras gistricas.

30. Factores circulatorios. Importancia de la isquemia.
Embolias v trombosis periulcerosas. Trombosis gdstricas
retrégradas, causa de tilceras vy hemorragias. Espasmos vas-
culares.  Hemorragias — parenquimatosas. Degeneraciones
vasculares. Origen infeccioso de ciertas tilceras

Teniendo en cuenta- que las células normales de la mu-
cosa no son atacadas por el jugo gastrico, pero si las célu-
las lesionadas, se ha expresado la idea de que una irrigacion
sanguinea defectuosa, al perjudicar el trofismo de las célu-
las gastricas, podria ser causa de tilceras.

Numerosos experimentos en perros han demostrado que,
mediante la ligadura de arterias gastricas, puede perturbar-
se la nutricion celular, y en consecuencia, producirse tlceras.
Pero, en general, los vasos estomacales poseen numerosas
anastomosis entre si, debido a lo cual pueden ligarse muchos
vasos sin que se produzcan trastornos en la cicatrizacion de
las heridas. Este hecho se aprovecha en las operaciones gas-
tricas, en las cuales, dentro de ciertos limites, no se temen
las ligaduras vasculares. Para que haya inconvenientes, es
necesario que las ligaduras sean muiltiples, y que abarquen
extensos territorios. Precisamente la existencia de dichas
anastomosis hace que no siempre sea facil la hemostasis en
los casos en que se interviene para detener una hemorragia
por tlcera gistrica.

No bastando muchas veces la ligadura simple de los va-
sos para provocar tlceras, se ha intentado perturbar la irriga-
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ciéon sanguinea de la pared estomacal, mediante la oblitera-
cion de los capilares por via embdlica. Asi, inyectando cro-
mato de plomo en la arteria gastrica se ha observado, en los
animales fallecidos o sacrificados al 1° o al 2° dia, grandes
tlceras superficiales en la mucosa gastrica. Estas dlceras,
producidas por via embolica, curan por lo general rapida-
mente, lo que las diferencia radicalmente de las tlceras gas-
tricas del hombre. Inyectando formol, se obtienen tlceras
progresivas, sin tendencia a la curaciéon. En resumen, el re-
sultado de los experimentos de provocacion de tlceras gas-
tricas a partir de trastornos vasculares es que, para que se
origine una tlcera, es necesario que la lesién vascular abar-
que una extensién considerable.

Es un hecho de observacion que en las tlceras gastricas
es frecuente la presencia de frombosis en la zona ulcerosa.
Frente a ellas, surge de inmediato la pregunta de si tales
trombosis son primitivas o secundarias, es decir, si se han
producido primitivamente por via embélica, siendo la tilce-
ra una consecuencia, o Si se trata de lesiones vasculares se-
cundarias a los trastornos tréficos de la wlceracién local.
(1) Por regla general, los simples exdmenes histopatologi-
cos no son capaces de resolver este problema. (*)

Se han descrito, sin duda, casos de infartos hemorragi-
cos y de tilceras gastricas de origen embolico arterial, debi-
dos generalmente a endocarditis. Pero en la mayoria de los
casos no intervienen tales embolias.

Junto a las obstrucciones vasculares gastricas por em-
bolia arterial, debemos mencionar las producidas por trom-
bosis de las venas del estomago. Estas presentan gran inte-
rés quirargico, en virtud de que se observan a consecuencia
de resecciones epiploicas y de que pueden ir seguidas de gas-
trorragias post-operatorias graves. Antes se crey6 que en ta-
les trombosis, hemorragias, y tlceras gastricas, intervenia
siempre un factor infeccioso. Hoy se admite que, si bien ge-
neralmente existe una infeccién, hay también casos en que
ella no interviene.

Después de ligaduras del epiplén se han observado trom-
bos, no sélo en los vasos gastricos, sino también en el higa-
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do, con necrosis consecutivas, sefial de que se trata de un
transporte embolico retrégrado.

Se han hecho experimentos - de .trombosis de las venas
periféricas del epiplén, sea por congelacién, sea inyectando
cuerpos extrafios. Los émbolos llegan, siguiendo un-trayecto
retrogrado, por via venosa, al estomago, y dan origen a
otros trombos, a hemorragias y a ulceraciones. Esta pro-
duccién de trombos retrégrados es favorecida por el tra-
yecto rectilineo y por la falta de valvulas en las venas epi-
ploicas del adulto, hecho que se observa ya a partir de los
20 afios. Durante la nifiez existen valvulas en las venas._del
epiplon; debido a esto, en los nifios no se observan trombo-
sis ni hemorragias géstricas post-operatorias.

Algunos clinicos creen que las filceras y hemorragias
post-operatorias abdominales no son debidas a lesiones vas-
culares, esto es, a procesos embélicos, ni a trombosis retré-
gradas, sino a espasmos vasculares reflejos. Tal creencia se
basa en que la autopsia de dichos casos no revela; en los va-
sos gastricos, émbolos en'cantidad suficiente para explicar el
vémito sanguinolento, a menudo muy copioso, llamado “vé-
mito negro”, que presentaron en vida los pacientes.

A continuacién de estas hemorragias géstricas conse-
cutivas a intervenciones quirtrgicas, o a peritonitis, en las
cuales las trombosis desempefian un papel principal, mencio-
naremos las llamadas hewmorragias gdstricas parenquimatosas.
Estas hemorragias son raras. Tienen caricter familiar, pe-
ro los pacientes no son hemofilicos propiamente dichos. Las
autopsias no revelan ulceras hemorragicas en la mucosa es-
tomacal. A pesar de que en tales casos no haya retardo en
la coagulacién de la sangre general, en e] momento de la
operacion se observa que en las superficies de seccién gés-
trica, si bien la hemoragia no es mayor que habitualmente,
ella se prolonga, y no hay niodo de detenerla. Tal vez exis-
te, en tales casos, un defecto de retractilidad de los capilares.
Se ignora si existe trombocitopenia. (*)

Entre los hechos anatomopatoldgicos favorables a la
idea de la importancia del factor circulatorio y del trofismo
de la mucosa en la produccién de las tlceras gastricas, indi-
caremos las erosiomes gdstricas, que se observan en cier-
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tos estados hiperémicos, en afecciones encefalicas acompa-
hadas de vomitos, en la arteriosclerosis, y en las demés de-
generaciones vasculares de la segunda mitad de la vida, y
por ultimo, las alteraciones circulatorias de origen mecanico,
como la filcera pilorica en la gastroptosis.

Como factor de trastornos circulatorios capaces de pro-
ducir tlceras gastricas, debe mencionarse, ademas, la oblite-
racién de los vasos por microbios. Ya dijimos que en la pa-
togenia de las tlceras gastricas consecutivas a ligaduras epi-
ploicas, muchos autores invocan el factor infeccioso. Muchos
casos de erosiones gastricas, que con razén se consideran
como estados preulcerosos, son debidos a embolias micro-
bianas. Asi, se han visto casos de hematemesis consecutivas
a apendicitis, en los cuales, la autopsia, hecha 3 horas des-
pués de la muerte, revel6 hemorragias microscopicas y ne-
crosis de la mucosa, sin existencia de trombos. En tales ca-
sos se piensa en la secrecion de toxinas microbianas por las
glandulas géstricas, capaces de necrosar las células epite-
liales. '

Numerosos experimentadores han producido flceras
gastricas inyectando, por via subcutinea o intravenosa, los
microbios mas diversos. Pero estas tilceras, lo mismo que las
provocadas por traumatizacion o congelacion previa de la
pared estomacal externa, seguida de la infeccion directa por
ingestion repetida de cultivos (de bacterium coli, de oidium
albicans), fueron casi siempre superficiales y casi nunca pe-
netrantes.

En apoyo del origen miicrobiano de las iilceras gdstri-
cas, citaremos la opinién de MovN1HAN, quien considera la
apendicitis como condiciéon patogénica predominante de las

lilceras duodenales. No obstante, son muchos los cirujanos’

(ue no aceptan esta opinién, por lo menos con caricter ge-
neral. En apoyo de la relacién patogénica entre la apendici-
tis y las filceras piloro-duodenales, se ha citado la existencia
de una via linfatica directa, apendiculo-pilorica.

En los casos citados en la literatura anatomopatoldgi-
ca como ulceras de origen infeccioso, no es fdcil decir si los
microbios encontrados eran la causa de las tlceras, o si eran
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un efecto; esto es, si su presencia no es debida a la infeccién
secundaric de una tlcera preexistente, ya que las tlceras es-
tan continuamente rodeadas de microbios y constituyen un
medio propicio para su desarrollo. Son interesantes, a este
respecto, los casos de tilceras originadas por cauterizaciones
(por ej., lejia de potasa) infectadas secundariamente por ba-
cilos tuberculosos. Para resolver, en las tilceras, la cuestion
del origen causal o secundario de la infeccion microbiana,
son poco probatorios los casos de coexistencia de wmicrobios
ubicuitarios (estafilococos, estreptococos, colibacilos, oidium,
etc.) en el tejido periulceroso. En cambio, la demostracion de
microbios especificos (carbunclo, tifoidea, sifilis, tubercu-
losis) y de lesiones histolégicas tipicas, posee mayor wvalor,
aunque no absoluto. Conviene recordar, por lo que respecta
a la infeccién tuberculosa, que ella puede llegar al estéma-
go por distintas vias: mucosa gastrica, via linfatica, via san-
guinea, y también desde e] peritoneo géstrico, por conti-
nuidad.

Resumiendo: en la produccién de las tlceras gastricas
hay que tener en cuenta tres 6rdenes principales de factores:
1°) morfolégicos, 2°) circulatorios y 3°) nerviosos.

31. Factores merviosos en la ulcerogénesis. Ulceras por
lesiones taldmicas, pedunculares, bulbares, medulares, vagales
y simpdticas. Origen neurovascilar de las 1ilceras.
Saturnismo

Los trastornos nerviosos pueden actuar, sea por accion
.directa sobre los tejidos, como en el caso del mal perforan-
te plantar, sea indirectamente, provocando espasmos vascu-
lares (véase, en la pagina 27, la figura 4, representativa del
trofismo, y su explicacién en el texto).

La teoria de la wmportancia del S. N. en la produccién
de las tilceras gdstricas data por lo menos de un siglo atrés.
Ya en esa época se procurd producir experimentalmente al-
ceras por seccién del nervio vago. El clinico holandés T'Aarma
observd que la seccion de este nervio produce contracturas
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musculares en el estomago, seguidas a veces de produccion de
tlceras. Desde entonces acd, se han efectuado miltiples ex-
perimentos en animales. Al juzgar del valor'de los experi-
mentos relativos a las filceras géstricas, debe recordarse que
solo tienen fuerza probatoria aquellos en los cuales se ob-
tienen, no ulceraciones pasajeras y superficiales, sino tlce-
ras progresivas penetrantes.

Las pérdidas de sustancia superficiales de la mucosa,
principalmente las obtenidas en el conejo, no son probato-
rias. En efecto, si bien es cierto que en muchos casos en qye
en estos animales se secciond el vago por debajo del diafrag-
ma, se obtuvieron tlceras con precesos degenerativos y rege-
nerativos conccmitantes, en otros casos de vagotomia no se
presentan tales ulceraciones.

Otras veces se han obtenido tlceras mediante la exci-
tacion repetida y prolongada del vago con la corriente fara-
dica. También se han visto ulceraciones gastricas y duodena-
les concomitantes con paquetes ganglionares tuberculosos que

irritaban el neumogastrico en el cuello. Algunos autores

han observado lesiones de las fibras del nervio vago en el
territorio ulceroso y piensan que, entre la tlcera y las fi-
bras terminales de dicho nervio, puede haber una influen-
cia perjudicial reciproca, que constituye un verdadero circu-
lo wicioso.

Algunos experimentadores, no habiendo obtenido resul-
tado positivo por la reseccién del vago, han obtenido tlce-
ras mediante la excitacidn, extirpacion o destruccidn del sim-
pdtico, o del ganglio celiaco. Otros las han observado a con-
secuencia de la seccién de diversos centros nerviosos: tala-
mos Opticos, pedinculos cerebrales, bulbo y médula.

En muchos casos, estos resultados son inconstantes.
En otros, no se trata de verdaderas tlceras de marcha cro-
nica y progresiva, sino de ulceraciones superficiales, rapi-
damente curables. Estos resultados, generalmente obtenidos
experimentando en conejos, son poco probatorios. Se ha di-
cho que en estos fragiles animales cualquier lesién puede
producir una tlcera. Se consideran méas valiosos, aunque no
tampoco decisivos, los hechos observados operando con pe-
TS, :
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Los resultados de los experimentos realizados en ani-
males para aclarar el origen de las tlceras gastricas han si-
do muy diversamente valorados. Asi, muchos autores con-
sideran que el papel del sistema nervioso en la produccién
de las tlceras es muy importante, ya sea que se admita una
accién trofica directa sobre la mucosa estomacal, ya sea una
accion indirecta, con intervencién de un espasmo vascular
mas o menos prolongado. Algunos anatomopatologos consi-
deran las dlceras gdstricas como afecciones netamente se-
cundarias.

Los que admiten el wmecanismo neurovascular reflejos
citan en apoyo de su teoria el hecho de la co€xistentia, a ve-
ces observada, de la hernia epigastrica con la tlcera gastri-
ca o duodenal. La hernia, con frecuencia congénita, seria la
afecciéon primaria. Las incitaciones partidas de ella produci-
rian, por via refleja, la contractura gastrica, principalmente
la de la capa muscular de la mucosa. Esta contractura, mas
o menos prolongada, observable a la pantalla radioscopica,
seria, por el mecanismo de la oclusidn vascular isquémica, el
factor determinante de la tlcera.

Algunos autores, habiendo obtenido contracciones pro-
longadas de la muscularis mucosae, mediante inyecciones re-
petidas de pilocarpina, han admitido que las contracciones
de dicha capa muscular serian debidas a irritaciones del va-
go. Pero otros han podido obtener tales espasmos después de
inyecciones de pilocarpina en animales vagotomizados. De
aqui que aquellos experimentos no pueden aprovecharse co-
mo comprobantes de que tales contracciones de la muscularis
mucosae sean debidas a excitaciones del neumogastrico.

Los casos mas importantes en apoyo del origen espas-
médico vascular de las tlceras gastricas, los constituyen las
lilceras consecutivas al saturnismo. En el saturnismo, las l-
ceras gastricas y duodenales son frecuentes. Se conocen ca-
sos en que, mucho tiempo antes de aparecer la tlcera, se ha-
bian observado radiologicamente espasmos de la muscula-
tura anular. ‘
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32. La debilidad constitucional, como factor ulcerégeno
33. Insuficiencia del S. N. vegetativo

Es sabido que las personas de constitucion débil,
como las jovenes clordticas, tienen cierta predisposi-
cion a padecer de ulceras gastricas, Se ha tratado de
provocar experimentalmente en animales esta debilidad cons-
titucional, anemiandolos mediante sangrias repetidas,”o man-
teniéndolos en lugares hiimedos y oscuros. En todos estos
casos, las lesiones gastricas, o no se cicatrizaron, o lo hicie-
ron muy lentamente. Pero este factor desfavorable de la de-
bilidad constitucional no es exclusivo de\‘la tlcera gastri-
ca, sino que afecta a todas las lesiones en general. Siempre
queda en pie la diferencia entre una lesién gdstrica, comin,
atin en un terreno débil, y una lcera gdstrica propiamente
dicha.

La cuestién de la importancia de la debilidad constitu-
cional, como factor posible de tlcera gastrica, se reduce a
la de determinar si la {ilcera es una enfermedad local, o un
fendémeno parcial de una afeccion general. La rapidez con
que se restablecen los pacientes gravemente enfermos, de-
sangrados, afectos de grandes tlceras, después de su extir-
pacién, habla mas bien en favor de que la tlcera es princi-
palmente una afeccién local. El hecho de que en un pacien-
te afecto de tlcera se observen indicios de debilidad consti-
tucional mo es prueba de que haya entre la debilidad consti-
tucional y la iilcera una relacién de causa a efecto, puesto
que, muchas personas con estado general normal padecen de
tilcera (!). Pero no es menos cierto que los casos de tl-
cera se observan con particular frecuencia en los individuos
delgados, y especialmente en los que presentan el llamado
hdbito asténico.

En resumen, parece ser que la filcera esti constituida
principalmente por un proceso local, pero que en su aparicion
pueden influir factores conmstitucionales generales.

Las tlceras gastricas coexisten frecuentemente con le-
siones inflamatorias del estémago. Estas lesiones de gastri-
tis explican una parte de las molestias de que se quejan ta-

+
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les enfermos, y tal vez intervienen en la patogenia de las
ulceras.

33. Insuficiencia del S. N. vegetativo

Segun nuestras nociones actuales, los espasmos vascu-
lares gastricos estan relacionados con el aumento de la irri-
tabilidad del S. N. vegetativo.

Como sabemos, el tubo gastrointestinal tiene una iner-
vacion vegetativa doble: simpdtica y parasimpdtica. El pa-
rasimpatico es el nervio vago ampliado, o sistema vegetati-
vo craneo-sacro. Cada uno de estos sistemas puede ser pa-
sajeramente excitado dentro de limites fisiolégicos, o pue-
de estar patologica y permanentemente desequilibrado. El es-
timulante clasico del simpético es la adrenalina; el del pa-
rasimpatico, la pilocarpina. Generalmente, hoy ya no se ad-
mite esta division en forma esquemAtica y rotunda; pues lo
comun es que en clinica se presenten combinaciones de tras-
tornos de los dos sistemas. Pero la esquematizacion de
ErpINGER y HEss conserva todavia cierto valor practico.

Asi, por ejemplo, la histamina, sustancia que paraliza
el simpatico, produce un sindrome que se interpreta como
un estado parasimpaticoténico exagerado, el cual se éaracte-
riza por edemas, hipotensiéon sanguinea, espasmofilia bron-
quial, e incontinencia urinaria. Este sindrome corresponde al
que caracteriza a la anafilaxis.

En un tiempo se intenté subordinar el proceso de la tl-
cera gastrica a una alteracién vagoténica. Hoy se ha desis-
tido de ésto, y mas bien se habla, en conjunto, de un dese-
quilibrio o msuficiencia del sistema nervioso vegetativo, sin
especificar preferentemente ni uno ni otro de sus dos com-
ponentes.

Debemos admitir que en la tilcera existen factores pre-
disponentes, que contribuyen a constituir un terreno local de
menor resistencia. Pero no sabemos hasta qué punto son im-
portantes los factores geograficos, raciales, alimenticios, el
modo de vida, etc.
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Lo que parece evidente, es que en nuestra época, la ul-
cera gastrica ha aumentado considerablemente.

34. Dolores ulcerosos por irritacion mneuro-sensitiva
v por espasmo pilérico

Los dolores que aquejan a los pacientes de tlcera gas-
trica se explican de distintos modos. Algunos autores admi-
ten que las gastralgias se deben a que los nervios sensitivos
centripetos (que pasan por el epiplon menor), son irritados
directamente por el jugo gastrico, en particular por el aci-
do clorhidrico. Esta directa irritacidn de los nervios sensiti-
vos puede ser véalida para las tlceras profundas. Para las
tlceras superficiales, hoy se admite que el dolor se debe a
contracciones espasmodicas de la regién pildrica. En el “ham-
bre dolorcsa”, frecuente en la tilcera duodenal, el dolor se in-
terpreta también como debidc a un espasmo pilérico. En es-
te sintoma, el estomago contiene jugo gastrico acido, pero
éste no toca directamente a la tlcera, pues el piloro esta ce-
rrado.

35. Cicatrizacién de las lesiones vy de las secciones operatorias

gdstricas. Organisacién de la fibrina. Hematomas subserosos.

Resistencia de las suturas intestinales. Conveniencia de no

dar alimentacién sélida hasta ocho o dies dias después
de la wtervencién

Antes de tratar de las operaciones para la cura de la
tilcera géstrica, conviene estudiar el proceso de cicatriza-
cién de las lesiones géastricas e intestinales.

Las lesiones pequefias de la micosa gastrica cicatrizan
en pocos dias. La contraccion muscular contribuye a la ci-
catrizacion, reduciendo la superficie descubierta, mediante el
avance del epitelio desde la periferia al centro, como en las
heridas cutaneas. En las grandes pérdidas de sustancia, el
mecanismo es- semejante: retraccién de la superficie descu-
bierta, avance de los bordes de la mucosa, recubrimiento de
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~ la pérdida de sustancia a expensas de los epitelios de reves-

timiento, y regeneracién glandular.
En las lesiones de la pared gastrointestinal, la cicatriza-

cién de la serosa es, desde el punto de vista practico, impor-

tantisima. El rasgo caracteristico de dicha cicatrizacién es
que, en toda lesién o inflamacién, por pequefia que sea, a los
pocos dias después de la aglutinacién fibrinosa, se produce,
en la serosa, por migracién de células conjuntivas y brotes
vasculares, una orgamizacién de la fibrina, con adherencia
sélida de ambas partes. En el caso particular de la gastro-en-
terostomia, la muccsa intestinal queda generalmente destrui-
da en e] sitio lindero con el estdbmago, ain cuando la sutura
haya sido exacta y cuidadosa. En ese sitio, la cicatrizacién |
se realiza por segunda intenci6n, es decir, previa granula-

- cién. Debido a esto, puede suceder que la abertura se estre-

che por retraccién fibrosa. Asi se explica la tendencia de la
neo-boca a retraerse y estrecharse.
Es sabido que en las operaciones gistricas e intestinales

“los hematomas subserosos son frecuentemente inevitables, Fx-

perimentalmente se ha demostrado que, en dos o tres sema-
nas, se realiza en ellos la organizacién conjuntiva. Estos
hematomas subserosos no producen generalmente alteracio-
nes importantes, ni en la serosa, ni en la mucosa. A
En vista de la necesidad que se presenta a veces de po-
ner a prueba, precozmente, la resistencia de las suturas in-
testinales, se ha procurado, mediante experimentos repeti-
dos, investigar su solidez. Para medirla, se ha hecho uso de
la aplicacién de pesas y de dispositivos manométricos. Se ha
ensayado la resistencia de diversos tipos de sutura .quirtir-
gica y de botones entero-anastomoticos, en los dias siguien-
tes a la operacion. Asi, se ha visto que, normalmente, el intes-
tino delgado del hombre resiste unos 200 mm. de Hg., mien-
tras que el del perro resiste de 400 a 500 mm. En el intesti-
no humano, el sitio mas débil es la inserciéon mesentérica.
Una sutura intestinal reciente, en dos planos, resiste de 150
a 200 mm de Hg. Lo mismo sucede cuando se utiliza un bo-
ton de’ MurpHY. La resistencia de las suturas intestinales

_.xa. disminuyendo en los cuatro primeros dias, hasta no ser
- WifsXfue7ds guos 20 mm de Hg, para luego aumentar a par-
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tir del quinto dia, y alcanzar hacia los 8 o 10 dias, la soli-
dez de una pared intestinal sana. Segun esto, la época de ma-
yor peligro para las suturas intestinales es del tercero al
quinto dia. 7

Las determinaciones hechas en perros indican que la
presion intraestomacal durante la digestién es de 8 a 10 cm.
de agua. Segln esto, cuando, en las condiciones menos pro-
picias, es decir, del tercero al quinto dia de la operacion, in-
troducimos en el estomago cantidades moderadas de liqui-
do, sélo imponemos a la sutura una carga que equivale a la
tercera parte de su resistencia. Algunos autores creen que en
tal caso la distension de la sutura es inferior a dicha tercera
-parte, pero, alin asi, en las gastro-enterostomias no es pru-
dente administrar alimentos sélidos hasta pasados los & o 10
primeros dias, es decir, hasta que se tenga una buena union
cicatricial en la anastomosis, pues la contracciéon muscular
provocada por la ingestién de alimentos solidos, aumentaria
notablemente la presién, y las suturas podrian desgarrarse.
Ademas, la presion en el antro (50 cm. de agua), es mucho
mayor que en el resto del estomago.

El vémito hace aumentar también la presién intraesto-
macal, pero generalmente el aumento no pasa de un 25 a un
50 0|0 de lo que la sutura es capaz de resistir.

36. Operaciones gdstricas. La G. E., o mds precisamente,
la gastro-yeyunostomia, no altera ni retarda la evacuacion
gdstrica. Evacuacién intermitente por la neoboca

Estudiaremos en primer término la gastro-enterostomia
(G. E.)

Es comun creer que después de la G. E. los alimentos
abandonan el estomago con gran rapidez. Tal idea no corres-
ponde, en modo alguno, a la realidad. Los experimetos en
perros y las investigaciones radiologicas hechas en estémagos
gastroenterostomizados con piloro intacto, muestran que des-
pués de dicha operacion el tiempo de evacuacién d
go es aproximadamente igual al del estado pof?

v
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Estando el estomago vacio, la neoboca gastrointestinal
se halla cerrada. En la G. E., lo mismo que en el estado nor-
mal, el estbmago aparece como un saco cuyas paredes se
tocan, desplegandose tan sélo por la penetracion del quimo.
Terminada la comida, esto es, lo mismo que en el estbmago
normal, se observa en la pantalla que porciones aisladas de
alimentos pasan del estomago al intestino.

La evacuacién del estobmago por la neoboca no es con- -
tinua, sino intermitente, a pequefias porciones; lo mismo que
a través del piloro. Esto sucede, tanto si la neoboca se ha
~ practicado en la regién pilérica, como en la fundica. En la

nieoboca no se forma un esfinter anular, pero como durante
la digestién el estomago y el intestino se hallan en movimien;
to continuo, la abertura se cierra y se abre en virtud de las
contracciones de la musculatura géistrica y de los movimien-
tos peristalticos del asa yeyunal. Esto ha podido observar-
se directamente, en las laparotomias practicadas después de
‘gastro-enterostomias, ,
El tiempo de evacuacién del estomago gastroenteros-
tomizado no esta acel‘érado, y es, mds o menos, el del estoma-
go normal. Esto se refiere a la G. E. con el piloro.ocluido.
- Cuando se practica una G. E. sin ocluir el piloro, puede su-
ceder que una parte del contenido gastrico pase por el piloro
y otra por la neoboca. Pero esto depende, en gran parte, de
la técnica empleada.
Segtin lo dicho, la actividad motriz del estdbmago post
G. E. estd poco alterada. En cambio, la actividad quimica
presenta modificaciones apreciables.

37. Modificaciones del quimisino gdstrico post-G. E.
Disminucidn del H Cl libre. Accidn pancredtica, complenten-
taria de la digestion gdstrica. En virtud de esta accion sinér-
gica, tanto la desintegracién alimenticia, como la absorcién,

se verifican normalmente
Después de la G. E., se halla en el estobmago una cantidad
de HCI libre menor que antes de la operacion. Se ha pensa-
do que esto podria ser debido a una menor retencién de ali-
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mentos en el estomago. Seglin algunos autores, toda opera-
cién que excluye o extirpa el esfinter pilérico dismiuye no-
tablemente la acidez del jugo gastrico. Esto seria debido
a cambios en los mecanisinos reflejos de la secrecion gas-
trica e intestinal. Pero, ademas, después de la G. E. se pro-
duce un reflujo del jugo alcalino al estémago, lo que con-
tribuiria a la disminucién de]l HCI en el jugo gastrico des-
pués de dicha operacion.

Por otra parte, ¢l reflujo del jugo yeyunal al estémago
trae cono consecuencia una inhibicion refleja de la produc-
cion del acido clorhidrico. Seglin parece, con los afios desa-
parece este reflujo yeyuno-gistrico, consecutivo a la G. E.
Tan pronto como el jugo yeyunal alcalino refluye al estoma-
go, se interrumpe la digestiéon péptica. Sabido es que la pep-
sina solo puede atacar la albtimina en presencia de acido; su
accién fermentativa es destruida por soélo indicios de alcali.

Algunos autores opinan que la proteolisis en el estoma-
go es realizada por la tripsina refluyente. En cambio, otros
afirman que después de la G. E. los valores acidos en el es-
témago son demasiado altos para permitir una digestioén trip-
tica. Los demés fermentos del pancreas, diastasico y lipoliti-
co, no son destruidos por el acido. Como sustitutivo del
cuajo o labfermento estomacal, actiia el cuajo o labfermento
pancreatico. En general, el pdncreas sustituye la digestion
gdstrica hasta tal punto, que después de [a G. E. no se obser-
van modificaciones en el metabolismo general del nitroge-
no, de la grasa y de los hidratos de carbono. Después de la
G. E., la desintegracion completa de los alimentos se rea-
liza principalmente en el intestino delgado, cuyo trayecto
aquéllos recorren més lentamente que en el estado normal.

De este modo, después de la G. E., tanto la desinfegra-
cién, como la absorcién alimenticia, se efectian en forma
aproximadamente normal.

38. Influencia de la exclusién pilérica en la G. E.
Disminucién de la secrecién biliar v pancredtica

Un asunto de gran importancia es el de saber la influ-
encia de la G. E. con oclusién pilérica, en el funcionamien-

7
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to del pz’mcreas y de la vesicula biliar, y especialmente la in-
fluencia que ejerce el no pasaje de los ingesta frente a la am-
polla de VATER, debido a dicha operacion.

La secrecion pancreatica se verifica principalmente co-
mo respuesta al estimulo de la secretina producida por la ac-
ciéon del acido clorhidrico sobre la prosecretina duodenal.
Esta secretina es reabsorbida por la pared intestinal y trans-
portada por via sanguinea al pancreas. .

Pero, ademas, riormalmente actGian sobre el pincreas
diversas sustancias de accién excito-secretoria directa, tales
como los Jabones y el aceite, probablemente por intermedio
de vias nerviosas. Mediante experimentos en los cuales sé
extirpd el:duodeno ent e] perro y se sutur6 la ampolla de Va-
TER, como fistula, a la piel del abdomen, se ha demostrado
que dichas reflejos intestino-pancreaticos parten también de
la mucosa yeyunal. Esto vale, tanto para el jugo pancreati-
co, como para la bilis.

Ademas, después de la G. E. se realiza a menudo un
reflujo de alimentos al duodeno, de modo que .en tal caso,
aquéllos pasan frente a la ampolla de VATER y excitan di-
rectamente la secrecién biliar y pancreatlca.

La disminucién del poder digestivo de 14 secrecion pan-
creatica y los trastornos en la secrecién biliar sélo parecen
observarse en la G. E. con exclusién del piloro.

Como consecuencia del aislamiento parcial del duodeno
en la G. E., se ha observado un cierto grado de’ degeneracién
esclerosa de la submucosa y de las glindulas de BRUNNER,
asi como un adelgazamiento de la musculatura.

Mediante experimentos en perros, se ha procurado es-
tudiar el mecanismo segtn el cual la cicatrizacién de las 1il-
ceras gastricas es favorecida por la G. E. Pero si bien en los
perros se consiguen ulceraciones transitorias de la mucosa,
no se obtienen con seguridad verdaderas ulceras gastricas
progresivas. Por eso, dichos experimentos no son proba-
torios. \
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39. Accién curativa de la G. E. sobre las iilceras del esté-
mago. La G. E. favorece la evacuacion y proporciona un
reposo gdstrico relativo

Cuando los experimentos no son probatorios, debe re-
currirse a lo observacién clinica en el hombre (). No hay
duda de que la G. E. acelera la curacién de las dlceras, aun
de las tlceras extensas y penetrantes. Se conocen casos de
tlceras callosas, que tratadas en un primer tiempo por la
G. E., e intervenidas cuatro o seis semanas después, con
miras a la reseccién de la tilcera por sospecha de epitelioma,
fueron halladas curadas. '

-Esto es cierto, sobre todo en la tlcera pildrica, en la cual,
seglin ciertos autores, los resultados lejanos de la G. E. se-
rian tan satisfactoriocs como los de la reseccion. Pero tam-
bién las tlceras alejadas del piloro, aun tratindose de casos
graves, curan, en un gran porcentaje de casos, mediante la
sola G. E.

En la accién curativa indudable de la G. E. pueden in-
tervenir dos factores: 1°) las modificaciones de la motilidad y
2%) las modificaciones del quimismo gastrico después de la
operacién. La motilidad se halla generalmente poco alterada.
Pero no debemos olvidar que en muchos casos de tilcera que
llegan a la operacion, el pasaje pilorico es insuficiente, ya
sea porque alli se halla la tlcera cerrando mecanicamente el
piloro, ya sea porque la actividad de ésta es perturbada por
via refleja, a causa de la presencia de una tlcera localizada
en otros sitios del estobmago. No esta atin bien averiguado si
en tales ulceras distantes del piloro éste se halla cerrado es-
pasmédicamente, o si esta abierto y paralizado. (*)

La neoboca obra, eni primer lugar, por su efecto meca-
nico. de evacuacién permanente. Por ella se verifica la eva-
cuacion del contenido estomacal hasta que la tlcera esti ci-
catrizada y hasta que la oclusién pilorica se ha corregido.

También en las tilceras distantes del piloro se ha obser-
vado, mediante radiografias, que el piloro es mis permeable
después de la operacion.

La G. E. produce un reposo parcial del estémago. La
yeyunostomia lo realiza mas completamente todavia. Pero la
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mejor evacuacion y el reposo parcial del estbmago po expli-
can por-si-solos la rapida evacuacion de la tlcera después de
la G. E.; ya que también después de la operacién obran so-
bre la tlcera otros factores perjudiciales, como la accién di-
gestiva del jugo gastrico, etc. La marcha de la filcera después
de la G. E. depende, ademas, de los cambios en la motitidad,
y de las modificaciones de] quimismo gastrico, de la accion
de sustancias autocurativas proporcionadas por el organismo
y designadas, en forma global y metaférica, con el nombre
de “farmacia interna”. Estas sustancias son apenas conocidas.

Se admite que el HCI es neutralizado por el reflu_]o del
contenido entérico alcalino, lo cual suprime su accion des-
tructiva sobre las células de la pared intestinal. Como el-ju-
go intestinal no llega a todos los puntos del estémago y so-
lo ejerce su accién en las inmediaciones del piloro, se com-
prende que las tilceras 51tuadas en la cirvatura menor y en
el cardias son las menos propicias a este mejoramiento de
las condiciones curativas.

Por otra parte, como efecto operatorio general, en to-
das las G. E. se observa, en los primeros tiempos postopera-
torios, una disminucién del HCI.

40. Efectos gastricos del reflujo pancredtico-biliar despités
de la G. E. Ileo estomacal, Uamado generalmente
“circulo vicioso”

Con objeto de averiguar la resistencia del estémago
frente al aflujo de bilis y de jugo pancreatico, se han prac-
ticado numerosos experimentos, ’

" Se ha seccionado en perros el intestino, 1nmedlatamente
debaja del pliegue duodeno-yeyunal (ligamento de TrEr#Z)
y se han suturado ambas aberturas al estémago, en diversos
lugares (CHLUMSKY). De este modo, por una parte se ha
dirigido el jugo duodenal al estdmago, y por otra, se ha
procurado, mediante la G. E., la evacuacién del contenido
gastrico. En estos experimentos, los perros, después de pa-
decer gran sed, mueren a los pocos dias. A la autopsia, no
se observan lesiones que expliquen satisfactoriamente:la muer-
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te de los animales. (!) Los intestinos estan llenos de mate-
rias fecales liquidas de color pardo negruzco. La sola pene-
tracién de bilis en el estémago no explica la muerte. Esto
concuerda con lo que se observa en el hombre, cuando ante
un tumor que produce la oclusién del colédoco, practicamos
la colecistogastrostomia. .

A veces, el estémago tolera mal el reflujo del jugo pan-
credtico (tripsina). En algunos experimentos en perros, se
han obtenido, por la accién de la tripsina, tilceras gistricas
tipicas. Los perros con G. E. y con derivacion l¢jana de la
bilis por colecistenterostomia, en los cuales sélo llega al es-
tomago jugo pancreatico, generalmente mueren. Pero es
-aventurado sacar de estos experiimnentos con wmuerte conse-
cutiva conclusiones probatorias en favor de una nocividad
exclusiva del jugo pancredtico, pues generalmente los perros
resisten mal las laparotomias, especialmente cuando se ope-
ra én el piloro, o se hace traccién sobre él (!). En gastroen-
terostomias simples, se observa que los perros sucumben fre-
cuentemente, bajo sintomas idénticos a los descritos por
CHLUMSKY, (sed) siendo poco demostrativas las comproba-
ciones autdpsicas. Algunos experimentadores, sin embargo,
han conseguido hacer. vivir a los perros largo tiempo y en
perfecto bienestar. Sobre estos problenfas es necesario prac-
ticar nuevos y mas precisos estudios, por ejemplo, mediante
fistulas (*). No obstante, segiin lo dicho, el reflujo de la
bilis y del jugo pancreitico desempefia un papel de cierta
importancia’ en la produccidn de los trastornos gdstricos.

Debido a la accion conjunta del jugo gastrico, de la bilis
y de los cuerpes proteicos, ademas de perturbarse la activi-
dad digestiva del estdémago, se forman sales biliares, dificil-
mente atacables por los fermentos. Los pacientes suelen te-
ner, bastante tiempo después de la G. E., erutos biliosos y
nauseas, probablemente, en virtud de la alteraciéon del qui-
mismo gastrico.

Este reflujo de bilis y jugd pancreatico se ha observado
en grado extremo en el llamado “circulo vicioso” gastrico,
tal vez mejor denominado ileo estomacal. Este sindrome
constituye una complicacién seria, consecutiva a la G. E. Se
observo con particular frecuencia en los primeros tiempos
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- de la practica de esta importante operacién. Clinicamente; se

manifiesta por vomitos incoercibles, los cuales se inician des-
de el primer dia de la operacion, pudiendo llegar a producir
una caquexia rapida, seguida a veces de muerte.

41%  Diversos tipos de circulo vicioso, o mejor de “ileo es-
tomacal” post gastro-yeyunostomia. Reflujos duodeno-gds-
tricos, gastro-duodenal, y yeyuno-gdstrico. Profilaxis del
circulo vicioso: practicar la G. E. junto al dngulo
duodeno-yeyunal

Bajo el nombre de circulo vicioso, se designan estados

- diversos de reflujo que se presentan a raiz de la G. E., y

que se producen por mecanismos muy distintos:

1°) Reflujo duodeno-gdsirico, del duodeno al estomago,
por el piloro abierto.

2°) Reflujo duodeno-gdstrico, por la rama aferente de
la G. E.

3°) Reflujo gastro-duodeno-gdstrico, del estobmago a la -
rama duodenal aferente, en vez de pasar a la efe-
rente, y de aquélla, al través del piloro, al estdmago;
de aqui nuetamente al asa aferente, y asi siguiendo.
Este mecanismo constituye el circulo vicioso propia-
mente dicho. Si el piloro se cierra, este mecanismo
puede combinarse con el anterior.

4°) Reflujo yeyuno-gdstrico, de la rama eferente al es-
témago.

El sindrome’ del fleo-estomacal, consecutivo a la G. E.,
se produce generalmente a causa de errores técnicos diver-
sos. Poco a poco, gracias a estudios experimentales y clini-
cos de numerosos autores, se ha aprendido a evitar dichos
errores, de modo gque actualmente tal complicaciéon es muy
rara. .

El ileo-estomacal es mas frecuente en la G. E. anterior
que en la posterior, debido a la torsién y acodadora del asa
yeyunal, siempre mas 6 menos larga en la G. E. A. Por esto,
hoy se prefiere practicar la G. E. P. En la G. E. P, es fre-
cuente el error de suturar el asa, cuando es demasiado lar-

-
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ga, en sentido inverso, antiperistaltico. Para evitarlo, se eli-
gen asas cortas, lo mds préximas posibles al dngulo duode-
no-yeyunal, pero que alcancen comodamente al sitio del es-

témago en que se practica la anastomosis Seglin esto, no’

se elegira el mismo largo de asa para todos los casos, sino
que, para un estébmago ptosado el asa sera mas larga que pa-
ra un estémago de tamafio y posicién normales.

En ciertos casos, puede suceder que, -después de la G.
E., el volumen del estdbmago varie. Debido a esto, a veces
aun siendo corta el asa, se forma un espolén en el estoma-
go o en el intestino, el cual hace que los alimentos no vayan
al asa buena, sino a la falsa, lo cual origina el circulo vicioso.
Las dificultades de evacuacion son siempre mas frecuentes
en el estobmago hipoténico que en el estémago con buena to-
nicidad.

En resumen, segtin nuestras ideas actuales, el llamado
circulo vicioso es un verdadero ileo alto, debido a una oclu-
sién intestinal mecdnica, mas o menos completa. Esto ex-
plica también la enorme dilatacién duodenal que se obser-
va en tales casos.

42. Ulcera péptica del yeyuno, post G. E. Sensibilidad de
la mucosa yeyunal al HCI. El reflujo duodenal pancredtico-
biliar modera la accion agresiva del HCl sobre el yeyuno.
La exclusién gdstrica favorece la dlcera péptica. Factores
mecdnicos productores de un estado distréfico de la
MUCOSA_ Ve Unal

Otra complicacién muy grave, consecutiva a la G. E,,
es la aparicion, en el area de la anastomosis, de una tilce-
ra, que se denomina habitualmente slcera péptica del ye-
Juno.

Actualmente se admite que las tlceras pépticas yeyuna-
les, como las ulceras gastricas y duodenales, son debidas a
que la pared del tubo digestivo, alterada en su vitalinad, es
atacada por el jugo géstrico. En un 70 o‘o de los casos, la
ulcera péptica estd situada en el orificio de Ja G. E.; en el
I olo, en la anastomosis yeyuno-yeyunal complementarla, de
BrauN; y en un 29 %, e diversos puntos del yeyuno. Al
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guos opinan que la mayoria.de las tlceras yeyunales no se
hallan en el borde mismo de la G. E., sino frente a la abertu-
ra, en el yeyuno. Unos afirman que son mas frecuentes en
la G. E. A, otros que lo son mas en la G. E. P. con asa
corta. Parece que la exclusion del piloro, segiin EISELSBERG,
favorece la produccion de tlceras pépticas yeyunales. Estas
tlceras pépticas, ademas de ser dolorosas, son peligrosas,
por la-facilidad con que se perforan, generalmente hacia la
gran cavidad peritoneal. Otras veces, se produce una fistula
gastrocolica, que lleva a la muerte en medio de un cuadro
de vomitos y esteatorrea. También se han observado casos
de tilcera yeyunal, sin previa G. E., a consecuencia de exten-
sas quemaduras de la piel. Alguno de estos casos ha sido
comprobado por la autopsia.

Las opiniones estan divididas respecto de si estas ul-
ceras son debidas exclusivamente al hecho de que, después de
la G. E., el jugo gastrico pasa por una porcién intestinal no
adaptada a la accién de dicho jugo, o si intervienen, ademas,
otros factores. Segiin dijimos anteriormente, los experimen-
tos realizados para resolver el problema de si la resistencia
contra los fermentos digestivos es una propiedad exclusiva
de la mucosa estomacal, o si es comtn a todos los tejidos vi-
vos, han conducido a admitir que todos los tejidos Vivos
poseen cierta resistencia a los fermentos digestivos.

En cambio, la” experimentaciéon ha demostrado que la
mucosa del yeyiino es may sensible al dcido clorhidrico.
Asi, introduciendo en fistulas del intestino delgado de perros,
H Cl y pepsina, se ha observado que el H Cl destruye pri-
mero las células, inicidindose luego la digestién péptica. Asi
han podido provocarse grandes tilceras intestinales. Las asas
més profundas del intestino delgado (ileén) son todavia
mas sensibles que el yeyuno al jugo gastrico. En casos en
que para las G. E. se emplearon asas profundas del intesti-
no. delgado, se han observado extensas ulceraciones del ileon
y del colon. . y '

Sabido es que después de la G. E., el jugo gastrico, al
llegar al contacto de la pared intestinal, no es muy acido, de-
bido a que es neutralizado por el aflujo de bilis y el jugo
pancreatico alcalinos; que refluyen al estomago'por la neo-
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boca. Es indudable que este mecanismo constituye para el
yeyung un factor importante de proteccion.

Si en una serie de perros alimentados diariamente con
comida mixta, adicionada de, una soluciéon de HCI, se prac-
tica la G. E. P., generalmente no se obtienen filceras yeyu-
nales. Pero si se practica, en ofra serie comparativa de pe-
rros, alimentados en igual forma (!), la G. E. en Y, se ve
una fuerte proporcion de muertes por ulceras yeyunales per-
foradas. '

Cuando se practica en perros la extirpacion del duode-
no, derivando la bilis y €l jugo pancreatico al exterior, me-
diante la sutura de la papila de VATER a la piel, y anastomo-
sando luego el estomago al yeyuno, se ve que mueren por
la perforacién de una tlcera yeyunal.

Estos experimentos muestran que cuando el acido va di-
rectamente al yeyuno, sin mezcla de bilis y jugo pancreati-
ce, la regla es que presenten tlceras yeyunales. El reflujo
duodenal, pancredtico-biliar, atempera la accién agresiva del
jugo gdstrico sobre la mucosa yeyunal y es un elemento pro-
tector contra la producciéon de tilceras yeyunales. Por esto,
no ha hecho camino la exclusion del piloro post-G. E., des-
tinada a evitar el reflujo duodenal.

La mucosa intestinal, ademas de ser lesionada por el
acido clorhidrico, lo es también por los diversos fermentos
digestivos. En efecto, aunque raramente, en casos de dismi-
nucién o ausencia del HCI libre en el estdbmago, por ejem-
plo, en el cancer de] estémago, se han observado tilceras ye-
yunales. Los casos frecuentemente observados, de tlcera pép-
tica del yeyuno en la G. E. seguida de exclusién del piloro,
segin EISELSBERG, son debidos probablemente a una accion
perjudicial de la tripsina, tanto mas, cuanto que se ha ob-
servado que, en ciertas operaciones gastricas, como la G. E.,
o la gastrectomia seguida de gastroyeyunostomia (BirLrorm:
II), se forman en el estomago fondos de saco en los cuales
quedan retenidos jugos digestivos dotados de gran activi-
dad triptica.

Mencionaremos aqui algunos experimentos que ponen
de manifiesto la accién de los jugos digestivos en la G. E.,
con exclusion del piloro, 4 la manera de EISELSBERG.
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Mediante el artificio del pequefio estémago de PAwLow,
se ha visto que el estdbmago excluido seglin EisELsBERG ela-
bora mas jugo gastrico que el no excluido. En el estémago
excluido, el acido de la regién flindica pasa al intestino y #no
excita la secrecién de la porcién pildrica, por cuya razon el
contenido fuertemente acido contintia obrando sobre la mu-
cosa intestinal. - ‘

Durante las operaciones, el epitelio yeyunal sufre a me-
nudo lesiones mecanicas. La mucosa intestinal es frecuente-
mente destruida en el sitio de la G. E., de modo que la cica-
trizacién se realiza por segunda intencién, es decir, forman-
do tejido de granulacion. Tales superficies no protegidas
constituyen un lugar de menor resistencia al ataque del ju-
go gastrico, y quizi al del jugo pancreatico.

Experimentalmente se ha demostrado que la mucosa ye-
yunal puede también ser lesionada durante la operacidén por
las pinzas intestinales coprostasicas, como ha podido com-
probarse en experimentos en animales, En ciertas operacio-
nes por tlcera péptica yeyunal post-G. E., se ha visto que el
asa yeyunal pasada al través del mesocolon, lo fué demasia-

~do cerca del colon, de modo que las alteraciones de replecién

de éste perturbaban la nutricién del asa yeyunal. Esta obser-
vacion indica que un #rofismo defectuoso del yeyuno puede
favorecer la produccién de la tilcera péptica.

En apoyo de la importancia del factor smecdnico en la

produccién de las dilceras yeyumales, se .citan series impor-

tantes de G. E., en las cuales los tinicos casos de tilcera pép-
tica observados fueron los que se acompaflaron de acciones
mecénicas, tales como la presencia de un botén de MurpHy,
de un hematoma supurado préximo, o de suturas de
seda infectadas. Por lo que respecta a la seda, como mate-
rial de sutura para la 1mucosa, hoy se la considera como muy
perjudicial, por lo cual se prefiere e] catgut. Por experimen-
tos en animales se ha demostrado que una hebra de seda li-
bremente pendiente en el estbmago y duodeno se impregna
de fermentos digestivos, debido a lo cual se producen tilce-
ras en todos los puntos de su contacto con la mucosa duode-
nal. Sin embargo, puede suceder que el hilo que a veces-se
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halla en el interior del estémago o del yeyuno, no sea el de la
sutura mucosa, sino el de la serosa.

43. Reseccion pildrica. A mayor reseccion, mayor rapidez

de evacuacién gdstrica. Influencia de la acodadura yeyunal

y de la retraccién de la neoboca en la evacuacion gastrica
post-reseccion pilorica

La influencia de la pilorectomia en la motilidad estd-
macal es mayor que la de la G. E. simple.

En 1873, GUSSENBAUER y WINIWARTER demostrdron
que el perro sobrevive a la extirpacion del piloro. Tres afios

después, PEAN practicé la primera pilorectomia en el hom-
bre. En los tltimos tiempos se han efectuado, radiologica y
experimentalmente, estudios precisos sobre el funcionamien-
to de los estémagos resecados. Algunos experimentadores, en
casos de reseccion pilorica y sutura gastroduodenal cabo a
caba consecutiva (BiLrrorH 1), practicada en perros, no ha-
llaron retardo en la evacuacién estomacal. Otros han com-
. probado dicho retardo, el cual ha persistido a veces duran-
te afios. El retardo es mayor en la gastrectomia del tipo
Brirrorr I (seguida de gastroduodenorrafia), que en la
gastrectomia del tipo Brrrrora II (seguida de gastroyeyu-
nostomia).

La mayor lentitud de evacuacién del estomago en estos
casos se debe, en parte, a la resistencia ejercida por los mo-
vimientos pendulares del jintestino suturado al estémago.
Por otra parte, en la neoboca se forma una especie de pilo-
ro nuevo, aunque anatémicamente no llegue a formarse un
esfinter completo. Cada vez que la neoboca es estimulada, se
cierra-con igual firmeza que cuando el piloro esta conserva-
do, lo cual ha podido comprobarse tactando ta neoboca con
un dedo. ‘ :

Las observaciones en el hombre han demostrado que las
condiciones para la evacuacién gastrica post-secrecion son
mas favorables que para el perro. Ello es debido, probable-
mente, a su estaciéon vertical. El estomago puede evacuarse
rapidamente, aunque se haya practicado la gastrectomia ti-
po BmrrorH II (con gastroyeyunostomia). En el hombre,
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el tiempo de evacuacidén estomacal post-reseccion géstrica de-
pende, en primer lugar, de la mayor o menor altura en que
se practica la reseccién. Cuanto mas alto se halla e] resto de
estomago, es decir, cuanto mds corta es la ¢urvaturg mayor
conservada, tanto mds ripida es la evacuacion gdstrica.

Otro factor que influye en la evacuacion gastrica, des-
pués de la supresion del antro pildrico, que es el motor gas-
trico principal, es un factor puramente mecanico: la pesan-
tez de los alimenfos. Hay que tener-en cuenta, ademas, la
p051b111dad de la acodadura del intestino fijado y la tenden-
cia de la neoboca a la retraccién. Esta diversidad de facto-
res explica que el estomago resecado no se vacia con igual
rapidez en todas las personas. Asi, en algunos operados se-
gun la técnica BirrrorH II, la evacuacion gastrica tarda de
2 a 4 horas, lo que constituye aproximacdamente el tiempo
normal. En otros operados, se produce una gran aceleracion,
hasta el punto que, en ciertos casos el estbmago se vacia en
5 minutos, En pacientes examinados repetidas veces, se ve
que la evacuacién es distinta, segin el tiempo transcurrido
desde la operacién. Asi, por ejemplo, puede suceder que un
estbmago que hoy se vacia en § minutos, dos meses despues
tarda mas de una hora en evacuarse.

44. Disminucion de la acidez gdstrica post reseccion
pilérica

El reflujo de los jugos biliar y pancreatico después de
la reseccién pilérica se produce de igual modo que después
de la G. E. simple. Cuando en la reseccién se extirpa gran
parte de la mucosa pilérica, la produccién de dcido disminu-
ve. En parte, esto’se debé a que después de la operaciéon hay
menos mucosa secretante, Pero intervienen, ademas, otros
factores. Parece demostrado que sblo la parte pilorica del es-
témago es capaz de absorcion. Algunas de las sustancias ab-
sorbidas-en dicha region, como la peptona, excitan desde la
sangre, la secrecidon de las gladulas géstricas. Este proceso
constituye la segunda fase de la secrecion gastrica, o sea la
fase quimico-secretoria. En la reseccion, esta fase no se reali-
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za, lo cual explica la anacidez consecutiva a la reseccidn pi-
lérica. También se observa esta anacidez después de la re-
seccion transversal, lo cual se ha explicado admitiendo una
" abolicién de los reflejos secretorios. No hay dada de que Ins
reflejos nerviosos desempefian gran papel en la secrecién gas-
trica. Lo prueban las diferencias observadas en los estoma-
gos en fondo de saco, segiin HEIDENHAIN, y segtin PawLow,
El primero separa totalmente el saco del estémago; el segun-
do sélo separa la mucosa, conservando la continuidad con
el resto del estémago. En el saco totalmente aislado de Hei-
DENHAIN, la secrecién empieza 1|4 de hora a 1|2 hora des-
pués de la comida; en el estomago de Pawrow, la secrecién
aparece ya a los 5 minutos.

Los experimentos realizados mediante el pequefio est6-
mago de Pawrow para mostrar la diferencia de las condi-
ciones secretorias después de la reseccién gistrica muestran
que, si bien en las resecciones de la porcién pilorica y del an-
tro, la fase secretoria refleja queda conservada, en cambio,
la llamada fase quimica de la secrecion sufre grandes per-
turbaciones. Pot otra parte, en el método de reseccion segiin
BrrrorE I, el HCl, que llega rapidamente al duodeno, dis-
minuye notablemente, por via refleja, la secrecién gastrica.
Practicamente, es muy importante saber que la administra-
cién de leche inhibe notablemente la formacién de acidos en
el estbmago, y que para reducir la secrecion p51qu1ca del ]11-
go gastrico es preferible dar, mas bien que pequefias racio-
nes repetidas, solo algunas comidas princiffales.

45. Reseccion transversal del estémago. Influencia, en
general poco considerable, en la motilidad, explitable por
la inervacién gdstrica intraparietal auténoma

Mediante experimentos en animales y observaciones cli-
nicas-en el hombre operado, se han estudiado las consecuen-
cias de la reseccion transversal del estémago.. Se ha demostra-
do que la seccion transversa de las fibras simpaticas y vaga-
les, tal como se verifica en la reseccién transversal, no tiene
influencia apreciable en los movimientos del antro y en los
reflejos. Después de ella, el piloro se cierra perfectamente.
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Esto se debe a la considerable autonomia que posee el estoma-
go. Cuando se extirpa gran parte del antro, la mezcla de los
alimentos esti mas o menos perturbada, mientras que la
evacuacion del contenido gastrico liquido al duodeno apenas
sufre alteracion. El efecto de la reseccién transversal sobre
la fase quimica de la secrecién gastrica, fué mencionado -ya
en paginas anteriores.

Los resultados de las observaciones radiologicas en el
hombre, después de la reseccién transversal, no son perfec-
tamente concordantes. Asi, unos han observado, en el sitio
de la reseccion transversal, una profunda contraccién espas-
modica. Otros s6lo han notado una ligera retraccion super-
ficial, debida a la cicatriz, y otros, por fin, han visto que la
onda peristaltica no atraviesa el sitio resecado.

El tiempo de evacuacion gastrica después de la reseccion
transversal es variable seglin los casos: a veces se observa
una evacuacién anormalmente rdpida; otras veces la evacua-
cion es normal. Unos creen que la rapidez de evacuacion de-
pende de la forma del resto del estémago conservado; otros,
que se debe, segiin los casos, a la mayor o menor abertura
o cierre del pilor‘o‘ otros, finalmente, opinan que en la ra-
pidez de evacuacién interviene la mayor O menor sensacmn
de hambre. \

En los ultimos tiempos, las resecciones extensas y las
resecciones totales del estémago se practican mas frecuente-
mente. Ello es debido a que en las tilceras gastricas alejadas
del piloro, la mayoria de los cirujanos ha desistido de la
G. E. simple. En vez de ella, se practica la resecciéon de to-
da la parte enferma del estomago.

-

46. Gastrectomia total. Falta de sensacion de hambre.

La sensicion de hambre, mds bien orgdnica gemeral, que

local. Importancia de los centros diencefdlicos. Retardo en
‘la evacuacidén intestinal post-gastrectomia

Los primeros experimentos de reseccién total del esto-
mago fueron tealizados en el perro, por CzerNy (1878).
Uno de estos perros, que sobrevivié § afios, adquirid cierta
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fama en la literatura médica, por los estudios que Lupwic y

OcAra realizaron en él. Esta fama no estaba justificada,
pues segun revel6 la autopsia, el perro conservaba todavia
un fragmento de estbmago junto al cardias, el cual se habia
dilatado, formando un pequefio diverticulo estomacal. En
otros perros, operados por diversos experimentadores, se ob-
servo la misma pequefia zona gastrica yuxtacardial, escapada
a la reseccion. El primero que logrd realizar en el perro una
gastrectomia total, comprobada . anatémicamente, fué Da-
GAEW (1913).

En los perros totalmente gastrectomizados, el esdéfago
se halla en continuidad con el duodeno. No han podido com-
probarse cambios en el metabolismo. La autopsia revelé que
la parte mas baja del es6fago, asi como el duodeno, se ha-
bian dilatado en forma de saco. Esta dilatacién de la parte
cardial del es6fago es debida, sea a la seccion de fibras del
vago, sea a una acodadura del duodeno suturado al esofago,

En el hombre, se observa también dicha dilatacién eso-
fagica, o esdfago-duodenal. En las gastrectomias totales, ope-
radas con éxito en el hombre, se ha estudiado cuidadosamen-
te el funcionamiento digestivo. Los enfermos sin estémago
no sienten, ni hambre, ni saciedad. Perciben, sin embargo,
cierta sensacion de pesadez en el abdomen, debida a la reple-
cion de la parte superior del duodeno, o del saco esofagico.
Esta sensacion les advierte que deben dejar de comer. Los
alimentos se detienen en dicho saco un tiempo muy breve,
para ser luego transportados lentamente por el intestino del-
gado hacia abajo, de modo que no alcanzan el ciego sino 24
horas después. Sin- embargo, no en todos los casos de gas-
trectomia total o subtotal falta la sensacion de hambre; al-
gunos operados se quejan precisamente de sentir imperiosa
necesidad de comer, sea porque no aprovechan suficiente-
mente los alimentos, sea porque carecen de la sensacion de sa-
ciedad que provoca €] estomago lleno.

El estudio de las condiciones o factores que determinan
la sensacion de hambre indica que ésta no es siempre una
simple consecuencia de la vacuidad estomacal. Algunos creen
que dicha sensaciéon depende de los movimientos del estéma-
go. En ciertos gastrectomizados se observa la falta de sen-
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sacion de hambre, aun 6 horas después de la comida: si que-
da todavia un resto de ella en el estbmago. No hay pa-
ralelismo entre lg vacuidad estomacal vy la sensacién de ham-
bre. Se observan gastrectemizados con estomago vacio y sin
hambre, y viceversa, enfermos con oclusién pilérica y re-
plecién gastrica que sienten hambre. Alguno$ investigadores
han realizado aitoexperimentos (), consistentes en tomar,
en ves de la comida habitual, un enema alimenticio, resul-
tando que desaparece lo semsacion gdstrica especial designa-
da conio hambre. Asi se ha llegado a "admitir la exis-
tencia de un centro del hambre en el diencéfalo, el
cual seria excitado por la falta de sustancias alimen-
ticias en la sangre. Este centro parece estar situado
en la vecindad del centro respiratorio. Sin embargo,
todavia mno existen estudios que indiquen’ diferencias
entre la sangre de la persona saciada y la de la persona ham-
brienta (*). La sensacion de hambre depende, no de un 6r-
gano determinado, sino del organismo entero. Sin embargo,
ciertos 6rganos, como el higado, parecen tener una impor-
tancia especial en la produccion de la sensaciéon de hambre.
Es un hecho de observacién que las personas que padecen de
trastornos hepaticos suelen ser inapetentes.

Después de la gastrectomia total, el quimo atraviesa el
intestino delgado mas lentamente que antes. Esta lentitud de
progresion ha sido interpretada como una consecuencia de
la seccién del nervio vago. Esta hipbtesis carece de prueba.
Algunos gastrectomizados presentan, después de la opera-
cién, un estrefiimiento pertinaz. En cambio, en el primer ca-
so de gastrectomia total, operado con éxito en una mujer
por SCHLATTER (1897), no hubo estrefiimiento, por lo me-
nos notable. No obstante, hay que agregar que en este caso
aparecieron, en las materias fecales, frutos de arandano, in-
geridos 3 dias antes, lo que indica un retardo en la evacua-
cion, por lo menos electivo para dichos frutos.

47. Accidn compensadora intestinal post-gasirectomia

Teniendo en cuenta las nuevas condiciones en que se ha-
1la el intestino delgado después de'la gastrectomia, se ha pro-
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curado averiguar hasta qué punto es capaz de desempefiar
las funciones del estdmago extirpado. Es sabido que la fun-
cién principal de este 6rgano es una funcion mecanica. El es-
tomago es un depodsito, en el cual los alimentos son licuados,
es decir, reducidos a la forma mas adecuada al intestino del-
gado. Ademas, el estbmago regula el paso del quimo, de modo
(ue éste vaya llegando al intestino intermitentemente y por
pequefias cantidades. Esta funcion no puede ser suplida, ni
por el intestino, ni por la pequefia dilatacién esofagica. Por
esta razon, después de la gastrectomia, es necesario facilitar
al intestino el trabajo que debe realizar, suministrando los
alimentos finamente picados y en pequefias porciones. Al tra-
tar de la G. E., ya dijimos que la bilis y el jugo pancreati-
co sustituyen perfectamente las funciones digestivas quimi-
cas del estomago. La pepsina es sustituida por Ia tripsina.
Los demas fermentos estomacales, incluso el fermento lab,
(cuajo), existen también en los jugos pancreatico y entérico.
La parte de la digestion gastrica relativa a la descomposicion
quitvica de los alimentos estd, pues, bien compensada. Asi,
en los analisis de orina y materias fecales practicados en ca-
sos de alimentacién por yeyunostomia, o en casos de gastrec-
tomia total, en perros o en el hombre, la tinica anomalia que
se ha notado es la falta de 4cidos biliares en las materias
fecales, la cual debe ser referida, a su vez, a la falta de aci-
do clorhidrico. En el caso de SCHLATTER, las materias feca-
les se revelaron completamente normales al examen micros-
c6pico. En la orina no se hallan generalmente productos de
putrefaccién, como el escatol o el indol. En las materias fe-
cales, dichos productosno estaban aumentados. Es decir que,
a pesar de la falta del factor desinfectante constituido por
la secrecion gastrica, no se observé mayor putrefaccion in-
testinal. Cierto es que en algunos enfermos no se ha ob-
servadd tal compensacion perfecta del estobmago ausente,
pues se presentaron irregularidades en la evacuacién y en la
composicion de los excrementos. Pero todo hace pensar que
tales irregularidades eran debidas mas bien a otros factores,
tales como la anemia grave, la caquexia, etc.

“
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48. Regurgitacién esofdgica y vémito intestinal post-gas-
trectomia. Formacion de un nuevo estémago en la
gastrectomia subtotal

En los enfermos gastrectomizados, suele observarse la
existencia de vdmitos postoperatorios, cosa que, faltando el
estomago, llama la atencion. Sin embargo, es conocido el cla-
sico experimento de MAGENDIE, quien pudo provocar el vo-
mito en un perro al cual habia sustituido el estdbmago por una
vejiga de cerdo, convenientemente suturada. En estos casos,
hay que distinguir dos variedades de vomitos: 1) una vomi-

, turicion analoga a la que se presenta en el cardioespasmo,
que es mas bien una regurgitacién sin niuseas del alimento
alojado en la porcion inferior del es6fago dilatado, y 2°) un
verdadero vdmito expulsivo, mis o menos enérgico, de ali-
mentos procedentes del intestino delgado. ,

Si bien el intestino delgado sustituye de un modo casi 4
perfecto al estémago ausente, la falta de éste no deja de pro-
ducir sus efectos, los cuales se manifiestan bajo la forma de
alteraciones anatomicas del intestino delgado, principalmen-
te de atrofia de la mucosa. En otros términos, los efectos
de la gastrectomia repercuten, mas sobre la estructura ana-
témica del intestino delgado, que sobre el quithismo meta-
bolico. La falta de alteraciones en éste no debe hacer con-
cluir en la falta de alteraciones organicas.

En la gastrectomia subtotal, suele producirse una dila-
tacion del resto conservado del estdmago. El duodeno se di-
lata también, de modo que al fin se forma un nuevo saco es-
tomacal, que a veces ha llegado a adquirir el tamafio del

. estomago normal.

49. Gastrostomia: ausencia de la gustacion y la masticacién,

elementos importantes de la 1% fase de la secrecidn gdstrica.

Disminucién del HCI vy de la pepsina. Influencia de la clase
de alimentos en la wmotilidad gdstrica

Cuando en los casos de estenosis esofigica se practica

la gastrostomia para alimentar al paciente, el estomago se
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balla privado de los estimulos secretorios provenientes de la
gustacion y de la masticacién. Mediante experimentos en
perros gastrostomizados, o con gastrostomia y esofagosto-
mia simultanea, asi como en pacientes analogamente ope-
rados, se ha demostrado la reaccién de las glandulas gas-
tricas a la vista de los alimentos, a la gustacion, o a la mas-
ticacion. Esto constituye el proceso denominado primera fa-
se de la secrecion gdstrica. Introduciendo, en caso de fistula
gastrica, los alimentos directamente en el estomago, esto es,
en igual forma que en los operados de gastrostomia, se es-
tudia, ademas, por qué mecanismo el estobmago responde
con secrecion a estos estimulos que le afectan directamente.
Con tal’alimentacion se produce una disminucién del HCI y
de la pepsina, pero no una verdadera aquilia.

Los examenes radiologicos relativos a la actividad mo-
triz del estdbmago indican que la comida opaca comiin es eva-
cuada muy rapidamente, mientras que la adicién de aceite
retarda el vaciamiento. La motilidad gdstrica depende, pues,
en gran parte, de la clase de alimentos administrados. Seria
interesante efectuar estudios sistematicos sobre el efecto de
los diversos alimentos en la motilidad gastrica, los cuales
proporcionarian seguramente datos aprovechables en la ali-
mentacion de dichos pacientes gastrostomizados. (*) -

Como dato interesante, . sefialemos el hecho de que la
alimentaciéon por via rectal no provoca secrecion de jugo
gastrico.

F) HIGADO
1. El higado, drgano de acumulacién, transformacién vy
distribucién de las sustancias arribadas por la vena porta.
La falta de higado, pricticamente incompatible con la vida

El extraordinario volumen del higado constituye una
presuncion en favor de su gran importancia funcional. Como
es sabido, el higado se halla interpuesto entre el intestino
y la circulacion mayor. A él le corresponde la elaboracion ade-
cuada de las sustancias alimenticias procedentes del intesti-
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no y de los valores energéticos inherentes a ellas. Ha sido
comparado con una institucion bancaria, o con una maquina
seleccionadord de semillas. Estas comparaciones tienen la
ventaja de hacernos ver que en el higado se realiza la acu-
mulacion, transformacion y distribucion, adecuada al orga-
nismo, de las multiples sustancias que arbitrariamente y sin
previa seleccion la llegan por la vena porta.

Los animales homeotermos, o de sangre caliente, pue-
den sobrevivir a la exclusién de una parte muy considerable
del higado, como la que se realiza al practicar la fistula de
Eck (anastomosis venosa porto-cava, con ligadura de la
porta). En dichos animales, la extirpacion total del higado
en un solo tiempo da origen a un estado convulsivo, segui-
do de muerte. Para evitar la muerte inmediata post-hepa-
tectomia, es necesario practicar la hepatectomia en tres tiem-
pos (véase nuestra “Patologia Experimental”).

El higado es el drgano central del metabolismo. La ex-
clusion experimental de]l higado, casi equivalente a su su-
presion funcional, origina, en el torrente circulatorio, una
inundacién de sustancias que, aunque elaboradas por el or-
ganismo a expensas de los alimentos, producen efectos to-
xicos.

El higado regula el metabolismo mediante numerosos
fermentos que, en parte, estan contenidos en sus propias cé-
lulas, y en parte le llegan por via sanguinea, por ejemplo,
desde e] pancreas. Los diversos actos del metabolismo intra-
hepético no se producen aisladamente, sino que se verifican
- simultinea y coordinadamente. No conocemos los detalles de
este funcionamiento, lo cual dificulta la interpretacién de los
frecuentes trastornos patoldgicos. (*)

Si bien es cierto que en algunas enfermedades se obser-
va cierta predileccién por determinadas partes del higado,
hasta ahora no ha podido demostrarse la existencia de co-
nexiones fijas entre las diversas funciones hepiticas y de-
terminadas zonas del 6rgano, que pudieran corresponder a
aquellas distintas funciones.

Es sabido que los abscesos tropicales del higado tienen
predileccion por el 16bulo derecho, mientras que la cirrosis
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hepatica en su comienzo se presenta preferentemente en el
16bulo izquierdo.

Se ha seflalado cierta independencia funcional entre am-
bos l6bulos hepaticos. A pesar de no haberse podido com-
probar diferencias histolégicas radicales entre las diversas
partes del higado, es posible que algunas de ellas tengan una
significacion especial en ciertas funciones y afecciones. Si
tales diferencias topograficas pudieran comprobarse, su co-
nocimiento seria de gran importancia para el cirujano.

2. Capacidad regenerativa del higado

Experimentalmente, ha podido demostrarse que los co-
nejos resisten perfectamente bien la extirpacion de las dos
terceras partes del higado. En poco tiempo, el resto conser-
vado duplica su volumen. Esto se debe, probablemente, a
que después de la extirpacién parcial del higado, pasa por
el 6rgano aproximadamente igual cantidad de sangre que
antes de la operacién, con el mismo tono vascular. De esta
hiperemia depende la regeneracion del higado. Se ha emi-
tido la teoria de que las células detendrian su desarrollo pro-
gresivo una vez establecido el equilibrio sobre el aporte san-
guineo y el tejido regenerado (THOLE). Seria deseable el
estudio detenido de esta teoria: ello constituye un tema reco-
mendable de experimentacion. (*)

La capacidad regenerativa del higado se observa tam-
bién en el hombre, en proporciones muy notables, como
lo prueban ciertos casos de grandes quistes hidaticos, abs-
cesos, y otras afecciones curables, que se caracterizaron por
una extensa destruccién mecanica del parénquima hepético.

En las extirpaciones parciales del higado. es probable
que el tejido degenerado consecutivo asuma una funcién
sustitutiva o compensadora de las partes que faltan. Los es-
tudios existentes al respecto se limitan a la observacién ana-
tomica. Faltan estudios referentes a las modificaciones me-
tabolicas consecutivas a la reseccién parcial del higado: se-
ria interesante realizarlos. (*)
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3. La hepatectomia total y parcial. Descenso de la glicemia.
Funcién glicogénica del higado. Elaboracién del glicégeno
a expensa de los glicidos, lipidos y protidos

La hepatectomia total produce, en los animales opera-
dos, una fuerte disminucién de la glicemia. Mediante inyec-
ciones glucosadas, es posible hacerlos sobrevivir cierto tiem-
po después de la operacidén.

Después dé la extirpacion de partes voluminosas del
higado, los demas 6rganos de los animales operados presen-
tan lesiones relativamente poco importantes. En los drga-
nos abdominales se observa cierto grado de estasis, parti-
cularmente en el bazo, el cual se presenta hipertrofiado
(esplenomegalia).

El higado posee diversas funciones. En primer lugar,
desempefia un papel muy importante en el wefabolismo. de
los carbohidratos.

Como es sabido, a CLaupio BERNARD le corresponde el
mérito de haber sido el primero en demostrar: 1?) que el
higado almacena los hidratos de carbono en forma de gluco-
geno; 2°) que tramsforma el glucogeno en glucosa, y 3%)
que entrega ésta al organismo, a medida que sus necesida-
des lo requieren. El mecanismo de esta funcion, y el papel
que en ella desempefian los fermntos. esta perfectamente
expuesto en los tratados de Fisiologia (véase también nues-
tra ‘“Patologia Experimental”).

Se ha discutido mucho sobre la capacidad que posee
el organismo de elaborar glicégeno @ expensas de otras sus-
tancias, fuera de los hidratos de carbono, principalmente de
la albitming y de la grasa. Esta cuestion es de capital im-
portancia en el tratamiento de los diabéticos. Hoy se admite
generalmente que el higado es capaz de formar glucdgeno
a expensas de la albimina, y probablemente también de la
grasa. En esto se basa el consejo practico de restringir, en
los diabéticos, no sélo el aporte de hidratos de carbono, sino
también el de la alblimina. En general, los diabéticos deben
comer poco. Los trastornos del metabolismo hidrocarbonado,
faciles de comprobar, son utilizables en el examen funcio-
nal del higado. El mas importante de dichos trastornos es
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la disminucién de la tolerancia para la galactosa, aztcar de
leche derivado de la lactosa. Esta falta de tolerancia no se
presenta en la ictericia por estasis biliar simple, pero si en
las ictericias por lesion de las células hepaticas.

4. Intervencién del higado en la desintegracion y elabo-
racién de las sustancias albwminoideas. El higado, érgano
productor de urea

El higado interviene también en la descomposicién y
en la sintesis de la albilmina. Las sustancias proteicas, des-
dobladas en el intestino hasta el estado de acidos aminados,
son absorbidas, no por la via linfatica, sino por la via san-
guinea, llegando al higado a través de la vena porta. Como
no se ha podido demostrar en la sangre portal la presencia
de dichos productos catabdlicos, resulta muy probable la
hipotesis de que los aminoacidos de la albiimina alimenticia
son nuevamente reconstruidos en la pared intestinal en una
molécula proteica integra, en cuyo estado atraviesan el hi-
gado. En favor de esta hipotesis estan los experimentos en
perros con fistula de Ecxk, en los cuales, sustituyendo la al-
biimina alimenticia por albimina totalmente desdoblada, se
ha obtenido, a pesar de ello, fijacién de nitrégeno. Todavia
no se conoce exactamente el papel del higado en la asimila-
cién y desasimilacion de la albimina, pero sin duda es muy
importante (*). La comprobaciéon de los trastornos del me-
tabolismo albuminoideo se utiliza en la exploracion funcio-
nal del higado (véase esta exploracién en nuestra “Patolo-
- gla Experimental”).

Desde el punto de vista quirtrgico, la integridad fun-
cional del higado, principalmente en lo relativo a la elabora-
cién de los productos de desintegracidn de las albiiminas,
es muy importante. La falta de esa funcién puede producir
consecuencias funestas en la fistula de Eck, asi como en la
operaciéon de Tarma. Tal vez sea también la causa de al-
gunas muertes por narcosis.

En efecto, los productos de desdoblamiento de la mo-
lécula proteica son toxicos para el organismo. Las sales amo-
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niacales que se forman en la desintegracion albuminoidea
son transformadas por el higado en urea, es decir, que a
expensas de dichas sustancias toxicas, el higado elabora urea,
sustancia no toxica, que pasa a la sangre. La sangre portal es
muy rica en sales amoniacales, y cuando en. los casos de
fistula de Eck es dirigida directamente a la vena cava, se
presentan con facilidad sinfomas de intoxicacion amoniacal,
aunque no forzosamente de caracter mortal. El proceso de
formacion de la urea y demas derivados protidos, a partir
de la albimina, no es todavia perfectamente conocido. (*)

5. Metabolismo de las purinas y sus trastornos. Gota renal
y gota hepdtica. Formacién y destruccién de dcido 1irico.
Fermento uricolitico

El higado estd, ademis, en estrecha relacién con el
metabolismo de las purinas, el cual no es sino una parte del
metabolismo de las albfiminas.

Los cuerpos proteicos se dividen en proteinas simples
y conjugadas. En estas altimas se incluyen las nucleopro-
teinas, las que, mediante ciertos fermentos existentes en di-
versos Organos, se desdoblan en Acido nucleico y albimina.
Bajo la accion de fermentos especiales, el acido sucleico es
desdoblado en diversas bases purinicas, hasta alcanzar el esta-
do de dcido itrico; a partir de éste, el desdoblamiento ulterior
se verifica rapidamente.

La afeccién denomiada gote es debida a un trastorno
del metabolismo purinico. Se admiten dos clases de gota:
la gota renal y la gota propiamente dicha, o gota verdadera.
La gota renal se caracteriza por la superproduccién de acido
urico y su eliminacién insuficiente por el rifiéon, con la acu-
mulacion consecutiva de acido tirico es la sangre y su depo-
sito en los diversos tejidos. La gota verdadera se caracteriza
por la descomposicion fermentativa de las sustancias pu-
rinicas.

Algunos autores atribuyen al higado gran importancia
en la patogenia de la gota. El higado normal se opone a la
formacién excesiva de acido trico. Asi: eliminando en pe-
rros la accidn del higado mediante la fistula de Eck, se
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observa en la orina cinco veces mas acido firico que en el
animal normal. Por otra parte, se sabe que existen en el
higado fermentos que destruyen el acido firico, tales como
el fermento uricolitico, y otros. :

6. El higado en el metabolismo de las grasas La bilis,
agente de absorcion de grasas

La mayor parte de la grasa alimenticia es aportada al
organismo por los vasos quiliferos, sin pasar por el higa-
do. Una parte menos importante de las grasas atraviesa
este organo. No obstante, el higado participa considerable-
mente en el metabolisno de las grasas. Las células hepaticas
elaboran la hilis necesaria para la absorcion de la grasa en
el intestino. La bilis transforma las grasas en sustancias hi-
drosolubles.

Ahora bien, la bilis, que es la setrecién externa del hi-
gado, desdobla y transforma las grasas en el intestino. Por
eso se ha dicho que “el hlgado reallza su funciéon de absorciéon
adiposa en el intestino’.

Las grasas aportadas al higado son, en parte, almace-
nadas por las células hepaticas. Pero, ademas, experimen-
tan diversas transformaciones, aun no bien dilucidadas, en
virtud de las cuales producen cuerpos queténicos. Una par-
te de la grasa, particularmente en forma de colesterina, es
secretada por la bilis; otra es incorporada al metabolismo
general, después de transformaciones muy complejas.

7. Funcién antitéxica del higado. Adiposis y necrosis
hepdticas en las wntoricaciones. Intervencion de la tripsina

La funcién antitérica del higado se ejerce en forma
muy importante frente a los cuerpos proteicos, pero tani-
bién frente a infinidad de otras sustancias introducidas por
via bucal, las cuales se convierten en inofensivas para el orga-
nismo, por combinacioén, descomposicién, u otros procesos.
Esto se refiere principalmente a los alcaloides, los cuales,
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en inyeccion subcutinea, son de efecto ripidamente mortal,
mientras que administrados por via bucal, son relativamente
innocues, lo cual es débido a que los toxicos ingeridos son
transportados al higado por via portal, siendo fijados en
él. Experimentando en ranas, se ve que una dosis de nicoti-
na, insuficiente para intoxicar a una rana normal, mata ra-
pidamete a una rana hepatectomizada. En los mamiferos,
si se les inyecta estricnina, morfina u otros venenos en la
circulacién mayor, se les mata facilmente, mientras que las
mismas dosis, inyectadas en la vena mesentérica, son-ino-
fensivas. o

Esta funcion antitoxica impone al higado exigencias
que no son indiferentes para su integridad. Con frecuencia
es mas o menos lesionado, lo cual se manifiesta anatémica-
mente por falta de glucdgeno, adiposis hepatica, y necrosis
centrolobulillar. Estas lesiones se observan en la ingestion de
.fosfore, alcohol, floridzina, y en numerosas enfermedades
infecciosas.

Mucho se ha discutido si la adiposis hepdtica que se ob-
serva en la infoxicacion fosférica es debida a una degene-
racién, o a una infiltracion grasienta de las células del hi-
gado. Hoy parece demostrado que se trata de una infiltra-
cién, y no de una verdadera degeneracion. Para probarlo,
se ha hecho el siguiente experimento: animales sometidos al
ayuno. hasta que perdieron toda su reserva adiposa, fueron
alimentados luego con aceite de linaza y carne. Se les en-
venend con fosforo. Se observo que las células hepaticas de
estos animales contenian aceite de linaza, pero ninguna gra-
sa especifica. No se trataba, pues, de una transformacién
de la albiimina en grasa, es decir, de lo que se designa como
degeneracion, sino de una nfiltracién adiposa. _

Aun cuando el uso del cloroformo en la narcosis qui-
rirgica se halla hoy muy restringido, las alteraciones hepa-
ticas de la intoxicacién cloroférmica no carecen de cierto
interés para.e] cirujano. Las lesiones hepdticas que primero
se observaron en dicha intoxicaciéon fueron las #ecrosis cen-
trobulillares. Pero hoy se sabe que estas necrosis no son
exclusivamente debidas al cloroformo. En los animales nor-
males, el cloroformo por si solo no produce generalmente
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lesiones duraderas del higado. Segun parece, en dichas ne-
crosis interviene, ademas, la actividad del pancreas.
Practicando en el perro la exclusién del higado me-
diante la fistula de Eck, y dandole luego abundantes dosis
de cloroformo, se provocan con facilidad necrosis contra-
les del higado. Se produce la muerte en estado comatoso.
Pero en los animales portadores de fistula de Eck se ob-

tienen las mismas lesiones hepaticas también con-otros to- .

xicos, sin ser el cloroformo, y animales en los cuales dicha
fistula se halla establecida ya de tiempo atrs, no son mas
sensibles al cloroformd que los animales normales, Todo
esto parece demostrar que el cloroformo no constituye la
causa exclusiva y total de dichas lesiones hepaticas, sino que
solo desempefa el papel de activador o de factor predispo-
nente. El higado, lestonado en cualquier forma que sea, se
vuelve hipersensible a la tripsing pancreitica. Si un animal
con fistula de Eck, previamente inmunizado contra la trip-
sina, es cloroformado, no sufre necrosis centrolobulillar,
Esta idea de la intervencion conjunta de un #éxico sensi-
bilizador y de la accion digestiva de la tripsine es apoyada
por la observacion clinica. En clinica, se ha observado, en
efecto, la coexistencia de la necrosis hepatica central y la
esteatonecrosis pancreatica. Experimentalmente, se ha obser-
vado, también la coexistencia frecuente de ambas necrosis,
hepética y pancreatica. Segiin toda probabilidad, en estas ne-
crosis hepaticas centrales, la muerte sobreviene debido a la
inundacion de la circulacion sanguinea por sustancias descom-
puestas por la tripsina. Por esta razon, la muerte por el clo-
roformo se interpreta como una toxicosis por desasimilacién.
Los experimentos en animales y las observaciones cli-
nicas en operados muestran que en toda narcosis cloroférmi-
ca algo prolongada, se manifiesta una lesidn hepdtica que
regresa pronto. También puede observarse esta lesion en la
narccsis por el éter, aunque en menor grado. Es probable
que exista una correlacion entre la duracion de la narcosis
y la menor o mayor transformaciéon de la oxihemoglobina en
methemoglobina. En la literatura se mencionan repetidos ca-
sos en que la muerte post-narcosis cloroférmica debid atri-
buirse a dichas necrosis hepaticas, o a la atrofia amarilla agu-
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da del higado. En los protocolos -de autopsia de los casos pu-
blicados, no siempre puede establecerse claramente la causa de
la gran hipersensibilidad hepatica al cloroformo.

A veces se ha observado, en un sujeto de habito pas-
toso, la coexistencia de la necrosis hepatica-con una hiperpla-
sia de todo el sistema linfatico. Los cirujanos conocen la
hipersensibilidad especial de los ictéricos frente al clorofor-
mio, por cuyo motivo se prefiere, en ellos, especialmente, la
narcosis cen éter, o la anestesia local o regional.,

8. Poder amtimicrobiano, del higado

Los microbios que invaden el higado por la vena porta
son destruidos con relativa rapidez. Pero sélo-llegan alli
cuando existen procesos ulcerativos gastricos o intestinales,
y entonces actian en cantidad considerable. Normalmente,
la vena porta no contiene microbios.

9. Papel del higado en la coagulacion sanguinea. La incoa-
gulabilidad, debida a la falta de fibrinégeno, o a exceso de
amtitrombina

El higado se halla, ademas, en estrecha relacion con la
coagulacion sanguinea. La falta de coagulacién sanguinea
es debida, sea a la falta de fibrinégeno, sea al exceso de an-
titrombina en la sangre.

En la exclusion experimental del higado, en la intoxi-
cacion fosfoérica, en la narcosis cloroféormica: y en otras le-
siones hepaticas, existe cierto grado de escasez de fibrindge-
no en la sangre, lo cual disminuye su coagulabilidad. Pero
el higado contiene, ademdis, una antitrombina, sustancia que
impide la coagulacién sanguinea. Sustancias analogas se ha-
llan, no sélo en el higado, sino también en otros o6rganos.
La naturaleza de estas antitrombinas no nos es conocida to-
davia (*).

Se comprede ficilmente que, dados los elementos de
nuestro arsenal quiridirgico actual, poco podemos intervenir
en este complejo metabolismo del higado. En otros términos,
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la terapéutica quirtrgica de las afecciones hepaticas es poco
eficiente todavia. Para el cirujano, el interés principal de la
fisiologia del higado estd en conocer las condiciones en las
cuales existe el peligro de una insiuficiencia hepdtica agudo
y de la inundacion consecutiva del organismo por sustancias
rapidamente mortales, ya ques en tales circunstacias, el re-
sultado de una operacién practicada en cualquier punto del
cuerpo, seria ilusorio. Desgraciadamente, como hemos visto,
nuestros conocimientos al respecto son todavia muy rudi-
mentarios. (*)

1o0.  Circulacion sanguinea intrahepdtica. Ligaduras de la
arteria hepdtica, antes de la arteria gastroduodenal, o des-
pués de ésta. Ligadura de la arteria hepdtica propia, v
de sus ramas terninales

Por el momento, los experimentos terapéuticos que el
cirujano puede practicar en las afecciones hepaticas se li-
mitan a influir en la circulacién del higado y de las porcio-
nes, intestinales dependientes de él. Por esta razdn, conviene
conocer primeramente las investigaciones experimentales so-
bfe la circulacién sanguinea intrahepatica.

La ligadura o la embolia de la arteria hepdtica suele ir
seguida, en el hombre —y en los animales que, a diferencia
del perro, no disponen de abundantes anastomosis—, de una
necrosis extensa del tejido hepatico.

Los resultados obtenidos por los distintos autores no
concuerdan en todos los detalles, debido a que no siempre
se ha indicado con precision el sitio de la ligadura, ni se
ha tenido en cuenta la posible existencia de ramificaciones
anormales o bifurcaciones de la arteria hepatica, que en el
hombre, y mas todavia en los animales de experimentacion,
particularmente en el perro, se presentan con mayor fre-
cuencia que la que generalmente se supone. En los experi-
mentos de ligadura de la arteria hepatica, es menester, pues,
tomar en cuenta todas estas causas de error. En cada ani-
mal se liga la arteria a distinta altura, se le sacrifica, e inme-
diatamente después se practica la inyeccion arterial, a partir
de la aorta.
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Ligando la arteria antes del origen de la gastrodiuode-
nal, las numerosas colaterales recurrentes de este vaso, ra-
pidamente utilizadas, dan como resultado que generalmente
no se observan alteraciones del higado.

Si se disminuye la posibilidad de la circulacién cola-
teral, mediante la ligadura mds alli de la gastroduodenal,
pero antes de la pilorica, se producen peqiteiias necrosis
hepaticas.

’ Si se practica la ligadura de la hepdtica propia, se pro-
voca la mecrosis total del higado, aun cuando éste recibe
siempre alguna sangre arterial por arterias diafragmaticas,

y probablemente también por ramas anémalas de la hepatica. -

Finalmente, en la ligadura de una de las dos ranwas ter-
minales de la arteria hepética, se observa que solo se presenta
una necrosis del l6bulo respectivo, cuando éste se halla relati-
vamente aislado, lo que sucede corrientemente en el conejo.

Segtin algunos autores, en el hombre podrian ligarse,
sin ningin riesgo, las ramas terminales de la arteria hepa-
tica, en virtud de la amplia intercomunicacién de ambos 16-
bulos hepaticos. Pero otros, invocando la experiencia
clinica, creen que el peligro de la necrosis hepitica es
demasiado grave para poder recomendar tales ligaduras.
Algunos expefimentos de inyecciones indican que tam-
bién el higado humano, como el de otras especies, se divide,
desde el punto de vista de su irrigacion arterial, en dos par-
tes independientes, cuyos limites, sin embargo, no coinci-
den con la division lobular clasica de la Anatomia.

Los resultados de la cbservacion anatomica y de la ex-
perimentacion animal han sido confirmados, aproximada-
mente, por las observaciones quirdirgicas de pacientes por-
tadores de aneurismas, a los cuales, errénea o intencional-
mente, se les ligo la arteria hepatica; o de otros, en los cua-
les se prolujo una embolia de la misma. Segun la estadistica
de NaratTH, que comprende 20 casos de ligadira quirirgi-
ca de la arteria hepdtica, o de alguna de sus ramas, el hom-
bre resiste, sin duda alguna, la ligadura de la arteria hepa-
tica comtin. Cuando ésta se liga antes de la bifurcacién de
la arteria gastrica derecha, pueden presentarse necrosis he-
paticas pequefias. Ligando la arteria hepatica, se produce

P
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una necrosis extensa: salvo el caso en que la circulacién co-
lateral esté bien desarrollada. Cuando se ligan las ramas
principales, también se produce necrosis. Todo depende de
la existencia de colaterales, que, como se comprende, prac-
ticamente no pueden apreciarse de antemano. Por otra par-
te, conviene recordar que cuando la arteria hepatica presen-
ta lesiones preexistentes, debidas a arterioesclerosis, o cuan-
do hay adherencias extensas del higado, es permitida también
la ligadura de la arteria hepatica mas alla del origen de la pi-
lérica, ya que en tales casos suelen existir colaterales sufi-
cientes.

Experimentalmente, se ha tratado de provocar esta cit-
culacién colateral, practicando previamente la sutura del epi-
plon al higado y ligando la arteria hepatica pocos dias des-
pués. Procediendo asi, las necrosis producidas parecen ser
menores, Se ha intentado evitar el peligro de la ligadura de
la arteria hepatica propia, estrechando primero el vaso me-
diante estrangulacién lenta, y ligandolo definitivamente mas
tarde, antes de la bifurcacion,

Otro procedimiento experimental para impedir en el
animal las necrosis mortales del higado consecutivas a la
ligadura de la arteria hepatica, consiste en practicar, des-
pués de ligar la arteria- hepatica, una anastomosis arterio-
venosa remo-porta, entre la arteria renal y la vena porta.
Los animales asi operados, scbreviven, y solo presentan al-
teraciones hepaticas de poca importancia. En otros experi-
mentos, la arteria hepatica seccionada, se implanta en la ve-
na porta (anastomosis arterio-venosa hepdtico-portal). Es-
tos experimentos son importantes desde distintos puntos de
vista. En primer lugar, muestran que las células hepaticas
son capaces de tomar de la circulacion portal la sangre ne-
cesaria para su nutricién, cuando se dirige a aquélla la san-
gre arterial. En segundo lugar, prueban que la nutricion de
la vena porta misma, y del tejido conjuntivo periportal, no
esta al cargo exclusivo de los vasa vasorum, ya que, después
de la exclusién, de éstos, no se necrosa la pared vascular de
la vena porta. Queda por aclarar si la pared venosa toma su
nutricién directamente de la sangre portal, o indirectamen-
te, por alglin otro mecanismo. (*)
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Las modificaciones histologicas del higado consecuti-
vas a la ligadura de la arteria hepatica consisten, princi-
palmente, en la proliferacion conjuntiva periacinosa y en la
formacion de quistes. La proliferacion conjuntiva post-liga-
dura arterial hepatica no tiene nada que ver con la cirrosis
hepatica propiamente dicha. Funcionalmente, estas ligaduras
se manifiestan por trastornos del metabolismo hidrocarbo-
nado y albuminoideo (galactosuria alimenticia, aumento de
la desasimilacién de los aminoacidos).

11.  Ligadura cxperimental de la wvena porta, brusca o

paulatina. La ligadura de una rama de la vena porta, com-

patible con la vida. La ligadura brusca produce la muerte,
por colapso, o por infarto infestinal

En los animales de experimentacién no es posible es-
tudiar las alteraciones hepaticas consecutivas a la ligadura
del tronco de la vena porte, hecha bruscamente, porque el
animal muere a las pocas horas de practicada dicha opera-
cién. Pero si la ligadura se hace paulatinamente, como lo
hizo Craupro BERNARD en el perro, los animales sobre-
viven. Esta ligadura “progresiva’” de la vena porta, asi co-
mro la de algunas ramas portales, no produce la muerte
del animal, debido a que el sistema portal no es un sistema
cerrado, sino que presenta numerosas anastomosis con las
venas cavas superior e inferior, como también una comu-
nicacién muy intima con la arteria hepatica.

Experimentos practicados en gatos y conejos, ligando
diversas ramas de la vena porta después de su division,
muestran los 16bulos hepaticos correspondientes retraidos,
semejantes a los de la cirrosis hepatica, mientras que los
otros presentan un aumento de volumen compensador. Pe-
ro no se trata de una cirrosis verdadera.

Otros experimentos, consistentes en provocar la obtu-
racién embdlica de ramtas de la vena porta mediante bolitas
de cera o de mercurio, han dado resultados contradictorios.
Algunos experimentadores no han hallado lesiones de im-
portancia; otros han observado focos atrdficos mas o me-

-
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nos extensos. Estas diferencias parecen estar en relacién con
el calibre de las ramas venosas obstruidas: si éstas son las
finas ramas interlobulillares, no hay compensacion circula-
toria y se produce atrofia; si se trata de la obstruccion de
ramas mas gruesas, de modo que queden conservadas las
anastomosis intrahepaticas entre la vena porta y la arteria
hepatica, la circulacién es compensada, y no se producen los
fenémenos atroficos.

Los resultados obtenidos en la experimentacion animal
concuerdan con los de la observacién clinica en casos de
trombosis de la vena porta. Cierto es que las condiciones no
son iguales en la ligadura y en la trombosis, ya que en la
trombosis portal desempefan un papel muy importante las
comunicaciones vasculares de la vena porta. Las venas del
esbfago, del estémago, y de la pared abdominal se dilatan,
pudiendo estas comunicaciones llegar a compensar la falta
de la vena porta y salvar la vida del paciente.

Segin lo que antecede, la ligadura de una rama de la
vena porta es compatible con la vida, y por lo tanto, es per-
mitido realizarla. En cambio, la ligadura brusca del tronco
principal de la vena porta equivale generalmente a la muer-
te, sea en los animales, sea en el hombre. '

Fl problema de la causa de la muerte por ligadura brus-
ca de la vena porta ha sido muy estudiado. Se ha atribui-
do la muerte a un “desangramiento” en los vasos intestinales.
Esto no puede aceptarse, porque en los vasos intestinales no
cabe tanta sangre como se necesitaria para que sea posible
tal derivacion sanguinea. Ademas, después de la ligadura del
tronco portal, las ramas no estdn muy dilatadas.

Practicando la ligadura portal en animales con ambos
nervios vagos intactos, se observa, pocos minutos después,
una hipotensién sanguinea muy considerable: los animales
mueren en colapso. Si se seccionan los vagos, la disminucion
de la presion sanguinea sobreviene mas lentamente, y llega
a producirse un infarto intestinal. En resumen, después de
la ligadura del tronco portal, el animal muere, sea por co-
lapso, sea por estancacion venosa con infarto intestinal.

Segtin esto, la causa de la wmuerte por ligadura de la
vena porta no es la falta de funcién del higado. En efecto,

9
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por una parte, la muerte sobreviene demasiado rapidamen-
te, y por otra parte, como lo han demostrado los experi-
i mentcs en animales con fistula de Fck y ligadura conse-
: cutiva de la vena porta, la exclusion del higado de la cir-
culacién constituye una operacion compatible con Ja vida del
animal. También lo es ¢on la vida humana.

La obstruccion experimental de la vena hepdtica, ha si-
do utilizada para el estudio de la embolia retrégrada. Cuan-
do persiste cierto tiempo, se acompafia de la aparicién de
g manchas rojas en el higado, que corresponden a los capi-
‘ lares ingurgitados. En ciertos casos, clinicamente observa-
dos, se ‘han descrito ademas, en el higado, focos hiperpla- .
sicos nodulares, engrosamiento capsular, proliferacién con-
juntiva a lo largo de la vena hepética, y alteraciones con-
secutivas del parénquima.

v

12.  Compresion temporaria del ligamento hepato-duodenal
(arteria y vena hepdticas)

Desde el punto de vista quiriirgico, es-de la mayor im-
portancia conocer el comportantiento del higado frente a
la compresion instrumental tramsitoria de la-arteria hwep:!—
tica y de la vena porta, en el ligamento hepatoduodenal. Co-
mo es sabido, en las resecciones del higado, o en las hemo-
rragias de la arteria cistica, el primer método a que se acu-
de para cohibir la hemorragia, es la compresién temporaria
del ligamento hepatoduodenal Tanto en la experimentacién
animal, como en las operaciones en el hombre, esto se ha
_ practicado repetidas. veces. Se han citado casos de pinza- -
s miento prolongado de los elementos contenidos en el liga-
;1 mento hepatoduodenal, hasta durante una hora, sin que se

hayan observado trastornos de importancia. Frente a esta
afirmacién, estin los casos frecuentes de rapido colapso y
muerte a continuacién de la ligadura de la vena porta} Ade-
més, se ha observado que la simple introduccién del dedo
en el hiato de WinsLow determina una hipotension sangui-
nea considerable. Ciertos autores, después de la compresion
prolongada de la vena porta, han observado lesiones de cro-
matolisis en los ganglios simpaticos abdominales. /
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Como se ve, en los experimentos y observaciones rela-
tivos a la ligadura y compresion de la vena poria, existen
contradiccienes que todavia no son bien conciliables. Tales
contradicciones no se deben, sequramente, a evrores de ob-
servacidn, sine a la diversidad de los animales de experimen-
tacién, y a la clase de experimentos practicados. (1)

En cuanto al hombre, la observacion enseha que lg ve-
na porta sélo puede obstruirse por corto tiempo, y e€so tini-
camente después de suprimir el aflujo arterial al higado.
‘Tal vez las discrepancias entre los autores son debidas a que
no es lo mismo obstruir sélo la vena porta, que comprimir al
mismo tiempo la arteria hepitica y la vena porta en el liga-
m ento hepatoduodenal. Lo primero es probablemente mas gra-
ve¢: que lo segundo. '

13. Ascitis por aumento de la importacion: linfdtica, san-
gui, wea o endofelial; o por disminucién de la exportacion:
lin fdtica, sanguinea o endotelial. Exudado y trasudado

\ .

v

Ta estasis paulatinaniente progresiva de la circulacién

" portai ' da origen, entre otras consecuencias, a la ascitis, la

cual ( ‘onstituye para los pacientes un trastorno muy mo-
lesto, | urante mucho tiempo se ha imaginado, con un cri-
terio d. >masiado mecéanico, que la ascitis y los edemas que
la acom Pafian son debidos tinicamente a la estasis portal.

Se ha a¢ (mitido que el liguido se difunde de los vasos san-
> mismo que un arroyo se desborda cuando es con-
- un dique, es decir, debido sélo a un obstaculo

la corriente. Pero no hay duda de que una asci-
tis puede s¢ T producida por muchas condiciones o factores
causales, Te Oricamente, las ascitis pueden clasificarse, se-
glin sus cond, ciones genéticas, de la manera siguiente:

guineos It
tenido poy
Dpuesto g

s por aumento de la tmportacién liquida:

1 Asciti,
a) po © mayor trasudacion lLinfdtica;
b) po;‘ mayor trasudacién senguinea;
p mayor secrecion endotelial.
¢) por,

&on
?
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2° Ascitis por disminuciéon de la exportacidon :

a) por obstruccién linfdtica eferente;
b) por disminucién de la absorcién por via
sanguinea;

c) por disminuciéon de la absorcion endotelial.

Esta clasificacion tiewe tan sélo un valor diddctico, en
el sentido de que disocia y pone claramente de relieve la
madtiplicidad de condiciones que intervienen en el fenémeno
de la ascitis (). Pero en la practica, frente a cada caso in-
dividual, se ve que gemeralmente intervienen varias condi-
ciones perturbadoras o la vez. No obstante, todavia se si-
gue la costumbre de contraponer las ascitis por estancacion
mecanica y los exudados inflamatorios. Se dice que el exu-
dado inflamatorio se distingue del trasudado estdsico pot
presentar mayor cantidad de albiimina y mayor niimero de
leucocitos. Sin embargo, los analisis de albimina y citol6-
gicos del liquido ascitico muestran que con frecuencia no
es posible tal diferenciacién entre el trasudado estasico y el
exudado inflamatorio. Es muy comin hallar, en tales inves- -
tigaciones, valores medios, los cuales indican que entre el
exudado estasico y el inflamatorio hay transiciones tan gra-
duales que es imposible establecer entre ellos un limite neto
de demarcacién. Fn realidad, no existe una ascitis por es-
tasis puramente mecanica. Para que se produzca una asci-
tis, es necesario un trastorno del metabolismo celular, prin-
cipalmente de las células endoteliales, que presenta algunos
caracteres de las inflamaciones. Seglin nuestras ideas ac-
tuales, el derrame liquido no es debido a una simple filtra-
cion del suero a través de una pared vascular permeable,
sino a un proceso coloidoquimico, a una especie de secrecidn
endotelial. Por lo tanto, no existiendo, seglin las razones in-
dicadas, entre las ascitis por estasis y las ascitis inflamato-
rias una diferencia fundamental, no estd justificado el es-
tablecer entre ambas una separacion radical. g

Sin embargo, para nuestra accién médica, la distincion
entre trasudade y exvudado es de gran importancia. En efec-



ANALES DE LA UNIVERSIDAD 133

to, el exudado indica generalmente un proceso microbiano,
ya porque el derrame sea debido primitivamente a una in-
feccién, ya porque un trasudado es infectado secundaria-
mente por una puncién no aséptica, ya porque, a consecuen-
cia de la larga duracién de la ascitis, la pared intestinal se
ha vuelto permeable para los microbios. Ahora bien, si en
cuanto al exudado sabemos que el agente es un microbio y
podemos buscarlo, con respecto al trasudado, el factor per-
turbador del metabolismo que lo produce nos es desconocido.
Sin embargo, seria muy util conocerlo, ya que sélo entonces
estariamos en condiciones de comprender las causas del fra-
caso frecuente de nuestra accidn terapéutica, la cual gene-
ralmente se reduce a mejorar la circulacién.

Podria suponerse que el factor perturbador del meta-
bolismo celular en la ascitis sea la estasis portal. Sin em-
bargo, los experimentos en animales, en los cuales se ha
practicado el estrechamiento paulatino de la circulacién por-
tal, indican que ni aun en casos de intensa estasis se pro-
duce ascitis. Las observaciones clinicas de trombosis portal
de marcha lenta son poco aprovechables, debido a su diver-
sa etiologia. En alguno de'los casos existe ascitis; en otros,
no. Inversamente, se citan casos de cirrosis hepatica con
ascitis, en los cuales la autopsia no ha revelado signos de
estasis portal. La tumefaccion esplénica que acompafia a la
cirrosis hepatica, no es de origen estasico, sino inflamato-
rio. Segun esto, la importancia de la estasis en la ascitis debe
ser valorada con gran prudencia, especialmente en la cirro-
sis_hepatica. Por lo mismo, no cabe tampoco forjarse gran-
des ilusiones respecto al walor de las intervenciones quirtir-
gicas que procuran suprimir la ascitis mediante la modifi-
cacién de las condiciones circulatorias intra-abdominales.

14. Operaciones destinadas a corregir la ascitis: Omen-

topexia de TALMA, para multiplicar las anastomosis porto-

cavas; omentopexia ampliada; anastomosis peritoneo-safena
de Ruorty

La operacion mas empleada con este objeto es la omento-

pexia de TarMma. Esta operacion cohsiste en multiplicar las
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anastomosis porto-cavas mediante la sutura del epiplon, ba-
zo, higado y vesicula biliar, a la pared anterlor del abdo-
men. La idea de esta intervencién proviene de la observa-
cién de que en la cirrosis hepatica, las comunicaciones na-
turales entre las venas porta y cava se hallan muy amplia- .
das, como se ve en las varices abdominales conocidas con
el nombre de “cabeza de Medusa”, y en las varices esofa-
gicas.

Se ha tratado de investigar experimentalmente hasta
qué punto, después de la omentopexia, las anastomosis obte-
nidas por via operatoria funcionan satisfactoriamente. Asi,
después de la fijacion epiploica en perros, se ha podido li-
gar la vena porta sin que se produjeran inconvenientes gra-
ves. Sin embargo, estos experimentos no prueban lo que pre-
tenden probar, 1°, porque en el perro la vena porta tiene
frecuentemente colaterales muy profusas y 29 porque en al-
gunos casos la autopsia demostrd que la vena porta no esta-
ba totalmente ocluida. ‘

Algunos experimentos han demostrado que la sola
omentopexia es frecuentemente insuficiente para, hacer que
los perros sobrevivan a la ligadura de la vena porta. Sélo
se obtiene un desarrollo suficiente-de colaterales, estable-
ciendo amplias adherencias de los 6rganos abdominales en-
tre si, y con la pared abdominal anterior. De ahi que en el
tratamiento de la ascitis hepatocirrética se haya propuesto
ampliar la omentopexia creando, ademais, dichas adheren-
cias, Sin embargo, los peligros reales de esta omentopexia
ampliada, u omentopexia con visceropexia, que parecen ser
superiores a los de la omentopexia simple, no compen-
san sus hipotéticas ventajas. Lo mismo digamos de la anas-
tomosis porto-cava por angiorrafia, o fistula de Eck, que
en el hombre se ha practicado muy pocas veces. En los ca-
sos operados y seguidos de vida, no se ha observado in-
fluencia favorable sobre la ascitis. La fistula de Eck, im-
portante desde el punto de vista experimental, no posee ver-
dadera 1mportanc1a desde el punto de vista de la practica
quirdrgica.

Todavia se dlscute si los animales con fistula de Eck
toleran o no el régimen carneo. Tampoco se sabe bien a qué

»
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se deben los bruscos y graves estados de colapso que suelen
presentar los animales en los cuales se realiza dicha ope-
raciéon (*). Talvez se deben a la inundacién repentina de la
circulacién con substancias toxicas' que normalmente son fi-
jadas y modificadas por el higado. Tales colapsos se produ-
cen también después de la operacion de Tarma. Por otra par-
te, en ésta, se han descrito, aunque raramente, casos de
muerte rapida post-operatoria.

Con respecto a la eficacia de la operacion de T'arLma, las
estadisticas indican, aproximadamente, que sélo en un 30 %
a un 40 % de los casos se obtiene la desaparicién de la
ascitis.

Ademés de los métodos que procuran suprimir la asci-
tis de la cirrosis hepatica suprimiendo la estasis, hay que
agregar los que se dirigen a eliminar el exudado acumu-
lado, sea por punciones repetidas, sea por desagiie o drenaje
permanente. Para obtener un drenaje permanente del liquido
ascitico en el sistema venoso, se secciona la vena safena en un
sitio suficientemente bajo, y dejando el cabo proximal asi
obtenido, en comunicacién con la vena femoral, se dobla
hacia arriba, y se introduce como drenaje en el peritoneo
(operacion de Ruorte). Ademas, se ha tratado de favorecer
la producciéon de nuevos vasos linfaticos, mediante hilos de
seda o de plata, dirigidos desde la cavidad abdominal al tejido
subcutineo,

Aun cuando no se consiga influir terapéuticamente en
la enfermedad causante de la ascitis, es deseable suprimir
este sintoma, porque el aumento de la presion intraabdomi-
nal producido por el derrame, origina a su vez trastornos
circulatorios mis o menas importantes,

i

15. Secrecidn y excrecion biliar. Agua, mucina, dcidos y
pigmentos biliares. Colesterina. Eliminacién de sustancias
quimacas por la bilis

Entre las funciones hepatlcas al c1rujano le interesan
particularmente la secrecién y la excrecién de la bilis. La
bilis, tal como se vierte en el intestino, es un producto de
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las células hepaticas y de los epitelios de las vias biliares
eferentes, especialmente de la vesicula biliar. También inter-
viene, en la formacion de la bilis, el sistema reticuloendo-
telial. La bilis producida por la célula hepatica es muy fluida.
La viscosidad de la bilis total es debida a la mucina segre-
gada por los epitelios de las vias biliares. La consistencia
mayor o menor de la bilis depende, ademas de la cantidad de
mucina, de la proporcién de agua que contiene. Los compo-
nentes principales de la bilis son los dcidos biliares (glico-
célico y taurocélico) y los pigmentos biliares. Los acidos y
pigmentos biliares se forman principalmente en el higado.
Desde el punto de vista de la etiologia de la colelitiasis, es
importante el origen de la colesterina, existente en la vesicu-
la biliar. Seglin algunos, la colesterina es un producto del epi-
telio de la vesicula biliar; segiin otros, procede principalmen-
te del higado. En general, 1a bilis vesicular posee mayor can-
tidad de colesterina que la bilis hepatica. Esto seria debido
a la funcidén concentradora de la vesicula.

Fuera de las sustancias normalmente constituyentes de
la bilis, ésta elimina, ademds, numerosas sustancias quimi-
cas que se hacen ingerir como medicamentos a los animales
de experimentacion, o a los pacientes. En esta propiedad se
basan los experimentos tendientes a disolver los ‘calcu-
los biliares mediante medicamentos, o a desinfectar las vias
biliares.

16.  Bilis incolora, por degeneracién de la célula hepdtica,
y por hidropesia de la vesicula biliar

La biligenia es un ‘producto del metabolismo de las
células hepaticas. Su color y composicién quimica dependen,
dentro de ciertos limites, del aporte de sangre. Asi, en pe-
rros con fistula biliar, a los cuales se ha ligado la vena por-
ta, se observa una bilis incolora, pobre en 4cidos biliares.
En la literatura clinica, se citan casos de pacientes que eli-
minaban bilis incolora, en los cuales, en ausencia de icteri-
_cia, las materias fecales eran acolicas. Las mas de las ve-
ces se trata, en tales casos, de afecciones graves del higa-
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do, tales como tuberculosis avanzada, higado adiposo, etc.
No se conocen casos seguros de acolia completa, es decir,
‘de supresion total de la secrecién biliar. No hay que confun-
dir con la acolia, la formacién de leuco-urobilina, la cual
representa un estado avanzado de la hidrobilirrubina, nor-
malmente existente en el intestino. Tampoco debe confun-
dirse con las defecaciones grasientas (esteatorrea). Debe
igualmente distinguirse la bilis blanca, o mejor dicho, inco-
lora, por degeneracién de las células hepaticas, de la bilis
incolora por hidropesia de la vesicula biliar.

i7. Pigmentos biliares de origen extrahepdtico.
Papel del S. R. E.

Los pigmentos biliares pueden también ser de origen
extrahepatico. En los viejos focos hemorragicos se forma
hemosiderina y bilirrubina. En las afecciones acompafiadas

de ictericia por descomposicion intensa de la sangre,

como sucede en la intoxicacién por. el hidrogeno arse-
niado, la bilirrubina no se forma en las células hepaticas,

sino en €l sistema reticuloendotelial, principalmente en las -

células estrelladas de Kuprrrrr. Esta cuestion es muy dis-
cutida. Para resolverla, se han realizado experimentos lla-
mados de “bloqueo” de las células del S. R. E. Se inyectan
animales con grandes dosis de colargol, el cual es almace-
nado por las células estrelladas. Intoxicandolos luego con
hidrogeno arseniado, no se produciria la ictericia, lo que
probaria que la produccion de bilirrubina se halla a cargo
de las células de KUPrrER. Sin embargo, estos experimen-
tos han sido impugnados por diversos autores.

El estado actual de esta cuestién puede resumirse di-
ciendo que existe una formacién de pigmentos biliares, sin
participacion de las células hepdticas, pero que no esta pro-
bado que exista también una ictericiag sin dicha interven-
cion. (1)
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18. Cantidad de secrecién biliar: por término medio, 250
grs. cada 24 horas. Osteoporosis por derivacion total de la
bilis durante 15 meses
i La cantidad de bilis segregada es muy variable. El hom-
bre y el animal pueden resistir durante varios meses la de-
rivacién total de lo bilis por una fistula biliar, después de
la ligadura o la obstruccién total del colédoco. Mavo Ros-
SON observé una enferma con fistula biliar completa y es-
tado general relativamente bueno, durante 15 meses. Sin
embargo, estas pérdidas prolongadas de la bilis total por fis-
tula biliar no son indiferentes para el metabolismo general.
En efécto, se conocen casos de osteoporosis grave, debidos a

fistulas biliares persistentes. ‘

Los datos sobre la cantidad de bilis eliminada por fis-
tulas deben ser considerados con cautela, porque la canti-
dad de bilis realmente secretada puede ser mayor o menor
que la de la bilis eliminada. La cantidad media, en el esta-
do de ayuno, oscila alrededor de 2350 cc. en 24 horas. Pero
puede bajar hasta 20 gramos, y subir a 1 litro. La secre-
cién es mayor durante el dia'que durante la noche. La can-
tidad de bilis aumenta después de las comidas. La cantidad
y la calidad de los alimentos influyen en la produccién biliar.
El agua no altera mayormente la cantidad de bilis. Los ali-
mentos albuminoideos, principalmente la carne, activan la
secrecion biliar. Las opinicnes estin divididas en cuanto a
la influencia de las grasas-y los hidratos de carbono. No
obstante, hoy tiende a admitirse que las grasas aumentan
notablemente la produccién de bilis; no asi los hidratos de
carbono.

19. Colagogos: dcidos biliares, peptonas, atofin

" Son muchas las sustancias quimicas a las cuales se ha
atribuido infundadamente un efecto colagogo. Entre las que
poseen con seguridad dicha accién, deben citarse las sales de
los dcidos biliares, las cuales interyienen, no sélo en la for-
macién fisioldgica de la bilis, sino también en el aumento
de la secrecidn. Las sales de los 4cidos biliares son absor-
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bidas en la parte superior del intestino delgado. Luego, por
la via sanguinea, llegan al higado, donde son nuevamente
excretadas al intestino. Este mecanismo se designa con el
nombre de ci.rculacién biliar. La secrecion biliar es, ade-
més, estimulada por las albumosas y peptonas, por el acei-.
“te de menfa, y por el atofdn. Estas sustancias actian directa-
mente sobre las células hepaticas. , @

20. La cantidad de bilis depende de la irrigacién sanguinea
' del higado, y ésta, de influencias nerviosas
vago-simpdticas y emocionales

La cantidad de bilis depende también de la cantidad
de samgre que irriga el higado. Esto explica las alteracio-
nes de la secrecidén biliar observadas experimentalmente a
raiz de la ligadura de la.arteria hepatica.

El tono de los vasos que irrigan el higado influye en
la produccion biliar. Aqui los hechos son muy complejos,
porque la arteria hepatica y la vena porta tienen una ac-
cién antagoénica. Los nervios vasoconstrictores de la arte-
ria vienen del vago, y los vasodilatadores, del esplcnico,
mientras que con la vena porta sucede lo contrario. Esto da
como resultado, dentro de ciertos limites, una compensa-
cion del tono vascular.,

Experimentos en animales han demostrado que las
emociones ejercen influencia en la secrecién biliar. Segin
algunos, la excitacién del vago por debajo del origen de las
fibras cardiacas produce aumento de la secrecién biliar,
mientras que la excitacion del simpatico produce disminucion.

21. Acumaulacion de la bilis en la vesicula y canales biliares.
Suspension de la excrecién biliar durante el ayuno. El re-
poso se wnterrumpe cada hora, para presentar, durante diez
ninutos, una actividad “en vacto”. El paso de los alimentos
por el duodeno determina la puesta en actividad
de la excrecién )
En el estado normal, la bilis segregada por las células
hepaticas no es evacuada continuamente al intestino, sino que
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es almacenada en la vesicula y en los conductos biliares, y
excretada intermitentemente. La presion en el interior de los
conductos biliares es de unos 200 mm. de agua. Pero, co-
mo puede verse en perros duodenostomizados, en ayunas
todas las glandulas digestivas se hallan en reposo, De la fis-
tula salen sélo algunas gotas de jugo entérico, de color
pardo grisaceo, muy fluido, de reaccion alcalina. Este repo- -
so se interrumpe, mis o menos, cada hora. Durante unos
10 minutos se produce la llamada “actividad en vacio”, de
todas las glandulas digestivas, la cual se manifiesta por la
evacuacion al intestino de varios centimetros ciibicos de bi-
lis, en dos o tres chorros. Ademas de esta “actividad en va-
cio”, se produce excrecion de bilis cuando los alimentos pa-
san por el duodeno. Las albumosas y peptonas, productos
de descomposicion de la "albtimina, y el HCl, determinan
evacuaciones de bilis al intestino. La grasa pura y el oleato
de sodio puro no aumentan la produccién biliar, pero si la
grasa desdoblada por los fermentos digestivos. No se sabe
cudles de las sustancias provenientes de la desintegracion de
la grasa son las que suscitan el derrame, Desde el punto de
vista de la practica dietética, es importante saber que la gra-
sa administrada por boca (aceite) es desintegrada en el est6-
mage, y que esto produce una intensa excrecion biliar. Se ha
afirmado que la bilis.asi obtenida procederia, no de la vesicu-
la, sino del colédoco, o del higado mismo. Pero hoy no cabe
duda de que la bilis oscura, segregada consecutivamente a
la administracion de aceite o de peptona, es bilis vesicular.

22. Inervacion de la vesicula, conductos biliares, ampolla
de VATER y esfinter de Opp1. El vago contrae la vesicula vy
el simpdtico relaja el esfinter de Oppi

F1 mecanismo nervioso que regula los movimientos de
la vesicula biliar, de los conductos, biliares, de la ampolla de
VATER y del esfinter de Opp1 es muy complejo y delicado.

Segiin algunos autores, los nervios motores del apara-
to biliar son los esplacnicos. La excitacién del cabo central
del vago provoca simultineamente la dilatacion del esfin-



ANALES DE LA UNIVERSIDAD 141

ter de Oppr, y la contraccion de la vesicula biliar. Otros ad-
miten, y ésta parece ser la opinion mas exacta, que la excita-
cion del esplacnico produce relajamiento de la musculatura
de la vesicula biliar, mientras que el nervio motor propia-
mente dicho de la vesicula es el vago, cuya excitaciéon con-
trae la vesicula. Al excitar el vago y contraerse la vesicula,
el esfinter de Oppr se relaja, y la ampolla de VATER se abre.

Apesar de haberse realizado algunos estudios expe-
rimentales al respecto, todavia no se conoce bien el papel
que los ganglios intersticiales de los plexos nerviosos de la
vesicula y de los conductos biliares desempefian en la ex-
crecion biliar, (*)

S T

i
23. Importancia de la bilis en la digestion de las grasas.
La bilis sola y el jugo pancredtico solo, #io son capaces de¢
productr la absorcién de las grasas: es mecesaria la
accidn conjunta de ambas secreciones

Frecuentemente, la significacién funcional de la bilis en
la digestion no ha sido apreciada en su verdadero valor.
Pero es indudable que su importancia en la absorcién de las
grasas es muy considerable, hasta el punto de que, cuando
ella falta, s6lo se absorbe de un 15 a un 50 % de la cantidad
de grasa absorbida cuando la bilis interviene.

La bilis sola, sin jugo pancreatico, no absorbe las gra-
sas. Lo demuestra la observacién clasica de Crauprio Brr-
NARD, segin la cual, en el conejo, animal en que el colédoco
desemboca en el intestino 35 cmts. més arriba que el con-
ducto pancreatico, los quiliferos comprendidos entre estos
dos puntos no absorben grasa, mientras que, por debajo
del conducto pancreatico, los linfaticos de las ve11051dades
se presentan lechosos y opacos.

El jugo pancreitico solo, tampoco es capaz de emul-
sionar las grasas. Lo prueba el experimento de DastrE, quien,
después de ligar el colédoco, derivé la bilis al intestino me- -
diante una colecistoyeyunostomia, por debajo de la desembo-
cadura del conducto pancreatico, hallando que los vasos qui-
liferos tan sélo aparecian llenos de grasa a partir de la des-
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embocadura de la anastomosis colecistointestinal. Esta pe-
netracion de la grasa a los quiliferos es debida a la accién
conjunta de la bilis y del jugo pancredtico, la cual, excitans
do la vellosidad, la estimula a realizar activamente la copta-
cién de la grasa.

Este refuerzo de la capacidad lipolitica del jugo pan-
creatico por la bilis parece ser debido principalmente a la
acciéon de los colatos. ‘

Cuando la llegada de la bilis al intestino no se realiza, no
hay absorcién de las grasas. Se observa, ademés, una pu-
trefaccion intensa de las materias fecales. Durante un tiem-
po se asignd a la bilis una accién antiséptica para el con-
tenido intestinal. Pero esta opinién ha sido abandonada, por-
que, aun cuando la bilis falte totalmente, no existen general-
mente putrefacciones intestinales en la alimentacion hidro-
carbonada o cArnea. Sin embargo, este asunto no esti ain
definitivamente resuelto. (*)

24. Intervencion accesoria de la bilis en la digestion de los
glicidos y prétidos. Accién peristdltica de la bilis

La bilis interviene también en la digestién de la albii-
mina, produciendo, entre otros efectos, la inhibicién de la
digestién péptica. La bilis forma, con el jugo gastrico, rico
en albimina, un precipitado, el cual se apodera de la pep-
sina. Por otra parte, la bilis refuerza la accién proteolitica
del jugo pancreatico. En una palabra, por un lado la bilis
inhibe, y por otro estimula la proteolisis. Ademas, la bilis con-
tiene un fermento amilolitico, que refuerza el poder ami-
lolitico del jugo pancreatico. Finalmente, la bilis posee una
accion excitoperistiltica. A propodsito de esto, conviene re-
cordar que se han recomendado, como laxantes, las sales
biliares.

Segtin lo expuesto, la bilis desempefia un papel muy
importante en el proceso digestivo. El caso antes mencionado
de la enferma de Mayo RoBson, con fistula biliar completa
relativamente bien tolerada durante 15 meses, solo demues-
tra la importancia de los medios de que dispone el organis-
mo, para suplir la pérdida de sus funciones.
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G) VIAS BILIARES EXTRAHEPATICAS

1. Los tres tipos principales de ictericia: extra-hepdtica,
intra-hepdtica y hemolitica. Los dos tipos de obstruccién co-
lédoca: obstruccién con vesicula mo palpable, y obstruccién
con vesicula grande, llamada signo de COURVOISIER. Altera-
ciones del esfinter de Opp1, concomitantes con las ictericias
intra-hepdticas. Ictericias hemoliticas, con materias fecales
normalmente coloreadas. La esplenectomia en las
ictericias hemoliticas

El mas evidente de los trastornos de la excrecidén o eva-
cuacién biliar es la ictericia. Se produce cuando la bilis no
puede verterse al intestino: entonces se estanca en los con-
ductos biliares. Esto determina un desgarro o efraccion de los
capilares biliares intercelulares. La bilis pasa a la sangre, sea
directamente, sea por intermedio de la via linfatica. El solo
desgarro de los capilares biliares debe hacernos pensar en la
existencia de alteraciones de las células hepaticas. En los
casos de obstrucciones biliares calculosas, ascienden rapida-
mente al higado procesos inflamatorios microbianos. Fn la
practica, nos hallamos frente a combinaciones de factores
diversos: obstruccion biliar, lesiones de las células hepéticas,
infeccion, trastornos de inervacién de los grandes conduc-
tos biliares, oclusiones espasmoddicas de la ampolla de Va-
TER, etc. .

En general, se distinguen tres tipos principales de ic-
tericia: ictericia extra-hepdtica, ictericia intra-hepdtica, e ic-
tericia hemiolitica.

a) La sola obstruccién mecanica de los canales bilia-
res no es seguida inmediatamente de ictericia. Con frecuen-
_cia, la ligadura del colédoco en el perro no produce icteri-
cia. Tampoco se observa ésta en casos de cilculos biliares
o metastasis cancerosas que obstruyen numerosos conduc-
tos biliares, y en los cuales las materias fecales, por falta
de pigmento biliar, son de color de arcilla. Pueden estar
obstruidos el 95 % de los canales biliares, sin que se presen-.
te ictericia. Teoricamente, la vesicula deberia hallarse re-
pleta y aumentar de volumen. Pero en los casos en que al

9
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producirse la oclusion del colédoco la vesicula se halla ya
retraida, no se distiende mas. Asi sucede en los casos de co-
lelitiasis crénica, en que €l colédoco es obstruido por un
calculo. Inversamente, en los casos de tumores en la region
del pancreas, o de la ampolla de VATER, la vesicula biliar
generalmente no se halla alterada. Por esto, en la ictericia
por tumor pancredtico se observa una vesicula biliar gran-
de y distendida. Este signo, llamado signo de COURVOISIER,
es importante para el diagnodstico diferencial.

b) Frente a ésta ictericia mecinica por obstruccién
de los grandes conductos biliares, también llamada ictericia
‘extra-hepdtica, hay que considerar, come' segundo grupo,
la ictericia por trastornos en el aparato bilio-secretor, Ila-
mada ictericia intra-hepdtica. Entre estos dos tipos de icte-
ricia existen numerosos grados intermedios y formas com-
binadas. Entre la ictericia catarral benigna y la atrofia ama-
rilla aguda del higado, casi siempre mortal, existen la en-
fermedad de WEIL, las ictericias toxicas (cloroformo, sal-
varsan), la ictericia sifilitica, las ictericias sépticas. Tam-
bién debe mencionarse aqui la ictericia por colangitis o an-
giocolitis, En todos estos casos se considera que la causa
de ia ictericia es, o bien una obstruccion mecdnica de los
conductos biliares intrahepaticos, o bien alteraciones de la
célula hepdatica misma. En general, en estos casos se consi-
dera que la causa de la ictericia reside en el higado mismo,
por lo cual se designa con el nombre de ictericia intrahépa-
tica. Sin embargo, hoy se sabe que, en estos casos de icte-
ricia aparentemente de origen intrahepatico puro, intervie-
nen también alferaciones del colédoco y del esfinter de Oppi.
En “efecto, mediante el drenaje del colédoco, se han visto
desaparecer ictericias en casos de angiocolitis graves, con
necrosis de las células hepaticas, histologicamente compro-
badas. Tales éxitos operatorios sdlo se explican admitiendo,
en la génesis de la ictericia, la coparticipacion del colédoco
o de la ampolla de VATER, con lo cual concuerda el hecho
de que en esas operaciones el colédoco no estd dilatado, si-
no, al contrario, muy retraido. En algunos de estos casos,
los conductos biliares intrahepaticos, al revés de los extra-
hepaticos, se hallan muy dilatados.



° ANALES DE LA UNIVERSIDAD 145

¢) Un tercer grupo de ictericias estd constituido por
las ictericias hemoliticas. Fn estos casos, la formacién de
pigimento biliar. es debida a la existencia de una hemolisis
intensa. En la ictericia hemolitica, apesar de la ictericia ge-
neral, las naterias fecales conservan su color y contienen
mucha urobilina. En cambio, la bilirrubina, atin cuando abun-
da en la sangre, no pasa a la orina. En las ictericias hemo-
liticas, la colesterina y los acidos biliares no aumentan en la
sangre en la misma proporcién que en la ictericia mecani-
ca o colangitica. En la ictericia hemolitica hay, pues, una
desproporcién entre la formacién y la excreciéon de la bi-
lis. La causa de la ictericia puede ser, en Gltimo término, o
bien la obstruccion de los pequefios conductos biliares por
bilis espesada, o bien una comunicacién intrahepatica entre
los capilares y las vias linfaticas. Esta cuestion no ofrece
gran interés practico, pues estos casos de ictericia hemoli-
tica deben ser atacados en el sitio donde se produce el au-
mento de hemolisis, esto es, en el bazo, practicando la es-
plencctomia. Ademas de esta ictericia hemolitica, que gene-
ralmente se incluye én el grupo de las anemias perniciosas,
se observa también hemolisis seguida de ictericia, en las in-
toxicaciones por téxicos sanguineos especificos, como el
hidrégeno arseniado y la toluilendiaming. También se pre-
senta en las intoxicaciones por substancias formadoras de
methemoglobina, como el cloruro de potasio y el pirogalol.
Corresponde igualmente mencionar aqui la ictericia pasajera,
consecutiva a la narcosis prolongada, pues en ella se obser-
va también la formacién de methemoglobina en la sangre.

2. Alteraciones producidas por las obstrucciones colédocas
calculosas. Dilatacion de las vias biliares. Infecciones conse-
cutivas. Lesiones hepdticas. Bradicardias, prurito,

y hemorragias por toxemia biliar

En los hematomas por contisiones se ha observado a
veces ictericia. Pero esto no significa que se trate de una
relacion de causa a efecto (). Lo mds probable es que se
trate de una simple coincidencia, y hasta puede suceder que
¢l hematoma sea, no la causa, sino, en cierto modo, el efec-

10
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to de la ictericia, o por lo menos, que ésta favorezca la
aparicion de aquél (!). Asi por ejemplo, en una persona
atacada de ictericia catarral, es mas facil que se produzca
un hematoma que en una persona sana.

La ictericia produce alteraciones morfologicas diver-
sas. En primer lugar, en la igtericia por obstruccidn, tal co-
mo se observa en la obstriccién calculosa del colédoco, se
produce una dilatacién intensa de todas las vias biliares. En
ciertos casos, la vesicula y las vias biliares han llegado a
contener hasta un litro de bilis. Al principio, a pesar del
obstaculo, persiste la secrecion de las células hepaticas, pe-
ro al poco tiempo, sea por la presion mecinica, sea por la
accién quimica de la bilis, la funcién de la células hepaticas
se altera. Tanto el almacenamiento del glucogeno, como la
excrecion de acidos biliares, disminuye, y finalmente, la au-
sencia de bilirrubina y la alteracion morfologica de las célu-
las hepaticas indican la existencia de graves lesiones. Por
‘una parte, los conductos biliares proliferan, y por otra, el
tejido conjuntivo sustitcye al epitelio destruido. Por lti-
mo, segiin ha podido demostrarse experimentalmente en ani-
males, el higado se retrae, y se atrofia mas o menos.

Todas las alteraciones morfoldgicas del higado, conse-
cutivas a la obstruccién de las vias biliares, han sido estudia-
das experimentalmente. La tolerancia de las distintas espe-
cies animales frente a la ligadura de las vias biliares es va-
“riable. .

La estasis biliar favorece la produccién de infecciones
sobreagregadas, las cuales exageran las alteraciones anaté-
micas del higado. Es probable que alguna de las alteracio-
nes anatéomicas descritas dependan, no de la estancacion
biliar, sino de la infeccién sobreagregada. Asi, algunos au-
tores, ligando asépticamente el colédoco, no han hallado en
el higado los actimulos de células y las necrosis observadas
por otros, salvo en los casos en que existia una peritonitis
concomitante. '

Después de la ligadura de los conductos biliares, la
ictericia se manifiesta aproximadamente a los 3 dias. Pero
si al mismo tiempo se liga el conducto toracico, pasan sema-
nas antes de que aparezca una ictericia tisular. Si la bilis se



ANALES DE LA UNIVERSIDAD - 147

hace pasar directamente a la sangre, mediante la anastomo-
sis de la vesicula biliar con la vena cava, la ictericia apare-
ce mucho mas rapidamente. ‘

El pasaje de las sustancias biliares a la circulacién ge-
neral, no sélo provoca lesiones hepaticas, sino que, ademas,
_afecta todo el organismo. Esta intoxicacion es debida prin-
.cipalmente a la accién del dcido coldlico. Este obra excitan-
do los nuclecs centrales del vago, lo cual produce bradicar-
dia. También se han atribuido a una intoxicacién de los cen-
tros cerebrales por el acido colalico la irritabilidad, los de-
lirios y las convulsiones de los ictéricos. Es probable, sin
embargo, que la intoxicacién sea mis compleja, y que en
cella intervengan otros componentes de la bilis, particular-
mente los pigmentos biliares. Las alteraciones histologicas
del encéfalo en las lesiones hepaticas graves han sido es-
tudiadas experimentalmente en animales.

3. Hipocoagulabilidad sanguinea en la ictericia, debida a la
falta de fibrinégeno en la sangre. Oliguria y anuria

También se han realizado experimentos para averiguar
la causa del retardo de la coagulabilidad sanguinea, obser-
vado frecuentemente en los ictéricos.

Es indudable que el retardo de la coagulacion sangui-
nea en la ictericia no depende de los acidos biliares. En
efecto, ni atn en las ictericias mas graves, la sangre con-
tiene la cantidad de colatos que seria necesaria para produ-
cir tal retardo. Dicho retardo no es tampoco proporcional al
grado de la ictericia. Clinicamente, hay ictéricos que san-
gran facilmente, y otros que no tienen gran tendencia a las
hemorragias.

El retardo coagulatorio, muy importante, porque lleva
a veces a los ictéricos a las temibles hemorragias postope-
ratorias, no se observa en todos los ictéricos. Experimen-
- talmente, ligando el cclédoco en el perro, no se ha logrado
producir retardo en la coagulacion sanguinea. En la sangre
de los ictéricos no se ha podido demostrar la falta de fibri-
na. Hoy se tiende a admitir que el retardo de la coagulacién
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’

sanguinea en la ictericia es debida a un retardo en la for-
macion del fibrinfermento, probablemente por falta de trom-
boquinasa. Como en las degeneraciones hepaticas de origen
toxico se observa retardo en la coagulacién sanguinea y dis-
minucién de la cantidad de fibrindgeno en la sangre, se ad-
mite que también en los ictéricos el -retardo de la coagula-
cién sanguinea seria debido a lesiones del parénquima he-
pdtico. Ademads, tal vez intervienen lesiones de los endote-
lios de las paredes vasculares.

En la ictericia, se observan a veces casos de anuria.
Estos casos de anuria por ictericia son debidos a nefritis
parenquimatosas por intoxicaciéon biliar. En casos de ope-
racién, hay que contar, ademas, con la accion del anestési-
co sobre las células renales, Experimentalmente, la ligadu-
ra del colédoco produce retardo en la eliminacién del in-
digocarmin y del azficar floridzinico. Los componentes bi-
liares, inyectados en la sangre, provocan lesiones del epite-
lio renal.

4. Litogénesis biliar. Cdlculos colesterinicos y bilirrubi-

nicos. Teorias litogénicas: quimica, inflamatoria y mixta.

Influencia de la hipercolesterinemia, de la estancacién biliar
y de la posicion vertical

La causa mas frecuente de la obstrucciéon de los con-
ductos biliares estd constituida por los cdlculos biliares. Di-
cha obstruccién va seguida a menudo de ictericia. La for-
macién de los calculos biliares, o litogénesis biliar, ha sido
asimilada a la de las perlas en las ostras. En el espesor de
un armazén o substratum de materia organica, se depositan
sales inorganicas, las cuales acaban por petrificarlo. Hoy se
admite que la colelitiasis, como toda litiasis del organismo
humano, constituye un proceso coloidoquimico. Este proce-
so se explica fisico-qcimicamente. La bilis normal es una
mezcla de coloides y cristaloides que se mantlenen mutua-
mente en solucion.

Se distinguen dos clases principales de calculos bilia-
res: calculos colesterinicos y calculos bilirrubinicos.
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Los cdlculos colesterinicos se forman del modo siguien-
te: como puede verse en el tubo de ensayo, la colesterina
es mantenida en solucién por los colatos. Cuando se produ-
ce una*disminuciéon o destruccion de los colatos, la coleste-
rina se precipita. Mediante la intervencidén de ciertas sustan-
cias organicas, la colesterina, en vez de precipitarse en cris-
tales, lo hace en gotas, las cuales, reuniéndose en acumulos,
producen el esqueleto o armazén organico del célculo, Ul:
teriormente, en el seno de este armazoén organico se produ-
cen cristalizaciones, a las cuales es debido el aspecto radiado
caracteristico que presentan.

No sabemos bien si en todos los calculos interviene un
proceso inflamatorio, o si también en el organismo pueden
formarse esépticamente, como en el tubo de ensayo.

El mecanismo que acabamos de indicar se refiere a los
calculos de colesterina. La formacion de los cdlculos de bili-
rrubinato de calcio es distinta. El bilirrubinato de calcio,
que es insoluble en el agua pura, se mantiene en solucién en
la bilis mediante la presencia de los llamados coloides pro-
tectores. Estos coloides protectores serian producidos por
las glandulas muciparas de la vesicula y de los®conductos
biliares. Faltando estos coloides, como en el caso de estar
afectadas dichas glandulas, se producirian precipitaciones
que llevarian a la formacién de los calculos. Los calculos de
bilirrubinato de calcio se caracterizan por su estratificacién
concéntrica. Esta estratificacion es debida a la precipitacion
de las sustancias coloides, o albuminoideas, como la fibrina,
que por algtin proceso inflamatorio pasa a la bilis. También
se producen cristalizaciones de los cuerpos cristaloides, que
son las que dan al célculo su aspecto radiado.

Es frecuente la combinacién de ambos tipos de concre-
ciones, constituyendo cdlculos mixtos, que participan de los
caracteres del calculo radiado de colesterina y del calculo
estratificado de albimina con bilirrubinato de calcio.

‘Algunos autores no admiten la teoria inflamatoria de
la colelitiasis, entre otras razones, por la de que con fre-
cuencia en la colelitiasis la bilis no estd infectada y porque
ciando lo estd, la infeccidn no es la “causa” de la litiasis,
sino un proceso “secundario” sobreagregado. ()
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i Desde el punto de vista practico, y prescindiendo de las
: teorias litogénicas, —-—quiwiica, mflamatoria o mixta,— debe
tenerse presente que en las colecistitis secundarias, que con
frecuencia nos obligan a la operacién, son tan frecuentes
los calculos de colesterina como los de bilirrubinato de cal-
cio, y que la hidropesia de la vesicula biliar no esta ligada
exclusivamente a los célculos de colesterina, sino que existe
también en los cilculos de bilirrubinato de calcio.
La causa de los trastornos patoldgicos del aparato bi-
v ) liar que provocan la formacion de calculos no es bien co-
nocida (*). Experimentalmente, puede provocarse en diver-
sos animales la formacion de calculos pigmentarios median-
te traumatismos e infecciones de la vericula biliar. Contra-
riamente a lo que afirman los que admiten la posibilidad de
calculos asépticos, en un gran porcentaje de pacientes cal-
culosos se han hallado lesiones del parénguima hepatico, y a
veces microbios en el interior de los calculos.

La dosificacién de la colesterina en la bilis y en la san-
gre indica que dicha sustancia se halla aumentada, consti-
tuyendo la hipercolesterinemia, en la sobrealimentacién pro-

- teica, en el embarazo, en la arteriosclerosis, en la diabetes.
Para juzgar de la importancia del aumento de colesterina
en la sangre y en la bilis, como causa de formacién de
calculos, debe tenerse presente que, desde el punto de vista
coloidoquimico, no basta con que haya aumento de coles-
terina para que se formen calculos, a menos que dicho au-
mento alcance valores muy altos. Fxperimentalmente, me-
diante el aporte de colesterina, algunos autores han podido
producir calculos colesterinicos en los animales, mientras
que otros han obtenido resultados negativos.

Algunos autores han comprobado, en la bilis de los

: calculosos, una proporcion de colatos inferior a la normal.

' Por otra parte, la disminucién de acidos biliares en la bilis

) : favorece la precipitacion de la colesterina. La experiencia

clinica apoya la idea de que la estancacién biliar, debida a
factores mecanicos, favorece la colelitiasis. Algunos han opi-
- nado que el ajuste excesivo del cuerpo constituye un factor
coadyuvante de dicha afeccién. Sin embargo, es probable
que en tal caso no se trate del simple factor estancacion,

o S DL
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sino que el factor traumatico crénico produzca pequefias
lesiones biliares, capaces de originar la litiasis.

Otros autores opinan que los movimientos del diafrag-
ma influyen en la evacuacién biliar. Segun ellos, la posicidn
vertical del hombre disminuye los movimientos del diafrag-
ma y, mediante esta disminucién, favorece la produccion
de calculos. No hay duda de que la posicién vertical, que
produce consecuencias y aun lesiones espec1a1es como stce-
de part1cularmente en la rodilla y en el pie, podria, al dis-
minuir los movimientos dlafragmatlcos tener cierta influen-
cia en la formacion calculosa. Sin embargo, no debe exage~
rarse la importancia de dicha influencia.

La cuestion de la solubilidad de los calculos biliares en
la vesicula, es muy importante, y ha sido muy discutida.

Algunos anatomopatdlogos han observado, en los calcu-
los humanos obtenidos en autopsias, fendémenos de disolu-
cién, que luego reprodujeron experimentalmente introdu-
ciendo calculos biliares humanos en la vesicula biliar del
perro. Pero otros han demostrado que los calculos humanos
son disueltos en la bilis del perrc, mas no en la bilis huma-
na. Esto podria ser debido a que la bilis de caninos y bovi-
nos, a la inversa de la bilis humana, posee muy poca coles-
terina. Seglin algunos autores, el régimen alimenticio pue-
de tener cierta influencia en la disolucion de los cilculos
biliares. Los alimentos que producen glicocola provocan tan
solo una débil reduccion de los calculos, mientras que la
alimentacién rica en cistina puede producir efectos notables
de disoluciéon calculosa.

5. Cdlicos hepdticos. Contracciones espasmédicas doloro-

sas de las vias biliares y del esfinter de Oppi, a veces sin

litiasis. Seudo recidivas litidgsicas, debidas a simples espasmos
de las vias biliares, o a lesiones del ganglio celiaco

Los célicos hepdticos o biliares han sido interpretados
por diversos autores como dolores por distensién. Ahora
bien: durante el colico hepatico ha podido observarse, a los
rayos X, un intenso aumento de la motilidad géstrica e in-
testinal, y juzgando por analogia, se ha admitido que tam-
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bién en los conductos biliares deberia existir hiperkinesia
de origen parasimpatico. Seglin esto, el colico seria, mas
bien que un dolor por distensién pasiva, un dolor debido a
la contraccién activa de la vesicula y de los conductos bi-
liares. Estas contracciones espasmédicas dolorosas de los
conductos biliares y del esfinter de Oppi, se producen tam-
bién en ausencia de toda litiasis. Asi se explica que, de vez
en cuando, se operan casos con historia de colicos hepaticos
tipicos, en los cuales se espera hallar con seguridad calculos,
(ue luego no aparecen a la exploracidn. directa. Igualmente,
muchos de los casos de cdlicos hepaticos consecutivos a una
colecistostomia o colecistectomia por calculosis, rotulados co-
mo “recidivas”, deben interpretarse como simples espasmos
de las vias biliares, o como alteraciones del simpdtico, prin-
cipalmente del ganglio celiaco. También es posible que cier-
tos casos de ictericia sean debidos a alterationes funciona-
les del esfinter de la papila. A veces, estas alteraciones fun-
cionales, lo mismo que ciertas anomalias congénitas de los
conductos biliares, pueden producir una dilatacién de los
" conductos biliares intrahepaticos, con estancacién de bilis o
de mucus (mucostasis). En estos casos de alteracion fun-
cional, o de anomalia congénita, basta un factor sobreagre-
gado, como una indigestion o una intoxicaciéon pasajera,
p. €j. por un opidceo, para producir una ictericia o una li-
tiasis. ’

6. Colangitis, frecuentemente concomitante con la litiasts.
Portadores de bacilos tificos. Colecistitis, hepatitis, colangi-
tis, absceso hepdtico. Concomitancia de las obstrucciones bi-
liares intra-hepdticas con trastornos fumcionales dél
esfinter de OppI

El peligro de la colelitiasis reside, menos en los calcu-
los mismos, que en la inflamacién concomitante de los con-
ductos biliares. Como lo demuestra la emigracidén a los con-
ductos biliares de gusanos intestinales, que a veces remontan
hasta el higado, el cierre del esfinter de OppI no es hermé-
tico. Con mayor razén, los microbios intéstinales pueden pe-
netrar a las vias biliares, Loos microbios que invaden los con-
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ductos biliares se mantienen mucho tiempo vivos y virulen-
tos en la bilis. Para ciertos microbios, la bilis constituye un
elemento nutritivo favorable, hasta el punto de que se em-
plea en los laboratorios bacteriolégicos para preparar cier-
tos medios de cultivo, como el medio de CoNrADI. Los micro-
bios intestinales, scbre todo el colibacilo y el bacilo.de la ti-
foidea, pululan facilmente en ella. En cambio, para otras
especies, como los neumococos, la bilis es un mal medio de
cultivo. ' )

No debe olvidarse que, muchos afios y aun decenios des-
pués de curada una- fiebre tifoidea, sembrando la bilis vesi-
cular, ha podido cultivarse el bacilo de EBgrTH. En general,
se admite que la vesicula biliar constituye el foco permanen-
te de los bacilos tificos que ciertas personas curadas de la
tifoidea eliminan durante afios por las materias fecales.
Pero también hay casos en los cuales, después de la colecis-
tectomia, las perscnas siguen eliminando bacilos tificos con
las materias fecales. Este dato es importante, para no admi-
tir, como ha llegado a afirmarse, que la iolecistectomia
equivaldria a la supresién de la fuente microbiana en los
portadores de bacilos tificos. Parece ser, sin embargo, que
practicAindola con relativa precocidad en dichos portadores
de bacilos, los éxitos scn mayores.

La penetracion de microbios a la vesicula biliar no pro-
duce inmediatamente una colecistitis. La inflamacion soélo
se manifiesta cuando a los microbios preexistentes se aso-
cla una estancacién biliar, o un trastorno circulatorio. No
debe olvidarse que los microbios, ademéis de llegar a los
conductos hepaticos y a la vesicula biliar por via ascenden-
te, pueden también llegar por via sanguinea y linfdtica. Por
estos mecanismos se producen, no soélo las angiocolitis y co-
lecistitis, sino también el absceso hepdtico, que es la afeccion
inflamatoria aguda mas grave del higado. En este caso, el
agente de la supuraciéon llega al higado desde el intestino,
traido por la vena porta. Esto explica por qué los abscesos
hepaticos se observan principalmente en la disenteria tro-
pical y en las apendicitis supuradas. Basindose en este he-
cho, en las apendicitis graves, con escalofrios repetidos, in-
dicadores del transporte de embolias purulentas al higado,
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se ha llegado a recomendar la ligadura de la vena célica
derecha, que viene del apéndice.

No sdlo los abscesos hepaticos, sino también las colan-
gitis 'y hepatitis, de caracter menos grave, constituyen con
frecuencia infecciones que se producen por via sanguinea o
linfatica. Asi, en apendicitis erénicas leves se han observa-
do hepatitis periportales que se manifiestan clinicamente co-
mo célicos hepaticos. Experimentalmente, se han provocado
hepatitis por inyeccién de microbios en la gran circulacion.

Estas hepatitis agudas, asociadas a lesiones degenerati-

-vas del parénquima hepatico, lo que las asemeja histolégica-
“ente a la atrofia amarilla aguda, presentan gran interés

para el cirujano, porque, debido a la ictericia persistente y
a los dolores en la region hepética, llegan a la operacién

con el diagnéstico de obturacién calculosa del colédoco. En

estos casos de hepatitis se ha observado que, al establecerse
una colecistoduodenostomia, o al drenar el colédoco, la ic-
tericia grave, persistente durante semanas, y la decoloracién
de las materias fecales, desaparecen rapidamente.

Esto significa que en tales casos la ictericia no es de-
bida solamente a una obstruccién de los conductos biliares
intrahepaticos, sino que, ademas, intervienen probablemente
trastornos funcionales de los conductos extrahepaticos, prin-
cipalmente del esfinter de Oppr.

7. Operaciones por colelitiasis: colecistectomia
y colecistostomia

Las intervenciones quirtirgicas mas usuales en el trata-
miento de la colelitiasis son: la extirpacion vesicular, o co-
lecistectomia, y la derivacion de la bilis al exterior, o cole-
cistostomia. La derivacion de la bilis al exterior, prolongada
mucho tiempo, presenta inconvenientes serios. Asi, en los
perros ‘con fistula biliar prolongada se observan trastornos
digestivos, falta de absorcion de la grasa y alteraciones dei
sistema Oseo, principalmente la osteoporosis. Los huesos se
reblandecen, se vuelven fragiles, y presentan numerosas frac-
turas. En el hombre se han observado hechos semejantes.
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Dado que en la colelitiasis se practica frecuentemente
la colecistectomia, nos interesa conocer cuales son, dentro de
la economia general, las funciones de la vesicula biliar.

8. Funciones de la vesicula biliar. Mucogénesis, regulacién

de la corriente biliar, reabsorcion y concentracion de la bilis.

Falta de influencia de la colecistectomia en las funciones
digestivas y en el metabolismo

Algunos fisilogos opinan que la vesicula sirve tinica-
mente para la formacién de mucus. Otros, la consideran co-
mo un depdsito requlador de la rapidez de la corriente biliar,
a medida de las necesidades de la funcién digestiva. En
personas muertas en estado de ayuno, se ha hallado la ve-
sicula llena de bilis. Experimentalmente, se ha demostrado que
la bilis vesicular viscosa se mezcla con la bilis hepatica, mas
iltida, resultando, de las proporciones de esta mezcla, ma-
yor lentitud o mayor rapidez en la corriente biliar. Otros
piensan que la funcion de la vesicula es reabsorber de la bilis

"ciertas sustancias necesarias para la economia general. La
cantidad de sustancias sélidas de la bilis vesicular es ocho ve-
ces mayor que la de la bilis hepdtica, 1o que indica que la vesi-
cula reabsorbe parte de la bilis y la concentra. La observa-
ci6on en el hombre, de vesiculas patologicamente atrofiadas
sin que se observen trastornos importantes, los experimen-
tos de extirpacién de la vesicula en animales, y los resul-
tados de las colecistectomias en el hombre, indican que la
falta de vesicula es compatible, no sélo con la vida, sino con
una buena salud general y con funciones digestivas aparen-
temente normales.

Después de la colecistectomia experimental, no se han
observado cambios en el metabolismo de la albtmina, ni en
el de la grasa. : .

Al examinar en ayunas un perro duodenostomizado,
portador de vesicula, se ve que por la fistula salen peque-
fias cantidades de mucus intestinal incoloro. Cada hora apro-
ximadamente se produce la llamada “actividad en vacio”,
consistente en la emisiéon brusca de algunos cc. de bilis y
jugo pancreitico (unos 2 cc. en 10 minutos). Inyectando
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en la rama eferente del duodeno ua pequefia dosis de pep-
tona, sale, a. pequefios chorros, abundante bilis, mezclada con
jugo pancreatico, de modo que en pocos minutos pueden re-
cogerse 10 cC. O Imas.

9. En las colecistectomias experimentales, la bilis pasa al
intestino, al principio continuamente, gota a gota, pero gra-
dualmente la capacidad de retenciéon de los canales biliares
aumenta y la expulsion de bilis acaba por producirse
periddicamente, como en el estado normal

Cuando en el perro duodenostomizado se practica la
colecistectomia, €l cuadro anterior cambia. En efecto, en los
primeros tiempos siguientes a esta operacion, la bilis pasa
al intestino gota a gofa. Si se inyecta peptona, la sucesion
de las gotas es algo mas rapida, pero la bilis no llega a va-
ciarse a ‘“‘chorros”. Al cabo de pocas semanas, ya se mani-
fiesta, en algunos de los animales colecistectomizados, cier-
ta retencién. En efecto, en ayunas, ya no presentan una. eva-
cuacion constante de bilis gota a gota, sino que, analoga-
mente a los tiempos anteriores a la colecistectomia, vierten
periddicamente a chorros en el duodeno la bilis que se ha
ido acumulando en los conductos biliares. En los primeros
meses después de la operacion, el intervalo entre dos pe-
riodos de vaciamiento de la bilis es breve; pero poco a po-
co, las pausas se van distanciando, de modo que acaba por
producirse una retencién biliar, casi tan completa como en
el perro normal, portador de vesicula biliar. )

Producida en el animal colecistectomizado, la adaptacion
post-operatoria, la evacuacién de la bilis retenida en los
conductos biliares se realiza con la misma regularidad que
en los animales normales, con la diferencia de que la can-
tidad de bilis vaciada es menor que antes de la operacién y
de que ya el pasaje del primer quimo que llega al duodeno
determina un reflejo, en virtud del cual es evacuada toda la
bilis contenida en los conductos biliares. De este modo, ya
. no queda bilis disponible para las porciones alimenticias si-
guientes, o la cantidad disponible es muy pequefia. Ademas,
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la bilis no se concentra en los conductos, de lo cual resulta
que la bilis canalicular post-colecistectomia, es mas pobre en
sustancias solidas activas que la bilis vesicilar.

10. Importancia del buen funcionamiento del esfinter de

Obp1 para la dilatacidn de las vias biliares, sustitutiva de lo

vesicula ausente. Posibilidad, en los casos de conservacion

de una parte del canal cistico, de formacién de una nueva
vesicula '

Sin embargo, -el resultado no es siempre tan favorable
como se acaba de describir. Ello depende del funcionamien-
to del esfinter papilar de Obbi, el cual rodea el cuello de
la ampolla de Varer, formando un anillo. Normalmente,
este misculo resiste una presiéon de 150 mm. de agua. En
los casos en que el misculo es robusto, y el cierre es her-
mético, la bilis se acumula en los grandes conductos. Estos
se dilatan, constituyendo el reservorio sustitutivo de la ve-
sicula biliar ausente. Inversamente, cuando el misculo es dé-
bil y el cierre es deficiente, no se produce dilatacién de los
conductos biliares, pero si un flujo mas o menos continuo de
bilis, esto es, un resultado funcional defectuoso.

En el hombre, las observaciones autopsicas conducen a
resultados semejantes, habiéndose observado que el peligro
de la infeccion ascendente de los conductos biliares aumenta
cuando el esfinter es insuficiente. En este caso, los conduc-
tos biliates no estan dilatados.

Tanto los experimentos en perros, como las observa-
cioses realizadas en el hombre, muestran que, a consecuen-
cia de la colecistectomia, no solo los conductos biliares se di-
latan notablemente, sino que también el mufidn vesicular
tiende a distenderse, formando una nueva vesicula biliar, es-
pecialmente cuando se ha conservado una parte del canal cis-
tico. En realidad, no se trata de vesiculas hiliares auténti-
cas, sino de simples dilataciones de la pared del mufién con-
servado, sea del cistico, sea de la vesicula biliar.

Como resumen de nuestros cconocimientos sobre la ve-



158 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

sicula biliar, podemos decir: 1°) que constituye un 6rgano
muy importante para la excrecion regular de la bilis, y 2°)
que, tanto el movimiento de la vesicula, como el de los con-
ductos biliares, se hallan, lo mismo que los demas 6rganos
abdominales, bajo el dominio de la doble inervacién simpd-
tica y parasunpatzca

11. Motilidad de la vesicula y conductos biliares extra-
hepéticos. El vago estimula los movimientos del complejo
muscular colédoco-esfinteriano. El simpdtico relaja la vesi-
cula biliar. Escasa influencia de la- colecistectomia
en la secrecion gdstrica

Mediante experimentos en animales, se ha estudiado la
motilidad de los conductos biliares extrahepaticos y la influen-
cia de la excitacion nerviosa. Se ha visto que el complejo
muscular colédoco-esfinteriano constituye un aparato pro-
pulsor de la bilis, dotado de un doble movimiento de aspi-
racion y de eyaculacion. La excifacidn del vago refuerza es-
tos movimientos. La excitacion del simpdtico relaja la vesi-
cula biliar,

En perros con fistula duodenal se ha estudiado la ca-
pacidad digestiva de la bilis y del jugo pancreatico, antes y
después de la colecistectomia. No se han hallado diferencias
apreciables, lo cual concuerda con los datos observados en el
hombre, mediante el sondaje duodenal.

Los datos sobre la influencia de la colecistectomia en la
secrecion gastrica son algo divergentes. Algunos han obser-
vado, tanto en animales de experimentacién, como en ope-
rados y enfermos, disminucién del HCI en el jugo gastrico.
Otros no han comprobado cambios, ni en el HCl, ni en la
cantidad de pepsina, lo cual los ha llevado a afirmar que la
colecistectomia no tiene influencia alguna en la secrecion del
jugo gdstrico. Parece ser que en los casos en que se observan
alteraciones en el jugo gastrico, ellas deben atribuirse, no a
la colecistectomia, sino a circunstancias concomitantes, por
ejemplo, a la propagacion del proceso-inflamatorio vesicu-
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* . . . .
lar a los ganglios nerviosos del plexo solar, situado en la
vecindad de las vias biliares

12.  Colecistogastrostomia y colecistenterostomia. La pri-
mera, mejor lolerada que la segunda. La hepato-colangio-
gastrostomia en ciertas oclusiones colédocas crénicas

Se han realizado estudios experimentales para averi-
guar las consecuencias de la derivacién de la bilis al esto-
mago o al intestino, esto es, los efectos de la colecistectomia
y de la colecistenterostomia.

En perros con fistula gastrica e intestinal, se ha estu-
diado la funcion digestiva, antes y después de dichas anas-
tomosis colecisticas. De ello resulta que la derivacion de la
bilis al estomago (colecistogastrostomia) al mesos en la die-
ta lactea, no influye en la acidez de] contenido gastrico. Al-
gunos opinan que la bliis excita la secreciéon del HCI en el
estobmago. La motilidad gastrica no se altera en los primeros
tiempos postoperatorios; después disminuye notdblemente.
La digestion intestinal no sufre alteraciones. Parece ser que
la colecistogastrostomia produce menos trastornos que la co-
lecistenterostomia. Cuando se deriva, en animales, la bilis al
intestino grueso, se producen graves alteraciones digestivas
y complicaciones infecciosas biliares. Esta operacion no se
‘practica en el hombre.

Se han realizado investigaciones experimentales sobre
la hepato-colangio-gastrostomia y la hepato-colangio-enteros-
tomia, es decir, la comunicaciéon de ramas del conducto he-
patico con el tubo gastro-intestinal. En los animales norma-
les, la situaciéon profunda de los grandes conductos biliares
dificulta la ejecucion de esta operacion, pero-en los casos de
oclusion cronica con dilatacién de los conductos biliares, el
acceso a las ramas del hepatico es menos dificil. El conteni-
do gastro-intestinal no resulta nocivo para el tejido hepa-
tico. Este hecho constituye un dato importante para la cues-
tion tan discutida de la digestién de los tejidos vivos.




160 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

13. Bilis incolora, en la hidropesia de la vesicula o del
colédoco: exceso de mucus, o falta de pignento.

Cuando la oclusiéon de los conductos biliares por calcu-
los o tumores es completa y persistente, la bilis almacenada
en ellos pierde frecuentemente su coloracién verde-amarillen-
ta y se wvuelve blanca, o mejor dicho, incolora. Esto se ob-
serva, sobre todo en la oclusién del cistico, en cuyo caso
la vesicula se distiende y se llena de un liquido claro, incolo-
ro, lo cual constituye la llamada hidropesia deda vesicula bi-
liar. En la obstruccién crénica del colédoco se observan ca-
sos de hidropesia de todo el aparato biliar.

Muchos autores, para explicar el origen de la bilis inco-
lora, admiten que, en los casos de estasis intensa, las células
hepéticas pierden, parcial o totalmente, la capacidad de ela*
borar el pigmento biliar. Fsta teoria no explica por qué ra-
© zon tales enfermos son siempre muy ictéricos y ehmman por
la orina grandes cantidades de pignientos biliares.

Otros autores creen que, debido al aumento de presion
en los conductos biliares, la bilis hepatica, en vez de ser eva-
cuada en dichos conductos, es vertida en los vasos sangui-
neos y linfatices de éstos, al mismo tiempo que la secrecidn
de mucus de las vias biliares aumenta patologicamente. De
un modo analogo se explica la hidropesia de la vesicula bi-
liar en casos de calculos que ocluyen el cistico.

14. Peritonitis biliar, debida o aberturas mecréticas, apa-
rentes, o inaparentes, de las vias biliares, con pasaje de bilis
al- peritoneo. Segiin que se trate de derrames peritoneales
biliares, asépticos o infectados, la gravedad del cuadro es
variable; unas veces es curable, otras veces termina
por la muerte

La llamada peritonitis biliar es una afeccién cuyo cono-
cimiento es relativamente reciente. (CLAIRMONT y voN Ha-
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BERER, 1911). Presenta la particularidad de que, o no se ob-
servan, o se observan muy pocas lesiones en las vias biliares.
Lo mas probable es que en algunos casos, las alteraciones his-
tologicas de la pared de la vesicula y de los conductos bilia-
res (ue originan esa permeabilidad biliar, se hallan ya repa-
radas en el momento de la observacion anatomopatoldgica. La
ligadura del colédoco en perros determina la produccion de
derrames biliares en el peritoneo. En algunos casos se han ob-
servado en las vias biliares soluciones de continuidad. En
otros casos, sélo se ha comprobado, en la superficie del hi-
gado, algin conducto biliar subseroso abierto. Pero otras
veces, en la autopsia no han podido notarse, ni aberturas
biliares, ni lesiones inflamatorias. Por lo tanto, es menester
admitir, o bien que dichas aberturas, por su pequefiez, ha-
bian escapado al examen macro y microscopico, o bien que
habrian cicatrizado rapidamente.

La investigacién experimental de Brap (1917) arrojo
nueva luz sobre esta cuestion. Este autor comprobo, in vitro,
que el pigmento biliar, integrante del sistema coloidal que es la
bilis, no puede franquear ninguna membrana. Pero adicionan-
do a la bilis un poco de fermento triptico, bajo forma de pan-
credn, lo cual destruye los coloides, el pignento es puesto en
libertad, y atraviesa las membranas. Practicando experimen-
tos de difusion al través de una vesicula biliar recién extir-
pada, se observa que los coloides no atraviesan la pared bi- SN
liar, mientras que los cristaloides lo hacen facilmente. Estos
resultados fueron verificados experimentalmente en perros a
los cuales, después de la ligadura del colédoco, se les inyec-
té en la vesicula biliar, al través del higado, un fermento
- triptico (jugo duodenal con bacterias). En otra serie de ex-
perimentos, se introdujo el mismo fermento en la vesicula
biliar, a partir de la ampolla de VaTer. En tales condicio-
nes, se provoca una peritonitis biliar, sin perforacién aparen-
te de los conductos extrahepdticos. A veces se observa una ne-
crosis de la vesicula biliar. Se admite, por lo menos para
algunos -casos, la existencia de una relajacién entre la ne- - ) .
crosis de la vesicula y la peritonitis biliar. Pero puede ha- '

1
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ber necrosis sin peritonitis, segiin se ve en ciertos casos de
trombosis de la arteria cistica, o de vélvulos de la vesicula;
como también pueden existir peritonitis biliares sin necro-
sis aparentes. '

La presencia de bilis, o por lo menos de exudados con
bilirrubina en la cavidad peritoneal, puede ser debida a otro
origen. En ciertos casos de carcinosis con bilirrubinemia nor-
mal, y sin bilirrubina ni urobilina en la orina, se han obser-
vado en la cavidad peritoneal exudados de bilirrubina. En
tales casos, se trata evidentemente de bilirrubina originada
en la cavidad peéritoneal misma, a expensas de la hemoglo-
bina y sin intervencién del higado.

La reaccion del peritoneo a la penetracién de la bilis ep
la cavidad peritoneal, es distinta segiin los casos. Experimen-

- tos realizados en perros' colecistectomizados, sin ligar el con-

’ ducto cistico, determinaron la muerte de los animales. Esto

llevaria a la conclusién de que el derrame de bilis en el ab-

domen puede tener consecuencias mortales. La clinica indica

que hay diferencias fundamentales, seglin que se trate de

: derrames por perforaciones traumdticas, o por roturas de ver

siculas hidrépicas sin infeccién, —o del derrame de bilis mas

0 menos infectada. En el primer caso. la bilis es mas o me-

o nos reabsorbida por el peritoneo, y el prondstico no es, en

' modo alguno, tan serio como en los casos de peritonitis por

‘ derrame de bilis infectada, los cuales son siempre muy gra-

ves. Las perforaciones de vesiculas biliares infectadas o su-
puradas son frecuentemente mortales.

Cuando la bilis es reabsorbida por el peritoneo y la pe-
ritonitis biliar persiste mucho tiempo, se presenta ictericia.
En las lesiones trauméticas del higado y de la vesicula, la.
absorcién de Acidos biliares produce a veces bradicardia. Es-
ta puede constituir un sintoma importante para el diagnés-
tico.

: Experimentalmente, se ha observado que las heridas de
@ : la vesicula, biliar suelen curar con gran facilidad.
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H) PANCREAS

'
I. Exmpacwn del pancreas. Sindrome hiperglicémico, gli-
costirico y caquéctico, propio de la diabetes verdadera.
Obtencion de la secrecion pancredtica externa

El pancreas posee una doble secrecién ertema o exdcri-
na, e mterna o enddcrina. :

La secrecion externa se vierte en el intestino por el con-
ducto pancreatico, o de WIRSUNG, y participa inmediatamen-
te en la digestion. La secrecidon interna envia directamente
a la sangre sustancias de gran importancia para el metabolis-
mo total.

La extirpacion experimental del pancreas en el perro
tiene como consecuencia una intensa hiperglicemia y glicosu-
ria, seguidas de caquexia, esto es, de una diabetes verdadera.

Fl estudio de la secrecion externa del pancreas se reali-
za practicando en el perro una fistula pancreatica, para lo
cual se sutura a la piel el lugar de desembocadura del con-
ducto excretor, junto con un fragmento adyacente de duo-
deno. ' , .

Mejor todavia: en perros duodenostomizados, se liga
el colédoco y se practica una colecistenterostomia por debajo
de la papila de la ampolla de VATER. Asi se obtiene la deri-
vacién de la totalidad de la bilis hacia tin sitioc bajo del in-
testino, lo que permite recoger del duodeno la secrecion pan-
creatica, separada de la bilis.

2. La secrecién pancredtica es estimulada por dos factores:
nervioso y hormonal. Doble inervacién pancredtica, simpd-
tica y parasimpdtica. El simpdtico imerva los vasos; el vago,
las células ganglionares wntra glandulares. Secrecion
pancredtica psicégena

El estimulo para la secrecion externa del pancreas, pro-
ducido por el paso de las materias alimenticias por el duo-
d'eno es doble:
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1°) estimulo mervioso, que acttia por via refleja;

2%) estimulo hormonal, debido a la secretina, sustan-
cia elaborada por el intestino delgado, la cual es
reabsorbida, y llevada por la via sanguinea a ex-
citar la glandula pancreatica.

El pancreas posee una doble inervacién: simpatica, por
el nervio esplacnico, y parasimpatica, por el vago. El simpa-
tico inerva los vasos sanguineos. El vago actlia sobre las cé-
lulas ganglionares auténomas intraglandulares. La comple-
jidad de esta inervacion, en la cual desempefian, ademas,
gran papel las oscilaciones de la presién sanguinea, explica
por qué los experimentos tendientes a influir en la secreciér:
externa del pancreas mediante la excitacion de los nervios
aferentes, vago y simpatico, han dado resultados con-
tradictorios. Los experimentos particularmente minuciosos
de Pawrow tienden a demostrar que la excitacidén del sim-
pdtico produce una secrecién pancreatica escasa, mientras que
la del parasimpético o vago da origen a una secrecién parti-
cularmente abundante.

La influencia del factor nervioso en la secrecién pan-
creatica es indudable. Como ejemplo de ella, recordaremos el
hecho de que en los perros con fistula pancreitica, la sola
presentacién de alimentos provoca una abundante secrecién.
Se trata aqui de un reflejo psiquico, de una secrecién psicé-
gena, semejante a 14 que se observa en el estémago.

Pero el estimulo principal de la secrecién externa del
pancreas no se ejerce por via nerviosa, sino por via sangui-
nea, mediante la secretina.

3. Formacién de la secreting a expensas de la prosecreting
intestinal, ‘bajo la influencia del HCI gdstrico. Paso de la
secreting a la sangre, y htego al pdncreas, activdandolo.

Segtin BAyLISS y STARLING, en la mucosa intestinal se
forma una sustancia, la prosecretina, la cual, bajo la accién
del HCI estomacal, da origen a la secretina. La secretina es
reabsorbida rapidamente por el intestino y llevada al pan-
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creas por el torrente circulatorio. En los tltimos tiempos se
ha discutido la existencia de la prosecretina. Parece ser que
el HCl acttia mas bien como disolvente de la secretina, y des-
truyendo al mismo tiempo la erepsina, que frena la accion
de la secretina. : . '

De las sustancias que llegan al estomago, el agua, las
albtiminas y el aceite, producen escasa secreciéon de jugo pan-
creatico, mientras que los jabones, derivados de las sustancias
grasas intraintestinales, provocan una secrecion pancreatica
abundante, . '

La cantidad de jugo pancreatico segregada durante una
comida es considerable. Entre otros factores, depende de la
cantidad de jugo gastrico. Experimentalmente se ha demos-
trado que es mayor en el régimen carneo que en el hidrocar-
bonado; y que en éste, se halla en relacidén con {a clase y pre-
paracion de los alimentos vegetales. Sin embargo, algunos
autores creen que la cantidad de jugo pancreatico es mayor
en la alimentacién hidrocarbonada. Basandose en este dato,
en los enfermos con fistula pancreatica se ha recomendado
la dieta antidiabética, pobre en hidratos de carbono. Este
tratamiento no parece muy eficaz.

En cambio, mediante el tratamiento radiolgico, se con-
sigue disminuir transitoriamente la secrecion pancreatica,
durante un tiempo suficiente para que la fistula se cierre.

Las observaciones clinicas sobre la secrecion del jugo
pancreatico en los pacientes portadores de fistulas acciden-
tales, han dado resultados analogos a los de las fistulas pan-
creaticas experimentales practicadas en el perro. En general,
puede decirse que entre el hombre y el perro no existen di-
ferencias fundamentales en la cantidad relativa y en el me-
canismo de la secrecion.

4. Fermentos del jugo pancredtico: tripsina, lipasa,
amitlasa, nucleasa

El jugo pancreitico contiene diversos fermentos diges-
tivos: tripsina, lipasa, amilasa, nucleasa, etc.
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La tripsina es un fermento proteolitico, que déscompo-
; ‘ne las sustancias albuminoideas, no sélo hasta el estado de
peptonas, como el jugo gastrico, sino hasta el de aminoaci-
dos. La tripsina existe en el pancreas en el estado de pro-
fermento, llamado cimdgeno,, el cual es activado por una
sustancia contenida en la pared intestinal, la enteroquinasa,
es decir, que por accién conjunta de estas dos sustancias,
cimdgeno y enteroquinasa, se produce la tripsina activa. Es-
ta ejerce su accién 4ptima en un medio fuertemente alca-
lino, tal como lo es normalmente el jugo pancreatico. La
activacién de la tripsina no es un efecto exclusivo de la
enteroqumasa sino que puede también ser realizada por el
jugo de tejido hepatico, por las sales-de calcio, por cier-
tos coloides, y por algunos microorganismos. La pilocar-
pina, inyectada en ciertas condiciones experimentales, ha .
permitido activar la tripsina en la glindula misma, es de-
cir, que el jugo pancreitico es ya activo en el momento mis-
mo de ser originado. Esta posibilidad es interesante desde
el punto de vista de la patogenia de la necrosis pancreatica.
La esteapsina o lipasa desdobla las grasas neutras, y
también los ésteres inferiores, en glicerina y 4cidos grasos. o
g, Existe en el pancreas en cantidad variable, siendo muy abun-
" ‘dante en el animal en'ayunas. La accién de la lipasa es refor-
zada por adicion de sales biliares al jugo pancreitico. En este
+ proceso no se trata de una activacion, puesto que la lipasa es
excretada por el pancreas, no como profermento, sino como
L fermento activo. Cuando falta la esteapsina, se observa la es-
teatorrea, nocion que se utiliza en el diagndstico de las;afec-
ciones pancredticas.

La diastasa del jugo pancreatico, o amilasa, tiene la
propiedad de convertir el almidon en azicar. Se halla, en can-
‘tidades variables, en el jugo pancreatico de todos los anima-
les. De los estudios experimentales y clinicos de numerosos*
autores resulta que el fermento amilolitico de la sangre se
o - halla en estrecha relacion con la amilasa pancreitica, en el
sentido de que la mayor parte del fermento sanguineo es sim-
_plemente un producto secretorio de la.glandula pancreatica,
excretado por via sanguinea, Esto explica por qué, después
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de la pancreatectomia, se halla una reduccion del fermento
amilolitico en la sangre, y después de la ligadura del conduc-
to pancreatico, conestancacion consecutiva de la secrecion
externa, un aumento de dicho fermento. Al aumentar la dias-
tasa en la sangre, aumenta paralelamente en la orina, debi-
do a lo cual, para diagnosticar una oclusién del conducto pan-
creatico, se recomienda determinar la amilasa en la oring
(WonrcEMUTH). En la tlcera gastrica y en inflamaciones
peripancreaticas, se ha observado un aumento considerable de
la amilasa sanguinea.

Otro fermento contenido en el jugo pancreitico es la
nucleasa. La nucleasa tiene cierta importancia diagnostica,
ya que la llamada “prueba de la nucleasa”, de ScEMIDT, se
funda en la presencia o ausencia de dicho fermento. Con-
viene saber, sin embargo, que en la mucosa intestinal existe
también una nucleasa.

Ademas de los fermentos pancreiticos mencionados, se
han descrito la glutinasa y la caseasa. Hoy se tiende a asi-
milarlas con la tripsina. Con respecto a las sustancias ne-
crosantes e hipotensoras elaboradas por el pancreas, nuestros
conocimientos son completamente insuficientes. (*)

5. La diabetes, debida a la falta de insuling, uw hormona

glicolitica del pancreas. La wmsuling pasa a la sangre por la

via linfdtica del canal tordcico. Participacién de la insuling
en la actividad absorbente del intestino

La ablacién total del pdncreas es seguida de una diagbe-
tes sacarina. Esta diabetes no es consecuencia de las seccio-
nes netviosas que acompafian a la pancreatectomia, sino que
es debida a la falta de la sustancia que el pancreas vierte di-
rectamente en la sangre, es decir, la insuling, segregada en
los islotes de LaNcERHANS, la cual se prepara actualmente
en estado puro. Esta insulina, inyectada a los animales de
experimentacion, y en hombres operados del pancreas, pro-
duce una disminucién de la glucosa de la sangre.

Los experimentos, hoy clasicos, de Hepoxn y de Min-
KOWSKI probaron que la glicosuria consecutiva a la pancrea-

Sl b
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tectomia era debida a la falta de la secrecién interna del pan-
creas. MINKOWSKI, operando en perros, trasplants debajo
de 1a piel del abdomen el llamado gancho del pancreas, (pro-
cessus uncinatus pancreatis), conservandole un pediculo vas-
cular (acodo). Pasadas algunas semanas, en una segunda
‘operacion, conservando el injerto con su pediculo, extirpd
el resto de la glandula: esto no produjo glicosuria. Pero
cuando en una tercera operacion extirpé el trozo de glandula
injertado en e] tejido subcutineo abdominal, los perros su-
cumbieron en medio del cuadro clasico de la diabetes grave.

Mucho tiempo antes del aislamiento de la insulina se
sabia que e] producto de la secrecién de los islotes de Lax-
'GERHANS pasa a la via sanguinea a través del canal tordcico.
En un 70 % de los casos de fistula del canal tordcico, se
observa una glicosuria prolongada. Lo mismo sucede des-
pués de la ligadura de dicho conducto. Estos hechos deben
tenerse en cuenta en las operaciones realizadas en la proximi-
dad del canal toracico, o en la ligadura intencional del mis-
mo, que se ha practicado en casos de embolia grasosa, o cuan-
do se practiva una fistula del canal toracico por peritonitis.
No sabemos si las demas vias linfaticas, fuera del conducto
toracico, bastan en el hombre para llevar a la circulacién
sanguinea la secrecién interna del pancreas. (*)

Tampoco esta resuelto el problema de si la hormona
pancredtica, ademdas de pasar a la sangre por medio de la
via linfatica, pasa también directamente a ella. (*)

Las alteraciones anatémicas de los islotes de LLANGER-
HANS, comprobadas en pacientes afectados de diabetes gra-
ves, indican que este producto de la secrecion interna del pan-
creas tiene también una importancia fundamental en la dia-
betes humana. Se han observado lesiones de degeneracion
hidrépica o hiliana, o bien lesiones inflamatorias conducen-
tes a la atrofia. Se ha visto que los islofes destruidos pueden
regenerarse a partir de los conductos excretores. A pesar de
los numerosos experimentos realizados con objeto de resol-
ver el problema de si los acini glandulares participan tam-
bién en la secrecion. interna, y si los islotes contribuyen a la
secrecién externa, estas cuestiones' no pueden considerarse
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todavia como resueltas (*). Lo que parece probable, es que
los acini participan en la secrecién interna.

Hasta no hace mucho, era clasico admitir, como tnica
funcién enddcrina del pancreas, su funcién glicolitica. Hoy,
sin embargo, se admite que la hormona pancredtica tiene tam-
bién una influencia importante en la absorcién de la grasa
y en la actividad absorbente total del intestino, la que es ca-
si nula en los casos de pancreatectomia. Fn cambio, la lipolisis
‘intestinal se mantiene mAas o menos.enla misma forma que
normalmente, merced a los microbios de la flora entérica.
Después de la pancreatectomia, disminuye la antitripsina en
el suero sanguineo. La tendencia de los diabéticos a toda cla-
se de supuraciones se explica por la pobreza de su sangre en
antitripsina.

6. Consecuencias de lo falta de secrecién externa del pdn-

creas. Reduccion de la asimilacion albuminoidea y de las

grasas (esteatorrea). Intervencidn de la secrecién interna en
la absorcion de estas sustancias

‘Las consecuencias de la falta de la secreciéon pancreati-
ca externa han sido estudiadas mediante ligaduras de los
conductos excretores del pancreas. v

Los experimentos practicados en animales, principal-
mente en perros, no son todos aprovechables, debido a que en
el perro es frecuente la existericia de conductos accesorios,
por lo'cual no basta ligar el conducto de WirsuNG y algtin
otro mds, sino que, para estar seguro de que el jugo pancrea-
tico no penetrari en la luz intestinal, es menester seccionar
todos los pediculos existentes entre la glandula y el intesti-
‘no, salvo los pediculos vasculares. Los analisis para apreciar
el metabolismo después de la supresion de la secrecion ex-
terna del pancreas por ligadura de todos los conductos pan-

. creaticos, revelan precozmente una -disminucion del apro-
vechamiento de la albiimine, de modo que sdlo los dos ter-
cios del nitrogeno son absorbidos. En cambio, la absor-
cion de la grase y de los carbohidratos sigue siendo normal.
Solo cuando se ha producido una destruccion avanzada de
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la glandula, se presentan trastornos importantes en el curso
ulterior de la afeccién. Es en estos periodos avanzados cuan-
do se presentan las esteatorreas, las cuales se toman en cuen-
ta en el diagnostico clinico de las afecciones del pancreas.
La supresion de la secrecién pancreatica externa no al-
tera la demolicion de las sustancias proteicas ni la del acido
nucleico. Segtin algunos autores, en la ligadura de los
conductos excretores del pancreas, los fermentos pasan
@ la sangre en cantidades mayores que en el estado normal,
para ser nuevamente eliminados al intestino, lo mismo que
sucede con el hierro. Esto explicaria la perturbacién obser-
~ vada en la descomposicién y utilizacién de las sustancias nu-
tritivas, después de dicha operacion. Otros creen que la ab-
sorcion de la albimina y de la grasa depende principalmente
de una accién endécrina del pancreas, y en menor grado,
de la secrecién externa. Esta tiltima opinién parece la mas
exacta. En efecto, ha podido demostrarse que la digestion
de las grasas permanece normal cuando se implanta el pan-
creas debajo de la piel del abdomen, es decir, hallindose to-
“talmente suprimida la secrecién pancreatica externa.

7. Efectos de lo ligadura del conducto pancredtico. Dilata-
cién de los conductos, necrosis glandular, focos
wnflamatorios y hemorrdgicos

Las alteraciones anatomicas producidas por la ligadura
del conducto pancredtico son las siguientes: 1°) dilatacién
considerable de los conductos excretores, los cuales estin lle-
nos de un liquido amarillento claro, de reaccién alcalina y
que ya no posee accién fermentativa; 2°) necrosis de las
células glandulares, las cuales son paulatinamente sustituidas
por un tejido conjuntivo mas o menos duro, que llega a ve-
ces a dar al 6rgano una consistencia cartilaginosa; 3°) den-
tro de este tejido, se observan actimulos de células redondas
y hemorragias.

En conejos con ligadura del conducto, se ha observado
in vivo la progresion de estas alteraciones anatdmicas, estu-
diadas histologicamente. Se ha visto que, en la ligadu-
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ra del conducto, los islotes de LANGERHANS se conservan in-
tactos durante mucho tiempo. Este hecho experimental con-
cuerda con las observaciones clinicas sobre la ausencia de dia-
betes en casos de litiasis pancreatica.

En los perros jovenes, el tejido pancreatico posee una
intensa capacidad regenerativa, incluso para los islotes de
LANGERHANS, mientras que en los perros adultos dicha ca-
pacidad parece ser muy escasa.

8. Lesiones quirdrgicas del pdncreas, sutura

Desde e! punto de vista de las lesiones quirdrgicas del
pdncreas, son muy importantes la secrecion interna de éste
v sus relaciones con la secrecién externa. Dichas lesiones
son, unas veces, desgarros transversales que se tratan
por sutura; otras veces, lesiones por arma de fue-
go, etc. Después de la sutura del pancreas, no se han obser-
vado, en general, grandes perturbaciones. No parece produ-
cirse glicosuria. Pero nuestros conocimientos al respecto, son
insuficientes. Los trastornos funcionales y las alteraciones
anatémicas debidas a tales suturas no han sido debidamen-
te estudiadas, (*)

9.  Estasis secretoria prolongada y pancreatitis crénica. Re-
sistencia considerable de los islotes de LANGERHANS. Fibras
musculares indigeridas en las heces, v esteatorrea. Dolores
de origen solar, simuladores de célicos hepdticos
Las lesiones hlstolog1cas consecutivas a la estasis secre-
toria prolongada del pancreas son muy semejantes a las de
la pancreatitis crénica del hombre. Lo mismo que en la li-

gadura experimental del conducto, en la pancreatitis croni-

ca los islotes de LANGERHANS quedan al principio conser-
vados. Los experimentos realizados en conejos, ligando. el
conducto pancreatico, y practicando luego biopsias micros-
copicas del pancreas en el animal vivo, han permitido com-
prender los estadios iniciales de la pancreatitis crénica y de

B T e
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los - procesos patolégicos concomitantes, Un hecho seguro es
que la pancreatitis crénica no consiste simplemente en una
estancacién secretoria, pues las mas de las veces se
agregan afecciones a punto de partida linfatico o sangui-
neo. Ademas, frecuentemente la pancreatitis cronica es el
residuo de una necrosis pancreatica aguda.
- En la pancreatitis crénica existe una falta de secrecion
externa del pancreas, defecto que se revela por el hallazgo
de fibras musculares no digeridas y una capa de grasa en
las materias fecales, constituyendo el signo llamado estea-
torrea. Pero estas alteraciones no son constantes en la pan-
creatitis. Por lo tanto, el diagnéstico puede ser muy difi-
cil; y atin a veces imposible, a pesar de los numerosos mé-
todos de exploracién empleados. Todo esto es comprensible,
con mayor razéon cuando se ve lo que sucede en las ligadu-
ras experimentales, en que, a pesar de producirse la escle-
rosis de una gran parte de la glindula; no se observan cam-
bios apreciables del metabolismo. :
Los intensos dolores de que padecen los enfermos afec-
tados de pancreatitis croénica, los cuales se confunden fre-
cuentemente con colicos hepaticos, son debidos a una par-
ticipacion del plexo solar o de sus ramas. '
Desde el punto de vista practico quirtirgico, en la pan-
creatitis crénica se admite la hipdtesis de un estancamien-
to secretorio, debido a una obstruccion del conducto pan-
credtico. Se admite, ademas, que esta estancacion secreto-
ria pancreitica es reforzada por una estasis biliar concomi-
tante, por lo cual se procura facilitar la salida de la bilis me-
diante . una colecistostomia o una colecistogastrostomia.

10. Necrosis pancredtica, comummente lamada pancreati-
tis aguda. Necrosis y hemorragias. Derrame de lipasa o es-
teapsina. Esteatonecrosis, con depdsitos circunscritos de ja-
bones calcdreos. Teorias autolitica y vascular refleja, para
explicar la necrosis y el paso de la lipasa al tejido adiposo.

La llamada pancreatitis aguda, o mejor dicho, la #ne-
“crosis pancredtica, es una afeccion de extraordinaria impor-
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tancia para el cirujano. Las lesiones anatomopatologicas de
esta afeccién son muy caracteristicas. Su evolucion es brus-
ca y rapida. Su gravedad es tal, que si no se interviene qui-
rirgicamente, se produce casi siempre la muerte. Las le-
siones anatdmicas se caracterizan: I°) por una obstruccion
necrética del pancreas, el cual se halla sembrado de hemo-
rragias 'y 2°) por el derrame del jugo pancredtico, especial-
mente de la esteapsina.

Las numerosas esteatonecrosis, en forma de gota de
sebo, de color marmel blanco, del tamafio de una lenteja,
distribuidas por el mesenterio y epipléon mayor, los cuales
parecen como salpicados de cal, son tan caracteristicos que
han constituido el punto de partida del estudio experimen-
tal de esta enfermedad. Experimentalmente se ha demos-
trado la relacién de dependencia entre esta esteatonecrosis y
la necrosis pancreatica. mediante la inyeccion de jugo pan-
creatico en el tejido adiposo subcutaneo del conejo. De este
‘modo .se ha logrado provocar las mismas necrosis que se
observan en el hombre. Las esteatonecrosis se deben a una
descomposicion de la grasa y a la fijacion de la cal a los
acidos grasos puestos en libertad, constituyendo jabones
calcdreos:.

Se admite que las esteatonecrosis son producidas por
la accion de la lipasa o esteapsina del jugo pancreatico so-
bre el fejido adiposo. En cuanto al mecanismo por el cual
se produce la destruccién del pancreas y el paso de la esteap-
sina desde la glandula a la cavidad peritoneal libre y al te-
jido adiposo, existen dos teorias, autolitica y vascular re-
fleja, ambas apoyadas por numerosos experimentos.

11.  Autolisis pancredtica por la tripsina. Papel de las sa-
les del jugo pancredtico y del espasmo del esfinter de Opp1

La mayoria de los investigadores admite que, tanto en
la destruccién del pancreas, como en la producciéon de las
esteatonecrosis, intervienen los fermentos existentes en el
pancreas, principalmente la tripsina. Se ha hablado de una
autolisis intravital. Pero aqui cabe la misma interrogacion
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que se formula apropésito de las tlceras gastricas. i Por qué
el pancreas se vuelve de pronto atacable por los ¢lementos
contenidos en él? A este respecto, las opiniones varian. (*)

Unos creen que la destruccién del pancreas, con sus
necrosis y hemorragias, nada tiene que ver con la tripsina,
y han demostrado experimentalmente la facilidad con que el
pancreas responde con estasis y con hemorragias a las mas
variadas irritaciones. Seglin algunos autores, méas impor-
tantes que la tripsina serian las sales del jugo pancredtico,
Asi, cuando el jugo pancreatico, por un motivo .cualquiera,
se extravasa de los conductos glandulares al tejido circun-
dante, dichas sales irritarian tan intensamente los nervios
vasomotores que ello originaria intensas hemorragias en el
pancreas. En cuanto al mecanismo por el cual el jugo pan-
credtico llega a infiltrar los tejidos vecinos, ello podria ser
debido a la existencia de un espasmo en el esfinter de Oppt,
lo cual originaria una estasis pancredtica.

12. Espasmos wvasculares isquemiantes de origen reflejo,
‘productores de mecrosis. Casos fulminantes de destruccio-
nes necrdtico-hemorrdgicas del pdncreas

Algunos opinan que el primer acto de la enfermedad se
desarrolla en los vasos sanguineos. La hemorragia se pro-
duciria debido a estimulos centripetos partidos de diversos
lugares del cuerpo, los cuales provocarian, por via Tefleja,
espasmos vasculares en el pancreas, a raiz de los cuales se
producirian necrosis circunscritas del tejido pancreatico. Es-
to ha podido observarse practicando en el conejo la ob-
servacion microscopica i vivo del pancreas. En este teji-
do necrético penetra el jugo pancreatico, con lo cual se con-
tintla la obra corrosiva. Seglin esto, lo primero, aqui como
en la tlcera gastrica, seria el espasmo vascular reflejo. Los
casos de necrosis pancreiticas en el ahorcamiento, en la es-
trangulacion, en los esfuerzos para levantar cargas pesadas,
en la natacion, etc., parecen producirse por este mecanismo.
Se cita el caso de un hombre, antes sano, que al nadar fué
atacado por una pancreatitis aguda, con grave destruccion
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de] pancreas. Este hombre muri6 ahogado, lo cual prueba la
gran rapidez con que el pancreas puede ser destruido por la
hemorragia, rapidez que habla en favor del mecanismo re-
flejo. - .

~ En la patogenia de la necrosis pancreatica, como en la
de la tlcera géstrica, se ha atribuido gran papel a los tras-
tornos circilatorios. Partiendo de esta idea, se han realiza-
do numerosos experimentos mediante contusién del pancreas,
mediante embolias arteriales por inyecciones de sustancias
embolizantes en la via sanguinea, como aire, aceite, parafi-
na liquida, etc. Asi se han producido lesiones experimenta-
les, de aspecto semejante a la necrosis pancredtica y a la
esteatonecrosis humanas. Clinicamente se han observado he-
chos que hablarian en favor de la teoria vascular de la pan-
creatonecrosis (necrosis pancreatica en un caso de aneuris-
ma de la arteria pancreatico-duodenal).

13. Accién preparatoria microbiana, o activacion de la trip-
sinag por la enteroquinasa. La mecrosis pancredtica, resul-
tado probable de la combinacion de diversos factores: acti-
vacién del jugo pancredtico, espasmo vascular, lesion tisular

Algunos autores opinan que la pancreatitis puede
ser preparada por la accidén de microorganismos transporta-
dos por via linfatica desde la vesicula biliar al pancreas.

Un grupo de investigadores admite la intervencién de
la tripsina en la destruccion del pancreas, pero no directa-
mente, sino indirectamente, ‘es decir, previa activacién. En
el estado normal, la tripsina existente en el pancreas es in-
activa. Para que pueda ejercer su accion en la digestion in-
testinal, debe ser activada por la enteroquinasa contenida en
la pared del intestino. Pero la tripsina puede también ser
activada por células en vias de necrosis, por leucocitos, mi-
crobios, etc. Para obtener la activacién intraglandular se
han inyectado en el parénquima pancreatico pequefias can-
tidades de jugo intestinal. Otres han inyectado cultivos mi-
crobianos puros. Pero las lesiones obtenidas en ciertos ex-
perimentos no corresponden en modo alguno a la necrosis

B
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pancreatica aguda del hombre. Las mas de las veces solo
se produjeron alteraciones circunscritas, bajo forma de he-
morragias, abscesos, cicatrices conjuntivas y escasas estea-
tonecrosis, de lo cual sélo puede concluirse que e] pancreas
normal es relativamente resistente a las infecciones.

Las condiciones de los experimentos en los cuales se
inyecta, en el conducto pancreatico, contenido intestinal, mi-
crobios, bilis, sangre, HCl, aceite, grasa, acidos grasos, ja-
bones, etc., o en los cuales se obstruye el pasaje de la bilis
mediante la sutura de la ampolla de VATER, son mas seme-
jantes-a las condiciones patoldogicas que se ohservan en el
hombre. Con respecto a todos estos experimentos, es ‘menes-
ter hacer resaltar el hecho de que, en realidad, representan
combinaciones de diversos factores (1) : activacién del ]ugo
pancredtico, espasmo wascular, lesion tisular.

Los experimentos de inyeccién de sustancias diversas
en el conducto pancreatico han dado origen a alteraciones
anatémicas y fisiopatologicas enteramente analogas a las de
la necrosis pancreitica humana. A pesar del esfinter de Oppr,
que cierra la ampolla de VATER, el contenido duodenal
es capaz de penetrar en el conducto pancreatico y de pro-
vocar, en colaboracién con la tripsina activada y la esteap-
sina, una necrosis tipica del pancreas y del tejido adiposo.
Experimentalmente, ha podido feproducirse el sindrome de
la necrosis pancreatica, practicando, previa reseccion del pi-
loro seguida de G. E., la ligadura del duodeno.

14. Penetracion, a través del esfinter de Oppi, del conte-
nido intestinal en el conducto pancredtico

Los estudios anatomicos demuestran que la constitu-
cién morfologica del esfinter de Oppr es muy variable. Las
observaciones experimentales en perros indican también que
el tono de dicho esfinter es muy distinto de unos individuos
a otros. De aqui la posibilidad de la penetracién del conte-
nido ntestinal en el conducto pancrediico. Por otra parte,
existe un caso publicado de necrosis del pancreas en el que
se halld un A&scaris ocluyendo el conducto pancreatico, lo
cual prueba de un modo patente la pos1b111dad de] reflujo
intestino-pancreatico.

N
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Los resultados de la experimentacion permiten afirmar
que la esteatonecrosis aparece cuando en el pancreas se pro-
duce wuna lesion que lo hace vulnerable a la accion del jugo
pancreatico. En general, se advierte, ademas, la necesidad de
la activacién de la tripsina, si bien es posible que en ciertos
casos esta condicion no sea imprescindible.

En los experimentos, la lesion pancreatica previa se ob-
tiene, sea mediante un {rastorno. circulatorio, sea por la pe-
netracion del contenido intestinal en los conductos excreto-
res. Las comprobaciones autopsicas en el hombre indican
que la penetracién de bilis en el conducto pancreatico es po-
sible, pero poco frecuente. La pancreatitis se presenta co-
rrientemente asociada a la colecistitis o a la litiasis vesicular,
pero rara vez a la litiasis del colédoco. Es digno de men-
cion el hecho de que la mayoria de los casos de necrosis
pancredtica se presenta en personas obesas. La experimenta-
ciébn muestra que los perrcs con la fistula de Eck tienen
propension especial a la pancreatonecrosis. La significacion
de este hecho, sin duda importante, no es bien conocida to-
davia. (*)-

Si bien en general la experimentacion explica satisfac-
toriamente la patogenia de las lesiones anatomicas de la ne-
crosis pancreética, el curso clinico grave, frecuentemente
mortal, de esta enfermedad, no ha sido bien interpretado to-
davia. (*)°

15. El cuadro clinico general de la necrosis pancredtica
se explica admitiendo una cuddruple intoxicacion: por toxi-
nas peritoniticas, por jabones, por fermentos y por
sustancias de la autolisis pancredtica

La gravedad de la afeccion es debida a una intoxica-
cion producida :

1°) por toxinas peritoniticas;

2%) por jabones;

3°) por fermentos; ,

4°) por sustancias provenientes de la autolisis pan-
créatica. o

12
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Algunos autores opinan que la muerte por necrosis pan-
creatica se debe a una ntoxicacion por la tripsina, y han
emitido la idea de que, mediante inyecciones previas de trip-
sina, se podria inmunizar y salvar a los animales. \

Otros autores, mas modernamente, creen que el efec-
to toxico se debe, no solo a la tripsina, sino principalmente
a las sustancias producidas por la aufolisis del pdncreas,
las cuales penetran ulteriormente en la circulacion.

Conviene recordar, ademés, que se han observado es-
teatonecrosis dé terminacién mortal con pancreas normal
No sabemos por qué mecanismo los fermentos se difunden
en este caso fuera de la glandula. Tal vez sigan la via san-
guinea, como una secrecién interna. (*)

1) BAZO

1. La esplenectomia, exigida a wveces en las heridas del

bazo, es generalmente bien tolerada. Trombosis retrégrada,

y hematemesis post-esplecnectomia. Hipoglobulia y poliglo-
bulia, leucopenia, linfocitosis y eosinofilia

La méas importante de las operaciones que se practican
en el bazo es su extirpacion total, es decir, la esplenectomia.

La indicacién principal para esta operacién esti cons-
tituida por las heridas del bazo, las cuales, en virtud de la
hemorragia que las acompafia, son con frecuencia mortales,
a menos de intervenir quirQirgicamente,

Experimentalmente, la extirpacion del bazo es bien to-
lerada. En animales muy jovenes se ha observado, después
de la operacion, cierto retardo en el desarrollo; pero no
puede asegurarse si esto es debido a la esplenectomia como
tal, o simplemente al acto quirtirgico de la laparotomia.

Comio consecuencia inmediata de la esplenectomia, se
ha sefialado la hematemesis. F] vomito de sangre, después de
la extirpacidén del bazo, se explica por la produccién de una
trombosis retrégrada de los vasos gastricos, aniloga a la
- que se observa en la hematemesis post-extirpacion del epi-
plon. : '

y
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No obstante, los datos experimentales referentes a las
cantidades de hemoglobina y de globulos rojos, después de-
la esplenectomia, no son concordantes. Tal vez esto sea de-
bido a diferencias en el régimen alimenticio, mas o menos
rico en hierro, de los animales de experimentacién, que in-
fluiria en la hematogénesis, hecho que no siempre fué te-
nido en cuenta.

En general, después de la esplenectomia se obsetva dis-
minucion de la cantidad de eritrocitos y de la cantidad de
hemoglobina. Algunos autores admiten una disminucién de
los eritrocitos en un 20 %, defecto que se compensaria en
el término de un mes. En estas apreciaciones hay que tener
en cuenta la sangre perdida durante la operacion (). Otros
autores, al contrario, han observado casos de esplenecto-
mia por herida del bazo, seguidos de poliglobulia, hasta de
6 millones y 1|2 de eritrocitos, y 130 % de hemoglobina,
lo cual se atribuye a la supresion de la actividad hematoli-
tica del bazo.

Las modificaciones cuantitativas y cualitativas de los
lenicocitos, consecutivas a la esplenectomia, son mas mani-
fiestas y constantes que las de los eritrocitos. Poco despaés
de la operacién se observa, al mismo tiempo que una leuco--
penia, una linfocitosis y una eosinofilia, que persiste durante
meses o afios, y que desaparece lentamente.

La linfocitosis y la eosinofilia post-esplenectomia, son
debidas a la excitacion de los 6rganos que participan en la
formacién de linfocitos y eosinofilos, esto es, los ganglios
linfaticos y la médula ésea.

Seglin algunos experimentadores, el sindrome lLnfoci-
tosis-eosinofilia puede ser provocado mediante la inyeccion
de sustancias parasimpaticotonicas. En cambio, las sustan-
cias simpaticotonicas producen aumento de los polinuclea-
res. Sabido es que el organismo fabrica sustancias capaces
de excitar, sea el simpatico, sea el parasimpatico. El jugo
esplénico, simpaticoténico, aumenta los polinucleares y dis-
minuye los linfocitos y eosinéfilos. Después de la esplenec-
tomia, se produce un predominio de las sustancias parasim-
paticotonicas.
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2. Funciones del bazo. Eritrocitolisis. Fagocitosis intensa
de los glébulos destruidos vy esplenomegalia consecutiva. Las
células hepdticas de KUPFFER, drganos sustitutivos del bazo

La significacion {fisiologica del bazo no puede conside-
rarse como definitivamente conocida (*). Nuestros cono-
cimientos al respecto son todavia muy inseguros. Se fundan
en consideraciones principalmente morfolégicas. En los em-
briones, la pulpa esplénica presenta focos eritropoiéticos, me-
nos importantes, sin embargo, que los que se observan en el
higado. Dichos focos desaparecen ya durante el periodo em-
brionaric. El bazo del adulto sano no presenta focos eritro-
poiéticos. No obstante, en muchos estados patologicos, co-
mo las anemias post-hemorragicas, los osteosarcomas, cier-
tas enfermedades infecciosas, como la sifilis, la difteria, la
malaria y la viruela, se observan dichos focos eritropoiéti-
cos. Se les encuentra en la pulpa esplénica, pero no en los
corpusculos de MarpicHI. Estos corpusculos, tanto en el
embridén, como en el adulto, sirven mas bien para la pro-
ducciéon de linfocitos. Ademas, en el bazo embrionario se
forman mielocitos, precisamente en el tejido de la pulpa, el
cual demuestra asi su afinidad con el sistema de la médula
bsea. En el adulto sano, la pulpa no produce mielocitos. Es-
ta formada por células especiales, llamadas “células de la
pulpa”, cuya funcién desconocemos (*). Se sabe, si, que
en muchas enfermedades, la pulpa esplénica recobra su ca-
pacidad mielopoiética. En efecto, en las anemias, en muchas
enfermedades. infecciosas, y en los tumores de la médula
Osea. se observa una transformacion mieloidea de la pulpa
esplénica. En las infecciones experimentales, esta transfor-
macion se observa también en los animales.

Mas importante que la funcidn hematopoiética del baszo
es su capacidad de destruir los glébulos sanguineos, y espe-
cialmente los glébulos rojos (eritrocitolisis). Fsta funcién
corresponde principalmente al tejido de la pulpa. Aqui, los
eritrocitos destinados a la destruccion, son englobados por
grandes células endoteliales, llamadas macréfagos, y digeri-
dos por fagocitosis. En ciertos procesos patologicos, cuando
se verifica en la sangre periférica una destruccion consi-
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derable de glébulos rojos, éstos obran estimulando las cé-
lulas esplénicas, lo cual produce una hiperemia y una hiper-
trofia de las células del bazo, y en consecuencia, una esple-
nowmegalia, o por lo menos una tumefaccion del bazo. Este
aumento de volumen del bazo se observa en casos de into-
xicaciones por venenos sanguineos y en ciertas enfermeda-
des infecciosas, especialmente en las que se acompafan de
fuerte destruccién globular. Las sustancias liberadas en la
destruccion de los globulos rojos, en primer, lugar la hemo-
globina, son transportadas desde el bazo al higado, y trans-
formagas aqui en pigmento biliar, mientras que el hierro se
almacena en el bazo. Cuando falta el bazo, tanto los eri-
trocitos destruidos, como los .colorantes inyectados, se acu-
mulan en el higado, en las células estrelladas de KUPFFER,
las cuales vienen asi a funcionar, en cierto modo, como Jr-
ganos vicariantes o sustitutivos del bazo.

3. Repercusion ocasional compensadora de la esplenecto-

mia en los ganglios linfdticos y médula dsea. Hipertrofia

ganglionar linfdtica. Ganglios linfdticos sanguineos o for-

maciones linfdticas esplenoides, y bazos accesorios propia-
mente dichos, post-esplenectomia parcial

Las variaciones morfologicas de la sangre post-esple-
nectomia, principalmente la linfocitosis y la eosinofilia, son
debidas a la excitacién que la falta de bazo produce en los
ganglios linfatices y la médula 6sea, como también en otros
6rganos. Después de la esplenectomia, se observa una /-
pertrofia de los ganglios linfdticos. En la quinta parte de los
casos de esplenectomia, los ganglios palpables se presentan
hipertrofiados. Las autopsias demuestran que también los
ganglios no palpables se hallan frecuentemente engrosados.

En estrecha relaciéon con los ganglios linfaticos propia-
mente dichos se hallan los llamados ganglios linfaticos san-
guineos, cuyo conocimiento es de cierta importancia, por ha-
bérseles confundido y descrito como “bazos accesorios”.
Por su estructura histolégica, corresponden completamente
a los ganglios linfaticos auténticos, de los cuales solo se di-
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ferencian porque sus senos contienen sangre en vez de linfa.
A una observacién superficial, esta riqueza de sangre los ase-
meja a formaciones esplénicas. Aunque por contener abun-
dante eritrocitos y productos degenerativos de éstos, es de su-
poner cierta analogia funcional con el bazo, hasta la fecha no
se han observado formas de transicidén entre estos ganglios y
el tejido esplénico. El volumen de estas formaciones aumenta
considerablemente después de la esplenectomia, presentdndo-.
se entonces numerosos nodulos del tamafio de un poroto, de
color rojo oscuro, sembrados por todo el mesenterio; no-
dulos que macroscopicamente son muy semejantesea bazos
accesorios. De aqui que deben apreciarse con gran reserva
todas las descripciones sobre la aparicién de numerosos ba-
zos accesorios después de la esplenectomia.

Estos nodulos de aspecto semejante al bazo, que apa-
recen en el abdomen después de la esplenectomia, han sido
designados con el nombre de formaciones esplenoides. Al-
gunos autores los han interpretado como provenientes de la
diseminacién de la pulpa esplénica, la cual se habria desga-
rrado y derramado con ocasiéon de la herida o traumatismo

del bazo que fué causa de la esplenectomia. En este sentido,

se han practicado experimentos en animales, con el fin de
determinar la capacidad de trasplantacion autoplastica de pe-
quefios fragmentos esplénicos. De ellos resulta que tales tro-
citos prenden muy bien, y se conservan durante muchos
meses.

Prescindiendo de éstos “‘ganglios linfAticos sanguineos”
o “formaciones esplenoides”, en las personas no esplenec-
tomizadas se observan también frecuentemente bazos acce-
sorios propiamente dichos, en niimero variable. Se cita un
caso de un hombre no esplenectomizado, que presentd en la
autopsia alrededor de 400 pequeiios bazos accesorios.
Cuando se practica la esplenectomia parcial, el bazo es
capaz de regeneracion. En el perro, basta que se conserve una
pequefia porcidon de tejido esplénico, para que el bazo se re-
genere, hasta alcanzar casi sus dimensiones normales. Se co-
noce un caso de esplenectomia casi total, con motivo de una
rotura traumatica del bazo, en el cual, cuatro afios después,
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pudo comprobarse la existencia de un nuevo bazo, del tamafio
de un durazno. El hecho de que las modificaciones sangui-
neas post-esplenectomia regresen tan pronto, ha sido atribui-
do a la neoformacion de tejido esplénico, o a la presencia de
bazos -accesorios. Como se comprende, las ocasiones-de com-
probar la-exactitud de este dato son raras, por lo cual no
deben ser desperdiciadas.

4. Huperactividad de la médula Jsea post-esplenectomia.
Hipertrofias hepdtica, - tiroidea, y timica. Auwmento en la
eliminacion férrica

" Ademés de las modificaciones ya mencionadas, la esple-
nectomia produce otras. Mencionemos, en primer lugar, las
que se comprueban en la médula ésea. Se observa hiperemia,
proliferacion de las células especiales de la médula 6sea y re-
absorcién de las trabéculas Oseas. Este aumento de la acti-
vidad de la médula ésea se traduce por dolores en los huesos
largos, y a veces por trastornos en la osificacion, lo que hace
que en ciertos casos la consolidacion de las fracturas en los
esplenectomizados se realice mas lentamente que en las per-
sonas poseedoras de un bazo normal. En algunos casos se ha
observado, consecutivamente a la esplenectomia, una hiper-
plasia del timo. ,

Se han comprobado casos de tumefaccion del higado.
Parece ser que este aumento de volumen del higado se debe-
a la acumulacién de leucocitos, y a veces también a la forma-
cion de focos de tejido linfoideo auténtico, que algunos han
considerado como sustitutivo del bazo extirpado.

Las correlaciones entre las afecciones esplénicas vy hepd-
ticas han sido estudiadas experimentalmente. Después de la,
inyeccién de bacilos tuberculosos debajo de la cipsula esplé-
nica, se han hallado focos tuberculosos, no 'sélo en el bazo,
sino también en el higado. Inversimente, la inyeccién de ba-
cilos tuberculosos en el higado ha producido una infeccién
tuberculosa grave del bazo. Segiin esto, deben admitirse es-
trechas correlaciones por via sanguinea y linfatica, en vir-




184 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

tud de las cuales las enfermedades de uno de €sos Organos
repercuten sobre el otro.

Después de la esplenectomia se observa, aunque no cons-
tantemente, aumento de voliimen del cuerpo tiroides. No se co-
noce exactamente la causa de esta hipertrofia tiroidea.

El papel del bazo en el metabolismo del hierro es muy
importante. En los perros esplenectomizados se ha observa-
“do que la eliminacién diaria de hierro es mayor que en el
perro normal. En el hombre se ha observado también, des-
pués de la esplenectomia, mayor eliminacién de hierro. Se ha
concluido de esto que, aparte de otras funciones, el bazo po-
see la de almacenar hierro liberado por los diversos 6rganos
y tejidos, para reintegrarlo después gradualmente, segin las
necesidades organicas.

El hierro del bazo proviene principalmente de glébulos
sanguineos alterados, y de otras células de los tejidos, mien-
tras que el higado almacena el hiesro incorporado con los
alimentos. El bazo tiende a conservar su contenido férrico,
aunque la alimentacion esté temporariamente exenta de hierro.
Gran parte del hierro del higado llega al bazo. Se ha emitido
la hipétesis de que el bazo cede también parte de su hierro
a la médula dsea, con el fin de generar nuevos eritrocitos

5. El bazo, drgano de defensa anti-infecciosa. Fagocitosis
y produccion de anticuerpos .

Otra funcién del bazo es la que realiza en las enferme-
dades infecciosas. Asi como es capaz de incorporar y rete-
ner eritrocitos disgregados, pigmento y polvo, también cap-
tura los microbios circulantes en la sangre y los destruye
por fagocitosis. Este es uno de los mecanismos por los cua-
les el bazo participa en la lucha antiinfecciosa. Pero, ademas,
el bazo pone en libertad las sustancias protectoras antimi-
crobianas procedentes des los detritos leucocitarios. En ani-
males previamente inmunizados con eritrocitos o microbios,
se ha hallado mayor nimero de anticuerpos en la sangre
venosa del bazo que en la sangre periférica.
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El problema de si la esplenéctomia produce o no una
menor resistencia a las enfermedades infecciosas, ha sido
estudiado mediante la observacién experimental en animales
y mediante las operaciones practicadas en el hombre, Si
bien es probable que la falta de dicho érgano no es indife-
rente, hasta la fecha carecemos de bases seguras para afir-
mar una falta de resistencia organica post-esplenectomia.

El bazo es muy rara vez asiento de metastasis neopla-
sticas. Basandose en este dato, y en la rareza de las metastasis
esplénicas en el ratén, algunos autores han admitido cierto
grado de inmunidad del bazo humano para los tumores ma-
lignos.

6. El bazo, regulador de las funciones digestivas. Modera-
dor del metabolismo vy estimulante de la motilidad intestinal

No se conoce bien la funciéon que ejerce el bazo en la
digestién y en el metabolisino basal. En perros con fistula
gastrica o duodenal, se ha estudiado la influencia de la es-
plenectomia en la motilidad gastrica, pancreitica, y biliar.
Los datos recogidos a este respecto son contradictorios. Se
admite generalmente que el bazo, poseedor, como es sabido,
de elementos contractiles, regula el aflujo de sangre a los
organos digestivos.

En animales jovenes, el desarrollo general no parece ser
grandemente influido por la esplenectomia. Desde muy anti-
guo se afirma que los esplenectomizados tienen gran apeti-
to. Se ha demostrado que los perros asl operados necesitan,
para llegar al mismo aumento de peso, mayor cantidad de sus-
tancias nutritivas,

Se ha dicho que el bazo tiene influencia en la motilidad
intestinal. Pero los datos destinados a probar esta afirma-
cién son poco convincentes. Asi, la paralisis intestinal que se
observa a veces post-esplenectomia, no tiene nada de particu-
lar, ya que en toda laparotomia se observa, en los primeros
dias subsiguientes a la operacion, cierto grado de pare-
sia intestinal (!). Se ha afirmado que después de la esplenec-
tomia se produce un estrefiimiento pertinaz, pero éste no es
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constante. En cambio, después de la esplenectomia, algunos
attores han observado aumento de la actividad intestinal, el
cual ha sido atribuido a un estado hipervagoténico. El pro-
ducto introducido por ZULZER en terapéutica con el nombre
de “Hormonal”, es un extracto de bazo, que se aplica en in-
yeccion intravenosa. Parece contener una hormona que exci-
ta el peristaltismo intestinal.

Se ha dicho que la esplenectomia produce trastornos
nerviosos y aumento de la somnolencia. Estos efectos son
inconstantes y de mecanismo poco conocido.

7. Intervencion del bazo en la ictericia hemolitica, en lo

anemia perniciosa y en la enfermedad de BanNrti. Estas tres

anemias se caracterizan por un defecto de la eritropoiesis mie-

légena, por un exceso de la hemolisis esplénica, y por un
grado wvariable de ictericia

- La destruccién patolégicamente aumentada de hema-
ties en el bazo es el hecho caracteristico de ciertas enferme-
dades que se acompafian de anemia grave. Estas son: la ic-
tericia hemolitica, la anemia perniciosa y la enfermedad de
Banti. No se conoce la etiologia de estas tres enfermeda-
des (*). Algunos autores admiten que podria tratarse de
manifestaciones distintas de una misma enfermedad, desig-
nada, segin sus diversos aspectos, con nombres diferentes.(!)

Con respecto a estas enfermedades, lo que puede afir-
marse es: 1°) que en la médula dsea se produce una pertur-
bacién de la eritropoiesis y 2°) que en el bazo se produce
una hemolisis excesivamente intensa, Esto Gltimo interesa
particularmente al cirujano,

En ‘esas tres enfermedades, un sintoma frecuente es la
ictericia. Segun nuestro concepto actual, dicha ictericia es
una ictericia de origen hematogeno debida a que, por el
aumento patolégico de la hemolisis en el bazo, llegan a for-
marse cilindros biliares en los capilares hepaticos, produ-
ciéndose un reflujo de la bilis hacia la via sanguinea. Expe-

rimentalmente, suministrando toluilendiamina, que es un ve-

neno especifico de-la sangre, puede reproducirse en el pe-
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rro esta hemolisis excesiva. En estas condiciones, es mu-
cho mas dificil producir ictericia en los’ perros esplenecto-
mizados que en los perros normalies. La bilis de aquéllos
se conserva fluida, mientras que la de éstos es mas consis-
tente y oscura, debido a la hemolisis exagerada. Esto signi-
fica que el efecto hemolitico de la toluilendiamina se efec-
tha principalmente por intermedio del bazo. L.a medida apro-
ximada de la hemolisis producida se obtiene dosificando la
urobilina eliminada en las materias fecales.

En la ictericia hematdgena y en la anemia perniciosa,
algunos autores han comprobado un aumento considerable
de las cantidades de urobilina en las materias fecales.

8. Diferencia entre la anemia perwiciosa, de localizacion pri-

mitivamente osteomedular, vy la ictericia hemoliticr, de

asiento primitivamente esplénico. Mejores resultados de la

esplenectomia en la ictericia hemolitica, que en la enferme-
dad de BaNT1 0 en la anemia permiciosa

La reparacién de la extraordinaria pérdida de glébu-
los rojos que se presenta en las enfermedades susodichas,
corresponde a la médula dsea. En la ictericia hemolitica,
la médula Osea realiza bien esa reparacion: la formacién
sanguinea se conserva aproximadamente normal. En la ane-
mia perniciosa, son enviadas a la sangre periférica diversas
formas globulares juveniles, por ejemplo, eritrocitos nuclea
dos. Desde este punto de vista, la ictericia hemolitica y la
anemia perniciosa se comportan de muy distinta manera.
En la anemia perniciosa, el o6rgano primitivamente afecta-
do es la médula dsea, mientras que la hemolisis en el bazo
constituye un proceso secundario. El efecto de la esplenec-
tomia sobre la médula Osea es sélo un efecto excitante. En
cambio, en la ictericia hemolitica, el proceso principal es
una hemolisis esplénica excesiva, mientras que la médula
Osea esta mucho menos atacada. Por este motivo, la esple-
nectomia da resultados mas favorables en la ictericia hemo-
litica, incluso en la forma hereditaria, que en la anemia per-
niciosa.
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9. Etiologia infecciosa hipotética de las anemias

hemoliticas

La teoria que considera las enfermedades hemoliticas
como ‘“hiperesplenias”, sostenida por numerosos jautores,
es discutible. Pero tiene la gran ventaja de enfocar
dichas afecciones desde un punto de vista comun.

Fn esta teoria, no se toma en cuenta la etiologia, por
ser ésta desconocida. FEn la enfermedad de Banrtr, a la
cual éste autor atribuyé una’ etiologia infecciosa, no se ha
podido aislar con seguridad el agente causal, y las tentati-
vas de inoculacién no han dado resultado positivo. Contra-
riamente a los autores que admiten, para la ictericia hemo-
litica, la anemia perniciosa, y la enfermedad de Bawnri, una
causa unica, microbiana o téxica, hay quienes opinan que di-
chas afecciones son la consecuencia de una acumiilacion de le-
siones esplénicas, producidas por enfermedades infecciosas
previas. Tal vez intervenga, ademas, una inferioridad estruc-
tural congénita del bazo.

10. La esplenectomia en las afecciones trombocitopénicas

Apesar de que no se conocen bien las relaciones del ba-
zo con las afecciones trombocitopénicas, también en éstas se
han practicado esplenectomias con excelente resultado. En
las trombocitopenias no se observa generalmente hipertrofia
del bazo. Ciertos autores opinan que la trombocitopenia se de-
be a una destruccién exagerada de plaquetas en el bazo;
otros, que el bazo produce trastornos en la médula dsea.

11.  Heridas del bazo. Predowunancia de los desgarros
transversales y de los arramcamientos por traccidn
ligamentosa ’

Las heridas del bazo y sus consecuencias, han dado ori-
gen a muchos estudios experimentales. En un tiempo se com-
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pard el bazo, atendiendo a su consistencia blanda, con un
globo lleno de liquido, y se dijo que podia aplicarsele la
ley de Pascar, seglin la cual, en tal globo, la presion se dis-
tribuiria uniformemente en todas direcciones. Pero poste-
riormente se ha visto que dicha comparacién no es exacta,
porque el globo se distiende igualmente en todas direcciones,
mientras que la capsula esplénica es mucho menos resistente
a la distencion longitudinal ,que a la distencion transversal.
Esta diversa distensibilidad explica la predominancia de los
desgarros transversales. Pero, ademas del hecho de la diferen-
te distensibilidad de la capsula esplénica, el hallarse dicho
6rgano mantenido en su posicién por ligamentos muy soli-
dos, constituye otro motivo poy el-cual no es posible aplicar-
le la ley de Pascar. La mayoria de los autores asigna, en
los casos de roturas traumaticas del bazo, gran importancia
a los ligamentos esplénicos. En ciertos tipos de desgarros,
los ligamentos que fijan el bazo favorecen la localizacién de
la rotura en otros sitios distintos del de su insercion; otras
veces actllan como por arrancamiento.

12.  Secuestro del bazo

Cuando a un traumatismo esplénico se agrega una in-
feccion hematdgena, puede producirse una secuestracion de
porciones aisladas o de la totalidad del érgano. Experimen-
tando en conejos, se han cobtenido secuestros esplénicos me-
diante contusién manual del bazo e inyeccion subsiguiente
de un cultivo de estafilococos en la vena de la oreja.

Las heridas del bazo curan por organjzacién conjun-
tiva; los elementos para esta reparacién cicatricial provienen
principalmente de la capsula.

_ (Para el estudio del S. R. E., véase: PrrraLuca: “Las
enfermedades del sistema  veticulo-endotelial”. -Madrid

1934). .
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J) INTESTINO

1. Longitud media del intestino delgado (6 wmetros). La
vitalidad infestinal, utilizada en la operacion del eséfago ar-
tificial de Roux. Secrecion y absorcion intestinal

La longitud del intestino delgado es distinta de una
persona a otra. Por término medio, es de 6 metros, con va-
riantes entre 5 y 7 metros. Relativamente, es mayor en el
nifio que en el adulto, mayor en el hombre que en la mu-
jer, mayor en la alimentacion vegetal que en la alimenta-
cién carnea.

El intestino, y mas generalmente, el tubo digestivo en
su totalidad, posee, como caracter principal, el de servir de
vector al contenido alimenticio y fecal, el cual sigue una
marcha descendente, como la corriente de un rio, “peflas
o gradas abajo”. Modernamente, esta nociéon de los “niveles

" descendentes’, o “gradientes”, segun el término empleado por

el investigador norteamericano ALVAREzZ, ha sido puesta
muy especialmente de relieve por dicho autor en su li-
bro sobre “The Mecanics cof the digestive tract”. Hoeber,
New York, 1928. ‘ '

Pero ademas, el tubo digestivo constituye un verdade-
ro tubo colector de todas las secreciones, normales o
patolégicas, vertidas en el curso de su trayecto por
los diversos aparates glandulares, asi como de las hemorra-
gias, supuraciones, productos de disgregacion neoplasica,
etc. La figura 47 ilustra la nocién general de que el ano, ori-
ficio terminal del tubo digestivo, constituye la via de sali-
da de numerosos elementos, mis o menos alterados, prove-
nientes de todos los érganos del sistema digestivo, y atin del
sistema respiratorio (Lesiones hemorragicas, supurac1ones
disgregaciones neoplaslcas etc.).

Experimentalmente, se ha demostrado que el intestino
posee gran vitalidad. Han podido trasplantarse con éxito
fragmentos de intestino en la vejiga, y debajo de la piel. En
este caso, aun después de seccionar el mesenterio, ha podi-
do observarse la integridad histolégica de las diversas capas
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intestinales del fragmento de intestino trasplantado. Esta

vitalidad intestinal ha hecho posible la conocida operacién
plastica de Roux, de la creacion de un eséfago artificial,
por trasplantacion de un segmento de intestino delgado in-
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Fic. 47. — El tubo digestivo, colector y vector de productos patoldgicos
(hemorragias, supuracicnes, particulas neoplasicas), procedentes de los

6rganos respiratorios y digestivos, y eliminados por el orificio anal.

cluido bajo la-piel tordcica tunelizada. Sin embargo, en estos
casos se han observado a veces necrosis del intestino tras-

plantado.

La secrecién intestingl se estudia mediante los artifi-
cios experimentales conocidos con los nombres de fistula de
THIRY-VELLA y fistula de PawLow. En estas fistulas, una
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parte del intestino queda excluida de la continuidad del res-
to del tubo intestinal, por lo cual no estdn reproducidas com-
pletamente las condiciones fisiolbgicas, No obstante, me-
diante dichas fistulas, nuestros conocimientos sobre las cau-
sas y el mecanismo de la secrecién intestinal han podido pro-
gresar notablemente. Sin embargo, al apreciar los datos re-
lativos a la cantidad de jugo intestinal segregado, debemos
tener presente que, en tales condiciones experimentales,. lo
que se examina es, en realidad, la resultante de dos procesos-
simultdneos: secrecién y absorcién. De aqui que el estu-
dio de ambos procesos sea inseparable. En virtud de esto,
no es posible obtener datos exactos sobre la cantidad de ju-

. go entérico realmente secretado, lo que dificulta notablemen-
te la apreciacion de las condiciones patologicas.

2. Fermentos del jugo entérico:. enteroquinasa, erepsina,
arginasa, nucleasa, lipasa, lactosa

El jugo entérico, elaborado, tanto por el intestino del-
gado, como por el intestino grueso, consta de dos partes:
un componente fluido y otro semi-fluido, o mucose. El pri-
mero es el portador de los varios fermentos que intervienen
en la digestion intestinal. En primer lugar, debemos men-
cionar la enteroquinasa, o sea el fermento activador o ci-
nético de la tripsina pancreatica, que ya mencionamos al
estudiar la fisiologia del pancreas. Otro fermento del in-
testino delgado, la erepsina (ereipo = disgregar), no des-
compone las albiiminas propiamente dichas (excepto la ca-
seina), pero si los productos del desdcblamiento albuminoi-
‘deo, esto es, las albumosas y peptcnas, llevando la desin-
tegracién hasta la produccion de sustancias en estado cris-
talino. Otros fermentos intestinales son: la arginasa, que
solo se halla en la mucosa, pero no en el jugo entérico,
la nucleasa, la lipasa, y los fermentos desintegrantes de
los carbohidratos. Entre estos fermentos, es particularmen-
te interesante la lactasa, que existe en el lactante, y que solo
reaparece en los animales adultos cuando ingieren regular-
mente lactosa. Segtin algunos autores, la carencia de la lac-
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tasa en el adulto explica por qué las personas deshabituadas
a la leche durante largo tiempo, responden a su ingestion
con diarreas, si bien pueden reacostumbrarse a ella, merced
a la reaparicion de la lactasa. Los fermentos diastasicos
puros del intestino son poco importantes.

3. Estimulos mecdnicos y quimicos de la secrecién intes-
tinal. Disminucion de la secrecion entérica durante el ayuno.
La enteroquinasa, fermento activador de la tripsing

’ pancredtica inactiva '

. La secrecion del jugo entérico se realiza merced a
la accion de estimulos adecuados, mecdnicos o quimicos, so-
bre la pared intestinal. En el estado de hambre, la mucosa
intestinal no produce jugo entérico, de modo que en un ani-
mal sometido al ayuno absoluto, la fistula de THIRY-VELLA
apenas produce una cantidad minima de jugo entérico. Pe-
ro si se estimula mecanicamente la mucosa, introduciendo en
la fistula, por ejemplo, un tubo de goma, la secrecion se
produce enseguida muy activamente. Este hecho tiene cier-
to interés quirtrgico. La secrecion es estimulada, ademas,
quimicamente, por numerosas sustancias, tales como el 4ci-
do clorhidrico al ¥4 %, el jugo géstrico, el acido butirico,
los jabones, la esencia de mostaza; el calomel, etc. Todos
estos estimulantes sélo provocan la secrecién de un jugo en-
térico muy fluido, pobre en fermentos. Debe hacerse resal-
tar el hecho de que solo se obtiene un jugo intestinal rico
en fermentos, y especialmente en enteroquinasa, cuando el
jugo pancreitico llega al intestino. De este modo, la tripsi-
na inactiva del pdncreas viene a hallarse en presencia abun-
dante de su fermento activador, la enteroquinasa, en el si-
tio en que ha de producirse el desdoblamiento de-la albimi-
na. Existen, ademas, otros procesos en los cuales puede ob-
servarse la admirable capacidad adaptativa que caracteriza
a la secrecion intestinal. Por ejemplo, si en la fistula susodi-
cha colocamos un hilo de lana, sélo se evactia un jugo intes-
tina] muy fluido, mientras si se introducen .arvejas, trozos
de vidrio, éter, el intestino segrega mas cantidad de su com-
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ponente mucoso, el cual sirve ‘para envolver y conglutinar
las particulas soélidas de los alimentos. Aqui, como en mu-
chos otros ejemplos, todo pasa como si el organismo funcio-
nara con miras a la proteccion de la mucosa intestinal. (!)

4. -La secrecion intestinal, dependiente del S. N.
: Secrecion intestinal paralitica

La secrecién del jugo intestinal estd bajo la dependen-
cia del sisfema nervioso. Esto se ve claramente en el €aso
de la llamada “secrecidn parahtlca

La figura 48 muestra un experimento clasico de LAUDER
BrunTON sobre esta cuestidn. Se circunscriben, mediante

Fre. 48. — Hipersecrecidn intestinal paralitica, por seccién nerviosa.
(LaupEr Brunron).

cuatro ligaduras, tres segmentos intestinales adyacentes. Los
dos segmentos laterales testigos, cuyos nervios estan intactos,
no presentan ‘hipersecrecion; el segmento mediano, cuyos
nervios han sido seccionados, presenta una abundante hi-
persecrecion, A

Si en'la fistula de THIRY-VELLA se seccionan todos
los nervios que van al asa intestinal fistulizada, pocas horas
después aparece una secrecion abundantisima, la cual dura
unas 24 horas. Durante el tiempo de esta secrecién paraliti-
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ca, los vasos del asa estan muy dilatados; ademas, se obser-
va un peristaltismo muy enérgico. Se admite que estos efec-
tos se deben a la exclusion de los nervios inhibidores intesti-
nales. Todavia no se sabe con seguridad si, ademas del esti-
mulo nervioso, en la secrecién entérica interviene, como en
el pancreas, un estimulo hormonal. (*)

5. La secrecién del colon, 7 veces menor que la del intes-
‘tino delgado. Falta de fermentos proteoliticos en la
secrecién colica

La secrecidn del intestino grueso es mucho menos abun-
dante y menos activa que la del intestino delgado. La canti-
dad global de jugo célice es de 6 a 7 veces menor de la can-
tidad del jugo intestinal delgado: ademas, también son mucho
menores la cantidad y actividad de sus fermentos. Faltan,
sobre todo, los fermentos que atacan la albtimina original,
que en el intestino delgado son, en colaboracién, la tripsina
pancreatica y la enteroquinasa. Dicha falta de fermentos pro-
teoliticos explica por qué las fistulas del intestino grueso
no producen corrosiones cutineas tan intensas como las fis-
tulas del intestino delgado.

6. Las secreciones del tubo digestivo, elementos importan-

tes de la composicion fecal. Influencia del aporte liguido en

la cantidad del contenido intestinal. Produccion de excre-

wentos durante el ayuno: 24 gramos diarios: 20 de liqui-
dos, v ¢4 de sustancias sélidas

La parte fluida del jugo intestinal es rapidamente ab-
sorbida, mientras que la parte consistente representa un coé-
ficiente importante de la composicién de las materias feca-
les. Contrariamente a lo que creen los profanos, las mate-
7ias fecales no se componen solamente de los restos no di-
geridos de las sustancias ingeridas, sino que dichos residuos
alimenticios sélo representan una pequefla parte de las de-
yecciones, ya que la parte principal es aportada por las se-
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creciones del tubo digestivo y por los cuerpos microbianos.
A esto se debe que en un asa intestinal excluida, cerrada en
ambos extremos, se acumula, por secrecion de la mucosa,
tal cantidad de materia excrementicia, que ¢l asa llega final-
mente a estallar. Es por este motivo, por lo que, después de
numerosos fracasos, en las operaciones quiriirgicas ya no
se practica mas el hundimiento dentro del abdomen de un
asa intestinal que por una razén cualguiera no puede rese-
carse. En todo caso, se sutura, como fistula, en la pared abdo-
minal. Hasta durante e] estado de ayuno se producen excre-
mentos, segiin lo demuestra durante el periodo post-opera-
torio, la observacién de los laparotomizados. En ayunado-
res profesionales se ha observado que eliminan por térrhino
medio, unos 25 grs. de materias fecales diarias, de los cua-
les 4 grs. de materia seca y 21 grs. de sustancia htimeda.
FEn lgs individuos que toman alimentos, la cantidad de he-
ces es mucho mayor, porque todas las glindulas del tubo di-
gestivo producen méis secrecion, en primer lugar el higado y
el pancreas. A esto se agregan los restos insolubles de los
alimentos, entre los cuales figura principalmente la celulosa.
La cantidad de estos residuos depende de la/ cantidad y cali-
dad de los alimentos, asi como de las aportaciones individua-
les del intestino. Hay individuos sanos que, con igual ali-
mentacién que otros, utilizan mejor los alimentos, especial-
mente la celulosa, y dejan, por lo tanto, menos residuos. En
la cantidad del contenido intestinal influye, ademas, la can-
tidad de liquido ingerido. Asi, después de las grandes inyec-
ciones de suero fisioldgico, el intestino contiene tal cantidad
de liquido fecaloide, que a veces se producen vémitos. En
dichos casos, la pared intestinal se presenta edematosa.

La absorcién intestinal no es un simple proceso fisico
de filtracién, o de o6smosis, sino que depende de una acti-
vidad selectiva especial de las células epiteliales vivas del in-
testino. '
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7. Absorcién intestinal, realizada principalmente en el -
testino delgado. Absorcion ripida del agua. Descomposi-
cién y recomposicion de la albiiming alimenticia en el espe-
sor de la pared intestinal. Absorcion de los carbohidratos
previa transformacion en monosacdridos. Absorcién de las
grasas en forma soluble. El intestino delgado, sede principal
de la absorcidn alimenticia

El agua es absorbida facilmente en la parte superior del
intestino delgado, hasta el punto de que sélo empleando
grandes cantidades de suero fisioldgico se consigue fluidi-
ficar las heces. Por eso, en casos de extrofia vesical, por
ejemplo, se aconseja, a causa del peligro de uremia, no de-
rivar la orina al intestino delgado, sino al intestino grueso.
Las células epiteliales seleccionan diversamente las distintas
sales; algunas son incorporadas abundantemente, otras en
cantidad muy escasa.

De las sustancias nutritivas propiamente dichas, la al-

bitming es absorbida después de haber sufrido su descom-
posicién total, es decir, su transformacién en aminoacidos, o
a lo sumo, en polipéptidos. Esto demuestra que nuestro cier-
po estd organizado para elaborar su propia albikmina, y que no
tolera en sus humores la alblimina heterdloga. La albumina
extrafia, aportada por los alimentos, es primeramente des-
compuesta en el intestino: los elementos resultantes son lue-
go reconstruidos en molécula albuminoidea especifica, uti-
lizable por él. Esta sintesis de la molécula albuminoidea hé-
mologa se realiza probablemente ya en el espesor de la pared
intestinal. En efecto, hasta la fecha no ha sido posible de-
mostrar, en la sangre venosa del intestino, la presencia de
aminoacidos o de polipéptidos. '

Los hidratos de carbono son absorbidos generalmente
sélo en forma de monosacdridos. La absorcién de las grasas
se verifica tnicamente después de ser reducidas a una for-
ma soluble, merced a los diversos fermentos lipoliticos y a
la bilis. Por esto, las grasas que no pueden ser solubilizadas,
como sucede con las lecitinas, no son absorbidas. Pero, por lo
que se refiere a las grasas, ya en las células epiteliales empie-

R |
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za la formacion de gotltas grasosas, como sefial de una sinte-
sis, esto es, de una reunién de la ghcenna y de los é4cidos
grasos. ‘

Puede decirse que la absorcién de las sustancias alimen-

‘ticias se realiza casi totalmente en el intestino delgado. El

yeyuno absorbe mas liquido y azicar que el ileon, mientras
que éste, a su vez, absorbe mejor las grasas y los cuerpos
proteicos. Solo en caso de sobrealimentacién, o cuando la
mucosa del intestino delgado estd alterada por estados ca-
tarrales, pasan al intestinp grueso cantidades apreciables de
los alimentos. Esto se refiere a los alimentos que no dejan
residuos, y no a los ricos en escorias, principalmente en ce-
lulosa. La celulosa apenas es atacada en el intestino delgado.
Solo la desintegran los microbios que viven en el intestino
grueso. Sabiendo ésto, a los enfermos portadores de una fis-
tula del intestino delgado, les daremos una alimentacién exen-
ta, en lo posible, de residuos, p. €j., carne finamente pica-
da, para que puedan asimilar' suficiente cantidad de sus-
tancias alimenticias y no sufran excesivamente los perjui-
cios del derrame por la fistula. Las sopas feculentas no son .
muy convenientes para dichos enfermos, pues producen gran .
cantidad de residuos. En general, la alimentacién hidrocat-
banada da un quimo fluido. rico en agua, y la dieta albu-
minoidea, un quimo poco acuoso, mAas espeso.

8. Escasa capacidad. absorbente del colon. Absorcién rec-
tal del agua, aziicar y alcohol, mediante enemas

El intestino grueso posee una capacidad absorbente muy
inferior a la del intestine delgado. La albiiming no desdo-
blada, no es absorbida; para ser absorbida, la albiimina de-
be ser previamente desintegrada. El asiicar es absorbido en
la proporcién de un 20 %. El ague es absorbida en un
50 % , hecho que en ‘clinica se aprovecha continuamente,
administrandola gota a gota, por via rectal, a los enfermos
que no deben beber nada en el periodo postoperatorio. Co-
mo el azicar y el alcohol se reabsorben en buena proporcidn,
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es conveniente agregar a los enemas alimenticios azlicar
. )
y vino.

9. Inervacién de la musculatura intestinal. Plexos mien-

térico de AUERBACH y submucoso de MEISSNER. Movimien-
tos del intestino delgado. Observacién: directa, radiolégica,
y por la ventana abdominal. Grandes movimientos: de mez-
cla, y peristdlticos. Pequeiios movimientos de la musculatu-
ra mucosa; reflejo de la aguja, de EXNER. Corriente mar-
ginal directa, y corriente marginal inversa o retrégrada

Los movimientos intestinales son producidos por la mus-
culatura, que en el intestino delgado consta de una capa cir-
cular interna, y una capa longitudinal externa. Entre ambas
se hallan las células nerviosas del plexo mientérico de- AUER-
BacH. En el intestino grueso, la musculatura longitudinal
se distribuye en tres cintas o bandas longitudinales, llamadas
tenias, desde el ciego, hasta la S iliaca inclusive. Esta muscu-

latura longitudinal tiene la funcién de una cinta eldstica que,

mediante su tono, mantiene el intestino en estado de acorta-

miento, dando asi corigen a la formacién de las abolladuras

o saculaciones del intestino grueso, llamadas “haustros”.
La observacion de los movimientos fisioloégicos del in-

testino puede realizarse por tres métodos distintos: 19)

por los exdmenes radiolégicos (radioscépicos y radiografi-
cos, 2) por el examen directo, en animales previamente la-
parotomizados, o en fragmentos de intestino extirpados y

~sumergidos en solucién de RiNcER o de TyRrODE, 3°) por la

colocacién de una ventana de celuloide en la pared abdomi-
nal del conejo (1). Cada uno de estos métodos tiene sus
ventajas y desventajas: ninguno es superior en todo a los
demas. g ; o

Haciendo abstraccion de los pequefios movimientos de
la muscularis mucosae, los grandes movimientos de la mus-

. (1) -Con respecto a las técnicas del método de la “ventama abdo-
minal”, véase ABDERHALDEN: Handbuch der biologischen Arbeitsmetho-
den. Lieferung 387. ’
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culatura principal del intestino delgado se dividen en dos cla-
ses: 1?) movimientos “de mézcla”, y 2°) movimientos “pe-
ristalticos”, que empujan el quimo.

Los movimientos de mezcla, -debidos a contracciones
ritmicas de la musculatura intestinal, son, en parte, movi-
mientos de amasijo, con contracciéon y relajacién sincroni-
cas de las fibras musculares longitudinales y circulares, y
en parte con contraccion alterna de las capas musculares de
una porcién intestinal de longitud variable. No se sabe con

- seguridad si los movimientos de mezcla sirven sélo para la*

mezcla del quimo, o si ademas desempefian, por su influen-
cia en la circulaciéon sanguinea y linfatica local, un papel im-
portante en la absorcion de Jlos alimentos. (*)

Ademas de los grandes movimientos intestinales, hay
que tener en cuenta los pequeiios movimientos. Forma parte
de éstos, el llamado “reflejo de la aguja’”, de EXNER, el cual
esti constituido por una serie de contracciones y relajacio-
nes de la capa muscularis mucosae, que se producen cuando
la mucosa intestinal es irritada por un objeto punt1agudo
tal como una aguja, o una esquirla Osea. La mucosa esqui-
va la punta, tratando de propulsar el objeto puntiagudo en
direccion anal. Dada su aparente finalidad, estos movimien-
tos deben considerarse como reflejos propios de la muscu-
latura lisa. Debido a estos movimientos, los alfileres traga-
dos con la punta hacia adelante, verifican en el intestino una

rotacién, siendo expulsados con la cabecita en sentido anal.

FEstos movimientos parciales de la muscularis mucosae,
verdaderos reflejos llamados de defensa, se funden para
constituir un movimiento mas o menos localizado de la pa-
red intestinal, dirigido en sentido distal o proximal, el cual
puede presentarse, segin los casos, en el estdmago, o en los
intestinos delgado o grueso. Tales movimientos determinan,
por su direccién, una corriente local, la llamada corriente
marginal, para seflalar el hecho de que su accién es menos pro-
funda, més periférica, que la de los grandes movimientos, los
cuales actian sobre la masa principal del contenido intestinal,
de situacién mas ceritral, cuyo movimiento general es indepen-

®
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diente del de la corriente marginal. Asi, se ha visto que cuan-
do se da un enema que contiene pequefios granos, las parti-
culas pueden ser transportadas hasta muy arriba por la co-
rriente marginal, al extremo de que ha podido comprobarse
en el estomago la presencia de granos de licopodio que se
habian administrado por émema (corriente marginal inver-
sa retrégrada).

No es, pues, necesario, para explicar tales hechos, invo-
car el antiperistaltismo propiamente dicho. Agunos autores
piensan que esta corriente marginal retrograda debe atri-
buirse a la accién excitante del sodio contenido en la sal
comun que entr en la preparacion de tales enemas, pues ha-
ciéndolos con agua simple, los granulos quedan localizados
en el recto.

10.  Ondas peristdlticas, movimientos rodantes. Antiperis-
taltismo. Importancia de la plenitud ntestinal. Tendencia
de las asas delgadas a ocupar un sitio determinado
del abdowmen

La progresién del contenido intestinal es producida por
las omndas peristalticas, las cuales consisten en una contrac-
cién del segmento intestinal proximal y una relajacion del
segmento distal, con relaciéon a la porcion de masa . alimen-
ticia considerada. '

Se observan, ademas, movimientos “rodantes”, que im-
pulsan ripidamente el contenido a través de grandes trechos
del intestino. El intestino delgado es un 6rgano sumamente
elastico. Ademas, su contenido es, las mas de las veces, li-
quido, por lo cual puede vencer, con ayuda de las fuerzas
descritas, numerosas resistencias. Desde el punto de vista
de la mas facil progresion de las materias, hay que evitar
la presencia de mezclas indigeribles y pesadas, que aumentan
la consistencia del contenido, por ejemplo, grandes dosis de
bario en las radiografias.

Por lo que respecta al antiperistaltismo, hay que distin-
guir entre intestino delgado, e intestino grueso. Mediante
la llamada “conexién invertida”, es decir, seccionando un




iy e

>

o i R T

202 ANALES' DE LA UNIVERSIDAD

asa de intestino delgado en dos sitios y volviéndola a reunir
en sentido inverso con el resto del intestino, se ha tratado
de resolver el discutido problema de la realidad del antipe-
ristaltismo. Algunos experxmentadores han ‘suturado casi to-
do el intestino delgado en posicién invertida. Camo después
de_ la operacién, los animales defecaron con regularidad, y

‘mantuvieron el equilibrio nitrogenado, se llego a la conclusion

de que el intestino delgado posee efectivamente la capacidad
antiperistaltica.

Otros autores han rechazado esta deduccion. En exgeri-
mentos analogos, observaron dilatacién intestinal pcr encima
del asa invertida; y ademas, indicanuria. De estos hechcs, y
de la observacion del comportamiento del intestino en un ba-
fio de suero fisiologico, después de la inyeccién de pilocarpi-
na, han llegado a la conclusién de que, en el asa suturada en
sentido inverso, no hay inversién del movimiento. Ahora bien,
mientras el contenide es liquido, el intestino es capaz de impe-
lerlo a través de esta porcién invertida. Marcando con boli-
tas de plomo la situacién del asa intestinal invertida, dan-
do al animal una papilla opaca, y practicando una radiogra-
fia, se ve que, en un primer tiempo, el asa marcada perma-
nece siempre vacia. Luego, en un segundo tiempo, el con-
tenido intestinal atraviesa rapidamente el asa que fué su-
turada en posicién inversa. Si la papilla se hace mas espesa,
queda detenida en el asa invertida, y s6lo después es em-
pujada mecdnicamente a través.de ella.

Lo mismo que los movimientos de mezcla, los movi-
mientos peristalticos son consecuencia de la plenitud del in-
testino. El intestino vacio se mantiene inmoévil. La progre-
sién sélo se manifiesta en el momento de haber alcanzado
la pared un grado determinado de tension. Esto ha podido
observarse muy bien en el intestino del cobayo, animal es-
pecialmente apropiado para el estudio del peristaltismo in-
testinal, porque su intestino carece de movimientos de mez-
cla y de las variaciones tonicas.

En terapéutica, la replecion mtestlnal se aprovecha pa-
ra provocar la evacuacion, cuando se da un purgante salino,
el cual, en virtud de su poder osmdtico, provoca la acumula-
¢ién de liquido en el -intestino delgado. El efecto peristalti-




ANALES DE LA UNIVERSIDAD 203

co depende, ademas, de la velocidad de replecion. Asi se
explica el conocido efecto, ligeramente purgante, de un va-
so de agua tomado de mafiana temprano en ayunas. Si el
intestino se llena muy lentamente, no es raro observar la
ausencia total de peristaltismo.

Un caricter notable de las asas intestinales delgadas es
su tendencia a ocupar siempre un lugar determinado en la
cavidad peritoneal, a pesar de todos los desplazamientos a
que sean sometidas (véase la fig. 49). Este hecho, que ha sido.

Fie. 49. — Esquema de MoNks, indicador de la relativa fijeza de las

asas delgadas, formado por la linea g, indicadora de la insercién me-

sentérica, y las lineas b y ¢, perpendwulares a aquélla. Estas lineas: limitan

tres zomas: superior izquierda, media, e inferior derecha, correspondien-
tes a. los tres tercios del intestino delgado.

observado frecuentemente en las operaciones en el hombre,
ha sido estudiado radiolégicamente en animales, previa su-
tura de perdigones al asa desplazada. Las observaciones en
conejos con ventanas intestinales han mostrade que la po-
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sicién global del intestino delgado varla algo segun el ré-
gimen ahmentmxo

11. Movimientos del colon. Movimientos de amasijo, pen-
dulares, peristdlticos, y grandes movimientos. Movimientos
antzpemstaltzcos Hipertrofia funcional supra-estendsica

del intestino LG
El intestino grueso se halla también constantemente ani-
‘mado de movimientos, normalmente lentos. Se trata de mo-
vimientos de amasijo, que producen invaginaciones y evagi-
naciones de la pared, y desplazamientos de} intestino en di-
reccion alternativamente anal y oral. Con estos movimien-
tos alternan los grandes movimientos pendulares, y movi-
mientos ondulatorios peristdlticos. FEstos movimientos de
mezcla y amasijo se observan principalmente en el colon
proximal, donde la materia fecal se detiene por primera vez;
pero también se realizan en los demas segmentos del intes-
tino grueso.

Ademis de los movimientos de mezcla, debemos descri-
bir los movimientos que provocan la propulsién del conte-
nido intestinal. Pueden distinguirse dos formas de movi-
mientos de progresion o propulsion: 1° las lentas contrac-
ciones peristdlticas y 2°) los llamados grandes movimientos
del colon.

Los gramdes movimientos del colon han sido observa-
dos radioscopica y radiograficamente. A veces se observa a
la pantalla radioscopica que, en un paciente con el colon trans-
verso lleno de pasta baritada, las abolladuras de dicho seg-
mento desaparecen de pronto, y rapidamente, en pocos se-
gundos, toda la columna fecal transversa es propulsada al
colon descendente. Mediante radiografias seriadas, tomadas
en personas normales cada 1|4 de hora a cada 1|2 hora, se
ha podido comprobar que la materia fecal puede ser propul-

sada, en pocos segundos, a través de trayectos con51dera-_,

bles del intestino grueso.
El intestino grueso efecthia también pequefios movi-
mientos peristdlticos regulares, los cuales se observan espe-
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cialmente en la radioscopia del colon descendente. Se com-
prueban los mismos caracteres que para el intestino delgado:
adyacentes al bolo fecal se producen dos movimientos: es-

trechamiento en el segmento oral o prefecal, y dilatacion en

el segmento anal o postfecal; de este modo son propulsados
los bolos fecales. Fsta forma de movimiento se observa par-
ticularmente bien en el intestino grueso del conejo, porque
en este animal las materias fecales, distribuidas en pequefias
escibalas, forman un rosario que llena la parte distal del
colon, siendo los diversos bolos propulsados separadamente.
En el hombre, este tipo de movimiento es muy lento.

"Ademéas de estos movimientos destinados al transporte
progresivo de las materias fecales, en el colon humano se
observan otros movimientos para el transporte regresivo o
retransporte de las heces, movimientos dirigidos desde las
partes anales hasta el colon proximal. En este retransporte,
el colon se diferencia del intestino delgado. Hoy se ad-
mite, tanto para el colon del gato, como para el colon del
hombre, la existencia de estos movimientos antiperistdlticos o
de transporte retrégrado de materias fecales.

Cuando el intestino trabaja contra un obstaculo, p. ej.,
en un cancer oclusivo, la pared intestinal se hipertrofia, no
sélo en la parte proximal (con relacién al obstaculo), sino
también en la parte distal. No se sabe si esto es efecto de
una influencia vascular o nerviosa, o si es debido a que el
segmento entérico distal se mueve también mas intensamen-
te. en respuesta al estimulo que lo afecta, a consecuencia de
cuys hiperfuncionamiento se hipertrofia. En los procesos
contractiles de] intestino, los fasciculos musculares se acor-
tan y engrosan, y las células se escurren y deslizan entre si.

12, Espasmos intestinales. Hipercontractilidad
e hipertonicidad

El espasmo constituye un trastorno patoldgico impor-
tante del movimiento intestinal. Consiste en una contraccion
prolongada de la musculatura, la cual se presenta al mismo
tiempo hiperténica, y debido a ello, sumamente dura, La
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0mb1nac1on de la hipertonicidad y de la hﬁpercontmct‘mdad

indican un trastorno de la inervacién muy complejo, lo que
explica que no siempre el tratamiento da el resultado espe-
rado. A veces, el espasmo cede a la atropina, sustancia para-
lizante del vago; otras veces a la adrenalina, estimulante del
simpatico. Pero en ciertos casos, estos medicamentos exage-
ran el espasmo. - .

13.  Imervacién intestinal intrinseca, por los plexos de .
AUERBACH y de MEISSNER, ¢ inervacion extrinseca vago-
simpdtica. El vago contPae, y el simpdtico relaja el tubo

digestivo. Colon proximal, distal ¢ intermediario

e e

Estos movimientos intestinales dependen, en gran parte,
de la inervacion. Lo mismo que el corazon, el tubo intesti-
nal posee también, 1°) centros merviosos auténomos, situa-
dos en la musculatura lisa de la pared intestinal, y constitui-
dos por las células nerviosas de los plexos de AUERBACH y
de MEISSNER, y 2°) las fibras nerviosas de los sistemas sim-
pdtico y parasimpdtico (craneo—sacro) ' :
. Los movimientos pendulares, asi como-la actividad pe-
ristaltica y antiperistaltica del intestino, dependen del plexo
de AUEerBACH. Este aparato nervioso estd bajo la influen-
cia de las fibras nerviosas excitadoras e inhibidoras simpd-
ticas y parasimpdticas. Las excitaciones motrices vienen, sea
por el vago, sea por el parasimpdtico sacro, (nervio pélvico).
Las inhibiciones vienen por la via simpdtica, y proceden del-
gangho celiaco, de los plexos mesentéricos superior e infe-
rior, o 'de los nervios esplacnicos.

La excitacion del simpdtico aminora el movimiento in-
testinal y relaja el tubo digestivo. La estimulacion del para-
simpdtico produce una contraccion ténica. Cuando se esti-
mula el vago propiamente dicho, se produce una contraccion
ténica del colon proximal, mientras que la excitacién del plexo
lumbosacro produce una contraccion del colon distal. Tales ex-
perimentos demuestran que el colon no constituye una unidad
‘ funcional. Esto hace comprender mejor, tanto sus movimien-
tos fisioldgicos, como sus alteraciones patoldgicas. Para dar
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expresion a esta diferencia funcional, se tiene actualmente la
tendencia a no usar los términos anatoémicos: colon ascenden-
te, transverso, descendente, iliaco, pélvico, etc., y a emplear
preferentemente las denominaciones fisiologicas de colon pro-
ximal, colon distal, y colon intermedio.

14. Viélvula de BAUHIN, reguladora del paso del comnte-
nido intestinal delgado al grueso. Generalmente suficiente,
a veces insuficiente. Invaginaciones

Normalmente, la vdlvule tleococecal de BaumIN im-
pide el reflujo al intestino delgado de las materias fecales
contenidas en el intestino grueso; en parte, por su disposi-
cién valvular, pero principalmente; por la contractura del
maisculo perivalyular ileocélico, o ileocecal. Esta valvula regu-
la el paso del contenido intestinal delgado al intestino grueso.
Durante el reposo intestinal, el esfinter estd cerrado. Segiin
algunos autores, éste se contrae por excitacién del esplacni-
"co y se abre por estimulo del vago. En los recién nacidos y
en los- lactantes, la vilvula no es absoutamente impermeable.
‘Pero también en el adulto es frecuente observar, particular-
mente en los enemas, una insuficiencia de la valvula de
BavHIN,

Los casos de cierre imperfecto de la valvula son gene-
ralmente debidos a afecciones crénicas del ciego, o de partes
proximas. En el estado normal, hay que contar con las con-
tracciones y relajaciones parciales del intestino, provocadas
por estimulos mecéanicos o quimicos, que pueden producir
aberturas momentdneas de la vilvula. Son conocidos los ex-
perimentos mediante enemas de licopodio, en los cuales se
comprobo la presencia de granos de licopodio en partes muy
altas del intestino delgado. ‘

Generalmente, la' valvula permanece cerrada, actuando
contra el retroceso del ccontenido del colon, ain cuando la pre-
sibn en éste sea muy elevada, como sucede en el ileo del co-
lon. En este caso, apesar de la enorme distensién cecal, s6lo ra-
ra vez encontramos al principio flatulento el intestino delgado.
Por otra parte, en ciertos experimentos se ha visto que, analo-
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gamente a lo que pasa en el estobmago, el esfinter de la valvu-
la de BAUHIN se contrae con especial firmeza cuando el in-
testino grueso estd muy lleno. Seglin algunos autores, en el
estado normal, para vencer el cierre de la valvula, se nece-
sitan repleciones excesivas y bruscas del colon, mediante ene-
mas de varios litros. Otros admiten la existencia de un es-
pasmo de la valvula ileocecal.

Desde el punto de vista quirargico, la valvula ileocecal
es interesante por otro motivo. Esta region es el sitio de pre-
dileccion de las invaginaciones. Los estudios anatoémi-
cos demuestran que no es precisamente la valvula el punto
de partida de la invaginacion, sino que lo que se invaging es
la pared cecal, la cual arrastra secundariamente a lo vilvula
y la incorpora a la parte invaginda.

15. Defecacién. Intervencion de la musculatura abdomi-

nal, de los movimientos intestinales, y del [nso pélvico. Mo-

vimientos colicos de vaivén. Gmndes mouvimientos. Movi-

mientos del colon distal. Retencion parcial en la S iliaca.
Sensibilidad vy estancacién rectal

‘ ..

Debemos considerar brevemente la defecacién, o sea la
evacuacion de las materias fecales. Esta es debida a un con-
junto complejo de movimientos del intestino, de la prensa
abdominal, y del piso pélvico, que hace dificil la consideracion
de los diversos movimientos por separado. La importancia
de la prensa abdominal es evidente, como puede comprobar-
se por la autoobservacion.

~ Menos conocidos son los movimientos del intestino grue-
so propiamente dichos, Previa comida baritada, provocando
la evacuacién mediante enemas jabonosos, se ha observado
un movimiento de cuna o de vaivén, que produce la mezcla
del enema con las heces. Se observan, ademas, los grandes mo-
vimientos célicos antes mencionados, los cuales consisten en
contracciones enérgicas del colon, que hacen avanzar el con-
tenido en largos trayectos. FEstos dos movimientos, movi-
mientos de vaivén y grandes movimientos, constituyen
el preludio de la defecacién propiamente dicha. Luego
se producen los movimientos del colon distal, especialmente
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de la S iliaca. Los movimientos de ésta solo se verifican
cuando existe ya cierto grado de replecion; mientras tanto,
la S iliaca queda inactiva. Esto es importante desde el punto
de vista quirargico, ya que esta actividad periddica del colon
distal explica por qué los enfermos, aunque todo el esfinter
esté¢ destruido, evacuan las materias, no continuamente, sino
de un modo intermitente. Hace ya tiempo que se conoce
el hecho de que, antes de la defecacion, las materias se acu-
mulan en la S iliaca y no pasan al recto. Esto ha sido muy
discutide. Pero hoy se considera un hecho exacto. En efecto,
en el intestino normal, la ampolla rectal se halla casi siempre
libre de materias fecales. Generalmente, el paso de los excre-
mentos.a la ampolla es seguido del deseo de defecar. Cierto
es que, también en caso de estar el recto lléno, las materias
pueden ser retenidas, siendo normales los esfinteres. La per-
manencia en cama favorece la estancacion rectal. Pero esta
puede ser debida, en parte, a la intervencion de la voluntad,
que en vez de colaborar respondiendo al llamado de la sen-
sacion de plenitud rectal, lo contraria. Se produce asi una
inhibicién cuyo mecanismo no conocemos (*); solo sabe-
mos que pueden transcurrir horas enteras sin que ¢l deseo de
defecar vuelva a manifestarse. Por otra parte, el recto es
més sensible al acto de la penetracién de las materias desde
la S iliaca, que al estancamiento de éstas en la ampolla. De
todos modos, la sensibilidad del recto tiene una importancia
fundamental para la defecacién regular. Cuando la sensibi-
lidad rectal estd abolida, como sucede en las fracturas de la
columna vertebral, puede observarse, no obstante el relaja-
miento esfinteriano, una retencién fecal pertinaz. En tales
casos, a pesar de hallarse repleto el recto solo de tarde en
tarde se produce la evacuamon

16. La defecacion, .proceso reflejo. Esfinteres externo e
inferno. La funcién principal del elevador del ano es lg de
contribuir a cerrar el recto

- El proceso de la defecacién es un proceso reflejo, cuya
via centripeta trasmite la excitacién producida en la mucosa

14
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rectal por la presién de las materias fecales. Esta excitacién
centripeta origina un reflejo, el cual se traduce por estimu-
los centrifugos involuntarios sobre la musculatura célica,
produc1endo los movimientos intestinales. Ademas, dicha sen-
sacién, hecha consciente, provoca el deseo de defecar, y la
acciéon de la voluntad sobre la musculatura de la prensa

" abdominal.

Los esfinteres anales constituyen un aparato oclusor que
regula la defecacion. Se distinguen: un esfinter interno, de
fibras lisas, y un esfinter externo, constituido por fibras es-
triadas. La actividad de éstos es secundada por el elevador
del ane. En realidad, el elevador, apesar de su nombre, no
eleva el ano, sino que al contraerse produce un rodete en el
recto. El elevador” no interviene en la evacuacion.de las
materias; a lo sumo, contribuye a cerrar el recto. Los esfin-
teres, tanto el interno, como el externo, poseen un tono, que
depende, no del S. N. voluntario, sino del sistema vegeta-
tivo. El esfinter externo tiene, ademas, inervacién volunta-

_ria. El esfinter interno, por si solo, es capaz de mantener

un tono bastante alto, de modo que la sola lesién del esfin-
ter externo no lleva forzosamente a la incontinencia. Esto
se comprueba en la seccién del esfinter, que se practica en
la fisura anal, o en ciertas fistulas. Sin embargo, en gene-
ral, la seccién del esfinter externo afecta mis o menos al
esfinter interno. En los animales de experimentacién pa-
rece existir una independencia completa entre amnibos esfin-
teres: tal independencia no existe en el hombre.

17.  Inervacién del colon termindal, simpdtica y parasim-
pdtica sacra. Centros medulares en el cono terminal y mé-
dula lumbar. Ceniro cortical y via centripeta

del colon terminal

La inervacion del colon terminal se halla bajo la de-
pendencia del parasimpdtico sacro (ramas de los nervios
lumbosacros) y de los plexos simpdiicos mesentérico infe-
rior ‘e hipogéstrico. Los nervios de este tltimo plexo iner-
van la musculatura anorrectal con' fibras sensitivas y mo-
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toras. Seglin algunos autores, la seccion de los nervios pu-
dendos produce defecacién involuntaria. Ia de los mervios
hipogastricos y pélvicos provoca irritaciones del colon, con
intenso deseo de defecar. Muy probablemente, el deseo de
defecar es trasmitido a través del nervio pudendo. Las vias
sensitiva y motriz del reflejo aral pasan por dicho ner-
vio. Seria conveniente poner a punto estas cuestiones. (*)

La actividad de los esfinteres anales es regulada por
diversos centros. Tanto el esfinter interno, como el exter-
no, poseen centros intramusculares proptos, constituidos por
células nerviosas. En esto, el esfinter externo, musculo es-
triado, se conduce de un modo especial, relativamente a los
musculos estriados de los 6rganos del movimiento, y pre-
senta cierta analogia con el musculo cardiaco. Mediante es-
tas neuronas intercaladas en la musculatura, el tono esfin- i
teriano se restablece gradualmente, aun cuando se hayan .
destruido totalmente la médula y las fibras simpaticas. Es :
asi que la incontinencia fecal, que se observa en los prime- , .
ros tiempos consecutivos a dichas lesicnes, suele ser susti- "
tuida por un estado méas soportable, pues si bien la degene-
racion de las vias sensitivas es causa de que los pacientes no
sientan aproximarse el acto de la defecacion,.las materias,
mientras no hay diarrea, no son expulsadas continuamente,
sino a intervalos.mis o menos grandes. Estos centros loca-
lizados en la musculatura, pueden ser afectados directamen- ‘
te, por ejemplo, en casos de abscesos de regiones vecinas, )
como el absceso del Doucras. De este modo se produce la
relajacion del esfinter. que puede ser debida a la inhibicion
del nervio pélvico (fibras parasimpéaticas), o a la excitacion
del nervio hipogastrico (fibras. simpiticas). Ademas, des-
pués de seccionados los respectivos nervios, dichas células
nerviosas restablecen poco a poco la capacidad del esfinter.

.Gobernando a este centro local de localizacién muscu-
lar, existe. un segundo centro, constituido por las neuronas
simpaticas del ganglio mesentérico inferior, y ademais, un
centro en el cono terminal de la médula, otro en la médula 4
lumbar, y otro en la corteza cerebral. La posicion de este tlti- ‘
mo centro varia en los diversos animales de experimentacion.



@ e

212 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

La importancia de estos centros medulares y cerebrales de la
defecacion no debe ser olvidada. Es cierto que experi-
. mentos en perros han mostrado que después de destruida toda
la médula y el ganglio mesentérico inferior, queda a veces
conservado el tono esfinteriano. Pero otras veces se han
comprobado, en perros y monos, desérdenes manifiestos de
la defecacion, todavia 5 meses después de destruido el co-
no terminal. Estos animales presentan una relajacion esfin-
teriana, y ademds, una incontinencia parcial. Lo mismo se
observa en los pacientes con lesiones medulares, como su-
cede, por ejemplo, en ciertas fracturas de la columna ver-
tebral. , : :

El ano entreabierto y la falta de movimientos colicos,
signos de paralisis esfinteriana y de paralisis del colon, pue-
den observarse, no sélo en los casos de destruccion de las vias
o de los centros motores, sino también por interrupcion de las
vias de conduccién sensitiva (seccion o bloqueo de las raices
_posteriores de la médula sacra).

18. Diarrea. Purgantes: sen, dloe, ricino, jalapa, purgantes
salinos, calomel. Diarreas patolégicas, aceleracién de los
movimientos intestinales, defecto de absorcién,

' exceso de secrecion

Entre los numerosos sindromes que presenta la pato-
logia de los movimientos intestinales, hay tres que son par-
ticularmente interesantes: la diarrea, el estrefiimiento croni-
co, v el ileo. -

I.—Diarrea.—La diarrea esta constituida por la evacua-
cién de materias fecales liquidas. Loos hechos que conocemos
sobre la motilidad de los distintos segmentos intestinales en las
diarreas son escasos. En cambio, poseemos algunas nocio-
nes sobre los movimientos intestinales consecutivos a la in-
gestion de purgantes:

Por el examen radiolégico, se ha demostrado que el
sen acelera los movimientos del intestino grueso. Las mate-
rias fecales atraviesan el colon ripidamente, en 1 a 2 ho-
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ras. En' cambio, el dloe aumenta el tomo de la musculatura
colica, de modo que con este medicamento se obtienen ima-
genes semejantes a las del estrefiimiento espasmoédico. El
aceite de ricino fhudifica notablemente el contenido intes-
tinal, ya en el intestino delgado, 'debido a lo cual el intesti-
no “grueso recibe grandes cantidades de materias liquidas.
Esto hace que se produzca una notable distension del colon,
provocadora de grandes movimientos bruscos, que se tradu-
cen por evacuaciones diarreicas. El tiempo de permanen-
cia de las materias fecales es igual para el aceite de ricino
que para el sen. Pero el hecho de que las disposiciones produ-
cidas por el sen son pulticeas, y las del aceite de ricino, flui-
das, hace pensar que el aceite de ricino, ademas del efecto
evacuador, inihbe la absorcion de agua en el colon. Esta
dificultad de absorcion se manifiesta por la presencia de
burbujas de gas, que se ven al examen radioscopico, y que
después de la ingestion del aceite de ricino llenan todo el
colon, distendiéndolo y provocando los grandes movimien-
tos, precursores de las evacuaciones. La jalapa y los purgan-
‘tes salinos estimulan intensamente la actividad del intesti-
no delgado. Pero la jalapa obra irritando también al mismo
tiempo la mucosa del intestino grueso, mientras que la de-
fecacién por efecto de los purgantes salinos se asemeja a
la producida por el aceite de ricino. Si la jalapa y los pur-
gantes salinos se administran cuando el intestino esta lleno,
los liquidos y gases se deslizan junto al viejo contenido in-
testinal, arrastrando sélo una pequefia parte de él. Propia-
mente, pues, no vacian el intestino. El calomel, sin provo-
car gran secrecion, esfimitla los movimientos, tanto del in-
testino delgado, como del colon, y propulsa todo el conte-
nido.

Los hechos comprebados a propdsito de los purgantes
nos ayudan a comprender e] mecanismo de las distintas dia-
rreas patolégicas. En éstas se observa principalmente una
aceeracion en la actividad colica, que a su vez puede ma-
nifestarse de dos modos: o bien por una aceleracién de los
movimientos propios del colon, o bien por una evacuacion
explosiva, después de algunos grandes movimientos célicos,
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como reaccién a la mayor plenitud producida por la-dismi-
nucion de la absorcién y el awmento de la secrecion.

La causa primaria de este vaciamiento rapido del co-
lon es, o bien un intenso estimulo directo sobre la muscu-
latura intestinal, como en el caso del sen, o un estimulo in-
directo, debido a una repleciéon excesiya y brusca del colon,
con secrecién aumentada y absorcién disminuida.

19. Diarreas agudas por errores dietéticos. Diarreas refle-
jas. Diarrea yeyunal. Astenia intestinal. Dispepsia intestinal
fermentativa. Aquilia gdstrica. Diarreas por putrefaccion,
por falta de absorcion de las grasas (esteatorrea),
anafildcticas, y emotivas

Para saber de donde parte este estimulo de la muscu-

Jatura del colon, conviene considerar las diarreas agudas

simples, por ejemplo, las consecutivas a una falta dietética.
En estas diarreas se producen una o dos evacuaciones liqui-
do-pultaceas y cierta hiperestesia intestinal, que dura un dia.
Luego cesan todos los trastornos. El estimulo es aqui el
alimento inadecuado, pero no por la simple acciéon mecinica
de la aceleracién de los movimientos expulsivos, sino por
una accién secretoria refleja, producida por las sustancias
ingeridas. Este proceso es comparable a la urticaria que sue-
le observarse a raiz de la ingestion de ciertos mariscos,
cangrejos, etc. Asi como en la urticaria hay infiltracion de
liquido en el tejido celular subcutaneo, en estas diarreas re-
flejas hay infiltracion y exudacién de liquido en el intesti-
no. En estos casos se ha hablado de “sudor intestinal”. Cuan-
do todavia el aliménto nocivo se halla en el intestino delga-
do, se produce ya el derrame en el colon. Se ha pensado
que en tales diarreas existe una falta de absotciéon del
agua en el intestino delgado, llegando, en consecuencia, al
colon una cantidad de agua superior a la normal. Pero en
contra de esta idea estd el hecho de que otras sustancias fa-
cilmente absorbibles, como el azhcar, se observan rara vez
en las deposiciones. Por lo tanto, es probable que en la dia-
rrea, también el agua es normalmente absorbida en el intes-
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tino delgado. Ademas, en las diarreas, el examen radiosco-
pico permite comprobar el movimiento acelerado del colon,
pero no del intestino delgado. Sdlo existe una clase de dia-
rrea en la cual las materias evacuadas poseen los caracteres
de las contenidas en el intestino delgado: es la llamada
diarrea yeyunal. En ella debe admitirse un peristaltismo
exagerado del intestino delgado. Pero tal diarrea es su-
mamente rara. )

Un hecho conocido, hasta por el vulgo, es que ciertas
personas reaccionan a determinados alimentos casi infali-
blemente con diarrea. Ademas, sabido es que, en igualdad
de condiciones alimenticias, ciertas personas son facilmen-
te propensas a diarreas, mientras que en otras, rara vez se
presentan diarreas. En los casos de propensién diarréica se ha
admitido, en conjunto, la existencia de un estado de astenia
intestinal. Pero, especialmente para los casos cronicos, este
concepto general se ha ido especificando, y se ha llega-
do a establecer un principio de clasificacion (!). Asi, hay
un grupo de enfermos que reaccionan con diarrea a todos
los aportes hidrocarbonados, debido a que su ‘intestino es
incapaz de desintegrar los hidratos de carbono, especialmen-
te la celulosa. En tales condiciones, mediante la colabora= . :
cién microbiana, las materias fecales fermentan en el colon, g
y se produce la llamada dispepsia intestinal fermentativa. :
Las deposiciones flojas, y sobre todo la formacién abun-
dante de gases, aceleran el peristaltismo y aumentan la eli-
minacién de liquido del' intestino delgado al colon. Pero el
verdadero sitio de esta afeccion es el ileon, puesto que en
este segmento intestinal es donde se realiza la descomposi-
ci6n de los hidratos de carbono.

En otro grupo de casos, la digestiéon de los hidratos de
carbono es normal, mientras que la de la carne o de] tejido
conjuntivo esta perturbada. Frecuentemente, esta forma de
diarrea es debida a una aquilia gdstrica. Cuando faltan la :
pepsina y el HCI, el tejido conjuntivo de la carne no es di- o
suelto. Entonces pasan al intestino restos de carne gruesa-
mente desmenuzados, los cuales, bajo la acciéon de los mi-
crobios intestinales, entran en putrefaccion. Las masas putre-
factas irritan al intestino, produciendo diarreas. En esta clase
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de diarreas por putrefacciéon, la flora microbiana intestinal
actiia, pues, tan sélo como un factor intermediario. Los mi-
crobios prohferan abundantemente, por hallar un medio nu-
tritivo propicio,

También se producen diarreas cuando la absorciéon en
el intestino delgado, especialmente de la grasa, esti pertur-
bada por la tuberculosis de los ganglios mesentéricos. Tales
diarreas se observan en las tabes mesaraica, o en la peritonitis
tuberculosa, y ademas, cuando falta la secrecion pancreatica.
En todos estos casos, podemos comprobar, como sefial de la
absorcion defectuosa de las grasas, la esteatorrea.

En otros enfermos se observa una hipersensibilidad es-
pecial a cantidades  minimas de albiimina de huevo. Se ad-
mite que en tales casos la pared intestinal es permeable pa-
ra la albimina no desdoblada; se produce en el paciente una
hiperestesia para la albimina respectiva, y el menor apor-
te es contestado con una especie de choque anafilictico, que
en tales casos se manifiesta por el sindrome diarreico. Las
diarreas que se observan en la enfermedad de Basepow, en
la tuberculosis no acompanada de ulceraciones intestinales,
etc., se han explicado de ese modo. No obstante, esta pa-
togenia es puramente hipotética. (*)

‘En el estado normal, la defecacién depende, en gran
parte, del sistema mervioso. Son conocidos los efectos del
miedo, de la colera, y de las excitaciones psiquicas como pro-
ductores de diarreas emocionales. En estos casos se trata, no
de una aceleracion del penstaltlsmo sino de una hlpersecre—
cion de jugo entérico.

20. Catarros intestinales: enteritis y colitis. Colitis agudas
- post-operatorias, wmicrobianas, tréficas, reflejas,
mecdnicas y téxicas

Ademas de los trastornos funcionales del intestino, que
ya hemos mencionado, debemos estudiar los trastornos con le-
siones anatémicas, y dentro de éstos, los catarros intestina-
les, las enteritis, y las colitis. Las dispepsias intestinales sir-
ven de base para la comprensién de los trastornos funcio-
nales observados en las inflamaciones. El examen de los
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productos inflamatorios eliminados, tales como el mucus, el
pus y la sangre, es de gran importancia para el diagnoéstico
clinico.

En la patogenia de estas enteritis desempefian gran pa-
pel las infecciones microbianas, debidas, principalmente en
las formas agudas, a los bacilos paratificos, o al estreptoco-
co. También son importantes los #4xicos, organicos o inor-
ganicos, ya sean ingeridos por boca, ya provengan de la
sangre, ya de ambas vias a la vez. Asi, por ejemplo, Ja in-
toxicacién mercurial determina una inflamacién exudativa
del colon; en algunos casos puede presentarse, ademas, una
" accién caustica o corrosiva en el estdbmago. Se discute si la
colitis mercurial depende de la accién corrosiva del metal
excretado, o si es mas bien la consecuencia de trombosis 1
otras lesiones vasculares. Muchos otres toxicos son tam-
bién eliminados por el intestino, determinando fuertes irri-
taciones de.la mucosa intestinal. Las enteritis consecutivas
a las quemaduras graves de la piel, a las nefritis y a la sep-
ticennia, se explican actualmente como consecuencia de eli-
minaciones toxicas por el intestino. En los casos de enteri-
tis provocadas por la ingestion de albiiminas téxicas, no se
sabe todavia hasta qué punto intervienen los procesos ana-
fildcticos. )

Entre los microbios causantes de enteritis agudas, de-
bemos mencionar los microbios especificos, como el bacilo
de EBErTH y los bacilos paratificos, y ademas, agentes no
especificos, como el colibacilo. La comprobacién ocasional
de una colibacilemia prueba que este microbio saprofitico
puede volverse patégeno por la intervencion de factores que
alteran las condiciones de defensa organica. No sabemos
bien si para que se produzcan infecciones colibacilares es ne-
cesaria la invasion de razas especialmente patégenas de co-
1i, distintas del coli comtn, o si los colibacilos preexistentes
‘en el intestino se vuelven bruscamente agresivos (*). Pro-
bablemente se realizan ambas posibilidades.

Con frecuencia, las enteritis graves son de causa igno-
rada. Tal es, a veces, el caso para las colitis postoperatorias,
que suele observar el cirujano, a raiz de las intervenciones
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mas diversas. Se observan mds frecuentemente después de
las operaciones gastricas. Parecen ser debidas, en parte, a
cierta hipersensibilidad del colon a raiz del ayuno, en vir-
tud de la cual, por poco que lleguen a €l sustancias insufi-
cientemente digeridas, se produce la irritacién colica. Las co-
litis consecutivas a gastroenterostomias en casos de cancer
géstrico se explican, segin algunos autores, por-las grandes
cantidades de microbios que se hallan en el jugo gastrico
aclorhidrico de los portadores de neoplasma géstrico, los
cuales ejercen su accién patégena en el colon.

Ciertos autores opinan que las colitis postoperatorias
pueden explicarse como debidas a trastornos tréficos refle-
jos.- PAwWLOW observé en perros, a consecuencia de estira-
mientos del estomago, y de otras intervenciones en la cavidad
peritoneal, ulceraciones bucales, hipotermia, bradicardia y
catarros intestinales. Segiin Pawrow, existen dos clases de
nervios troficos: excitantes e inhibidores. Cuando se exci-
tan las fibras inhibitorias, se producirian ulceraciones. Pare-
ce ser que estas fibras inhibitorias son especialmente esti-
muladas en las operaciones duodenales.

Otros atribuyen las colitis postoperatorias a acciones me-
cdnicas, por ejemplo, a la presion del contenido intestinal. Los
examenes histolégicos’ del intestino muestran la presencia de
vasos hiperémicos, de exudados y de coagulacion necrética de
la mucosa. Se ha pensado que el trastorno primitivo es una pa-
rdlisis intestinal, y que secundariamente se presentarian los
trastornos circulatorios. Pero si los trastornos circulatorios
post-paréalisis intestinal fueran la causa de las colitis post-ope-
ratorias, siendo aquéllos, por lo menos en sus formas incipien-
tes, tan comunes, dichas colitis deberian ser mucho mas fre-
cuentes. Por lo tanto, los trastornos circulatorios por si solos
no explican la produccién de las colitis postoperatorias. Pe-
ro las demas explicaciones tampoco satisfacen. (*) -

Estas colitis agudas postoperatorias, a veces muy gra-
ves, en las cuales la autopsia revela una destruccion de to-
da la mucosa del colon, se presentan en personas cuyo in-
testino era antes absolutamente sano. El aspecto de las le-
siones despierta la idea de una intoxicacidn quimica. Sin
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embargo, generalmente no han podido comprobarse, ni en
los rifiones, ni en otros organos, sustancias toxicas defi-
nidas.

21. Colitis ulcerosas crémicas, de causa wrritativa local, y
de causa general. Ano artificial y colectomia.
Enteritis sin diarrea

En las colitis crémicas, los agentes de las infecciones
crénicas clasicas (tuberculosis, sifilis, actinomicosis) g6lo
excepcionalmente desempefian un papel activo. La mayoria de
las colitis cronicas, sobre todo de las éolitis ulcerosas, son de
etiologia desconocida (*). Estas colitis ofrecen, para el ci-
rujano, un interés particular, pues en ciertos casos son tri-
butarias del tratamiento quirirgico, el cual da a veces bue-
nos resultados. En ciertos casos se ha practicado, o un ano
contra natura, o una fistula, para derivar las materias y tra-
tar el intestino con Jlavados practicados desde la enterosto-
mia. Los éxitos obtenidos con este método demuestran que
las malerias fecales producen una irritacién continua de las
superficies ulcerosas. El hecho de que una vez que las dl-
ceras se establecen en el intestino, se vuelven cronicas, es
debido, en parte, a que las condiciones locales son desfavo-
rables para su curacion. Tal vez intervienen, ademas, otras
causas que se oponen a- ella, tales como una enferme-
dad general (gota, escorbuto, leucemia), o una debilidad
constitucional del intestino, como la que se describe en las
dispepsias. Pero, c#n frecuencia, la verdadera causa estid en
la curacién imperfecta de una nflamacién aguda anterior,
como sucede en las rectitis gonorréicas, cuyo pronostico es
amenudo muy serio, y que, no obstante, curan después de
practicada una fistula intestinal, aunque existan ya desde
aflos atras.’

Seria un error creer que las enteritis asociadas a ul-

ceraciones, a veces muy extensas, produzcan siempre dia-
~rreas. Las diarreas faltan con frecuencia, principalmente en
las ulceraciones de la parte inferior del intestino delgado.
Se observan mas {frecuentemente en las ulceraciones del
intestino grueso. La diarrea depende del estado de la muco-
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sa intestinal intermediaria entre las tlceras, pues para que
se originen diarreas debe haber evacuacion de agua al intes-
tino, la cual no se produce en los sitios ulcerados. De aqui
que el ntimero de deposiciones no puede servir de.base pa-
ra establecer una gradaciéon de importancia en las enteritis,
segtin sean leves, graves o ulcerosas. Esta division puede
tener algﬁn? valor en ciertos casos, pero, de todos modos, la
aparicién de tlceras debe considerarse como un caracter pa-
tologico especial.

Los estados irritativos rectales y perirrectales producen
el sintoma llamado tenesmio, que es el deseo continuo e ine-
ficaz de defecar. El tenesmo debe considerarse como una exa-
geracion del mecanismo reflejo de la defecacion, debido a un
factor irritativo de la pared rectal.

22. El estrefiimiento crémico es un simple sintoma, debido

a factores diversos. Trastornos de la motilidad intestinal. Es-

tudio radiolégico. Frecuencia predominante del estreiivmiento
rectal o ?ecto—sigmoideo

11.—Estreiiimiento—El segundo sindrome importante
de la patologia de los movimientos intestinales, es el estrefii-
miento.

El estreiitmiento crémico, o sea el retardo de la evacua-
cién intestinal, ha adquirido en los ultimos tiempos interés
quirargico, en virtud de que, en ciertos casos, es posible,
mediante procedimientos operatorics, suprnmr o mejorar di-
cho trastorno. :

Si bien puede suceder que el estrefiimiento se presente
como consecuencia de alteraciones de cualquier segmento del
tubo gastrointestinal, las investigaciones radiolégicas de-
muestran que la causa mas comun del estrefiimiento es una
afeccién del aparato motor del colon. Puesto que el colon,
en lo referente a su inervaciéon y motilidad, no es una uni-
dad homogénea, conviene, desde un punto de vista quiriirgi-
co, establecer una clasificacion de las diversas formas de es-
tancacién fecal, segin el lugar en que ésta se ,pre-
senta, Para ello nos basamos en el estudio radioldgico. La
figura 50 muestra, sintéticamente, las localizaciones princi-
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pales de la estancacidon en el tubo digestivo: gastrica, duo-
denal, ileal, apendicular, cecal, transverso-colica, sigmoidea
y rectal. Es menester atender a la mayor o menor rapidez
de progresion de la sombra baritada, y a la permanencia de
la misma en determinado nivel. Algunos cirujanos distin-
. guen los estrefiimientos funcionales, los estrefiimientos mor-

ESTRENIMIENTO CRONICO

¥

ACODADURA  HEPATICA ESTASIS * GASTRICA' ACODADURA ESPLENICA

ESTASIS DUODENAL

ADHERENCIAS 3 _ ADHERENCIAS

ESTASIS i ACODADURA
CECAL ILEAL

B~ ACODADURA SIGMOIDEA

VASOS ILIACOS

ESTASIS ILEAL

T
ESTASIS CECAL

Fic. 50. — Localizaciones principales de la estancacién en el tubo
digestivo: rectal, sigmoidea, transversal, cecal, apendicular, ileal, duodenal
y gastrica, (PAUCHE?).

folégicos y los estrefiimientos considerados como afeccio-
nes secundarias. Siendo el estrefiimiento, no una “enferme-
dad” independiente, sino simplemente un “sintoma”, debido a
factores diversos, es mecesario- caracterizar bien los casos,
para poder distinguir las distintas formas de dicho tras-
torno. (!)
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El tipo de estrefiimiento mas frecuente es el estreiii-
miento rectal o recto-sigmoideo, en el cual las materias son
detenidas en la S iliaca o en el recto, durante un tiempo ex-
cesivamente largo. Es el tipo conocido desde mas antigua da-
ta, siendo su diagnéstico relativamente simple, ya que puede
hacerse por el tacto rectal o vaginal. El 60 o|o de los estre-
nimientos pertenece a este tipo.

23. Factores de estreiivmiento rectal: mecdnicos (tumores,
vélvulos), espasmédicos (fisuras, neuritis), reflejos (hipe-
restesia, tabes), y por debilidad muscular
frénico-abdémino-pélvica

Pueden distinguirse 4 grupos de causas de estrefiimien-
to rectal o recto-sigmoideo: a) por obstdculos mecdnicos;
b) por espasmos esfinterianos; <) por trastornos reflejos;
d) por debilidad muscular. ‘

a) La causa mas frecuente del estrefiimiento rectal
o recto-sigmoideo esti constituida por los obsticulos mecé-
nicos del recto, o de la porcién intestinal suprayacente a él. En

los casos de tumores extrinsecos o intrinsecos, de estreche-

ces congénitas, gonorréicas, o linfogranulomatosicas, de bri-
das en el colon descendente, el estrefiimiento no es mas que un
sintoma de afecciones distintas, que conviene diagnosticar en
cada caso. Debe evitarse, por ejemplo, el hecho, que a veces
desgraciadamente ocurre, de tratar como estreflimiento un
cancer rectal, hasta que se vuelve inoperable. El estrefiimiento
sintomatico del cdncer intestinal suele conducir al ileo. Otras
afecciones que se manifiestan por estrefiimiento, son: la en-
fermedad de HirscHSPRUNG, el acodamiento sigmoido-rec-
tal, la hipertrcfia de los pliegues de Housron. Con respec-
to a los pliegues de HousTton, como causa de estrefiimiento,
su importancia parece indudable, a juzgar por los buenos
resultados obtenidos con pinzas aplastantes especiales.
Se observan principalmente en el sitio de transicién entre
la S iliaca, mis o menos movil, y el recto, que se halla fijo

a la pared posterior de la pelvis. Tales pliegues sigmoido-rec-
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tales son un residuo de la membrana anal. Aqui se juntan
dos condiciones mecanicas que favorecen la detencién de las
materias fecales: la wdlvula y la acodadure. La acodadura,
innocua en otros sitios del intestino, es aqui muy perjudicial.

b) Otro tipo de estrefiimiento rectal se observa cuando
hay aumento del tono, es decir, espasmo del esfinter.
La relacién causal entre el espasmo del esfinter y el estrefii-
miento queda demostrada, en estos casos, por el éxito tera-
péutico. Cuando, mediante la dilatacién del ano, se suprime
el espasmo, se corrige también el estrefiimiento, a menudo
definitivamente. Las causas del espasmo del esfinter estan

generalmente constituidas por afecciones dolorosas de la re-

'gi6n anal; sobre todo, las fisuras del ano. Los éxitos y los
fracasos del tratamiento del espasmo esfinteriano por la di-
lataciéon demuestran que, si bien las fisuras desempefian fre-
cuentemente un papel causal, no siempre es asi, y que el es-
pasmo del esfinter no constituye una “enfermedad” homo-
génea, sino un “sintoma”’, expresion de estados a ve-
ces muy distintos (!). Los pacientes que sufren de fisu-
ra anal se quejan de dolores, principalmente en el momen-
to del pasaje de los excrementos. Al practicar la rectosco-
pia, el asiento de la fisura se presenta sumamente dolorido y
el esfinter espasmodicamente cerrado. Algunos pacientes,
ademas de este dolor primitivo, ocasional, presentan un do-
lor secundario, muy violento, que se inicia una hora o dos
después de la defecacion. Este dolor es determinado por la
defecacion, pero es completamente distinto del dolor local de
la fisura, aun cuando la mayoria de las veces se siente co-
mo de origen esfinteriano. Este dolor secundario per-
siste a veces algun tiempo, aunque la incisién o la dilata-
cion hayan suprimido ya desde mucho antes la fisura, y
cuando el paso de las materias ya no causa dolor. Se ha-
lla, sin duda, en estrecha relaciéon de dependencia con la fi-
sura, como lo hacen notar los enfermos inteligentes que se
observan con atencion. El hablar, en estos casos, de un “re-
flejo”, no es mas que emplear una perifrasis, con lo cual
no Se penetra en el mecawismo intimo de produccion del sin-
toma (!). Algunos han pensado que se trataria aqui de
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contracturas analogas a las del cdlico saturnino. No obstan-
te, la atropina no produce generalmente ningtn efecto. Es
mas probable la idea de que se trata de un espasmo del ele-
vador del ano. 'Segiin las investigaciones histologicas de
QUuENU y HARTMANN, en la fistula anal se observa una neu-
ritis de las fibras sensitivas terminales, lo cual explicaria
los espasmos esfinterianos reflejos.

El tono del esfinter varia de persona a persona. Se ha
hallado elevado el tono en los neurasténicos y en personas
afectadas de enfermedades nerviosas, schre todo en las que
tienen un temperamento sensitivo y que sufren de proctal-
gia, o sea de dolores rectales. En todos estos casos, puede
presentarse un estrefiimiento de tipo rectal, por exageracion
del tono esfinteriano.

¢) El tercer factor principal del estreflimiento rectal
es debido a trastornos reflejos de la defecacion, principal-
mente a una disminucion de la sensibilidad y de la motilidad
del intestino terminal. Aun cuando en el estrefiimiento rec-
tal simple no se han comprobado alteraciones anatémicas
correlativas, en las lesiones nerviosas graves ‘existen ‘he-
chos experimentales y clinicos que nos facilitan la compren-
sion de los trastornos mas leves que hallamos en dicho estre-
fiimiento. Asi, experimentalemente se ha comprobado que,
después de la seccién de las raices posteriores de la médula
sacra, los estimulos sensitivos ya no pueden provocar ningin
movimiento de defecacion. La destruccion de la médula, ya
sea experimental, ya de observacion clinica, como en la tabes,
se acompafia de estrefiimiento pertinaz. En todos estos casos
se trata de la interrupcién del arco reflejo. Pero, clinicamen-

te, es a veces muy dificil determinar si.la lesion estd loca-

lizada en la via sensitiva o en la via motriz de dicho arco.
En algunos estrefiimientos rectales, no debidos a afeccio-
nes nerviosas graves, se halla, como prueba del citado tras-
torno de inervacion de] intestino terminal, la falta de movi-
mientos reflejos del mismo al introducir ‘el rectoscopio o al
insuflar el intestino. Esto se observa frecuentemente en los
canceres altos del recto. La comprobacion de una ampolla
amplia vy flicida se eonsidera precisamente como un signo
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diagndstico, cuando el tumor se halla a un nivel demasiado
alto para ser accesible al dedo explorador.

d)" Por tltimo, entre las causas del estrefiimiento cro-
nico de localizacion rectal, se mencionan la debilidad de los
misculos frénico-abdémino-pélvicos, auxiliares de la defeca-
cion. En primer lugar, interviene la debilidad del diafragma
y de la prensa aebdominal. Igualmente interviene, como fac-
tor de] estrefiimiento rectal, la debilidad del diafragnia pél-
vico, generalmente originada en los traumatismos produci-
dos durante el parto.

La sola debilidad de la musculatura abdominal no consti-
tuye, sin embargo, un factor decisivo de estrefiimiento. Lo
prueban los casos de personas con debilidad extrema de la
musculatura, y atn ausencia congénita de la misma, que
presentan defecaciones normales. Las hernigs son a veces
causa de estrefiimiento, como se ve en los casos en que,
después de operada, por ejemplo, una hernia inguinal, el es-
trefiimiento desaparece. Pero a menudo, las hernias no tienen
relacién alguna con el estrefiimiento rectal. También las fre-
nicectomias han demostrado que el diafragma no tiene, en
la defecacidon, tanta importancia como se. le sha querido
atribuir. ‘ ‘

Segin hemos visto, bajo la denominacién comin de
estreftimiento rectal se designan estados muy heferogéneos.
Sin embargo, cualquiera que sea la causa, ellos concuerdan en
que, en muchos casos, el sitio del estrefiimiento es el intesti-
no terminal. Esfa nocidén es importante desde el punto de vis-
ta terapéutico, por lo cual conviene conservar este grupo en
la clasificacion. ()

24. Estreitimdento del colon proximal, y del colon distal
o terminal. Estreiiimiento espasmédico. Hipertonia
e hiperquinesia

- Algunos autores han tratado de contraponer al estre-
fitmiento rectal o terminal, el llamado estreiiimiento ascen-~
dente o progresivo, entendiendo por tal un estrefiimiento de
origen primitivamente cecal, que se extiende secundariamente

15
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al colon ascendente. Sin embargo, la denominacién de estrefii-
miento ascendente no es apropiada, pues el estreiiimiento ce-
cal, o estasis fecal en el colon proximal, puede ser debido a
factores muy diversos: debilidad cecal, estenosis en el pa-
saje del ciego al colon ascendente, existencia de una es-
tancacion en segmentos colicos mas lejanos. El nombre
de estrefitmiento de tipo ascendente, aunque todavia usado,
debe abadonarse, porque induce a error. Por admitir a priori
que un estrefiimiento cecal es de tipo progresivamente ascen-
dente, es que ciertas formas graves de estrefiiminto. en las
cuales las materias se mostraban largo tiempo detenidas en
el ciego, han sido tratadas por la reseccion cecal. Ahora bien,
en los casos en que el lugar verdadero del estrefiimiento se
halla mas abajo, por ejemplo, en un estrefiimiento rectal
primitivo, en el cual la estancacion fecal en el colon proxi-
mal es un hecho secundario, la extirpacion del ciego no pue-
de suprimir el estrefiimiento. En efecto, generalmente las
causas de estrefiimiento situadas en el intestino terminal in-
fluyen en todo el resto del colom, incluso el ciego.

Ciertos experimentos en animales han demostrado que
existe un estrefiimiento del colon proximal. Algunos autores
lo atribuyen-a estados parasimpaticos. Estimulando en el co-
nejo el nervio vago, se ha hallado un antiperistaltismo au-
mentado y movimientos de mezcla en el colon proximal, y
ademas, contracciones ténicas en el colon terminal. Los exa-
menes radiograficos inclinan a admitir, también en el hom-
bre, este tipo de estrefiimiento. Admitiendo que en el hom-

- bre, este estrefiimiento sea debido a irritaciones de la iner-

vacién intestinal, la antigua idea del llamado estrefiimiento -
espasmddico, que hasta hace poco apenas se admitia, recobra-
ria cierta importancia.

Numerosas observaciones radiolégicas indican que exis-
te, en realidad, un estrefiimiento por hiperirritabilidad del co-
lon, Se han publicado casos de estrefiimiento en que todo el
colon intermedio y distal se hallaba retraido y acintado, y. en
que al mismo tiempo existia una hiperquinesia del colon pro-
ximal, lo que indica que, dentro del antiguo concepto de es-
trefiimiento espasmddico, puede haber coexistencia de la hi-
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pertonia y de la hiperquinesia. Las causas de los llamados es-
pasmos no son bien conocidas (*). Una parte de ellos es pro-
bablemente de nafuraleza funcional, pues se presentan en per-
sonas jovenes, y obedecen fAcilmente al tratamiento anties-
pasmodico por la belladona. También puede influir en su
desaparicion la supresion de una causa espasmodica exoge-
na, tal como el cambio de régimen alimenticio, la expulsion
de gusanos, etc.

25. La estasis fecal célico-proximal es generalmente se-
cundaria. Otros estrefimientos secundarios (dlcera gdstrica,
apendicitis crénica, adherencias, velos membranosos y liga-
mentos poliunorfos o varioformes). Segiin los casos, el estre-
finmiento vy las adherencias pueden actuar ewtre si,
como causa, o como efecto

Para juzgar del valor de la reseccién del colon proximal
en el tratamiento del estrefiimiento llamado de tipo ascen-
dente, es preciso no olvidar que la estancaciéon fecal en el co-
lon proximal es generalmente un hecho secundario. Segun
esto, dicha operacion solo podria corregir el estrefiimiento,
a lo sumo, en el sentido de que las materias no lleguen es-
pesadas al colon transverso, le que puede repercutir favora-
blemente en los espasmos. Pero no hay que dejarse engafiar
con la mejoria inmediata de la operacion; en esta forma de
estreflimiento, el éxito de la reseccién del ciego no es dura-
dero. '

En el grcpo de estos estrefitmientos secundarios hay
que incluir también el que acompafa a la dicera del estéma-
go, el cual no parece depender de la acidez gastrica. En es-
te caso, el estrefiimiento desaparece a veces después de la
reseccion de la ulcera, o de la gastroenterostomia, pero rea-
parece si la tlcera recidiva. También deben ser considera-

"dos como estrefiimientos secundarios, los casos de estrefi-
miento concomitantes con una apendicitis crémnica, en los cua-
les, después de la apendicectomia, se cura el estrefiimiento.

Entre las causas de estancacion fecal del colon proxi-
mal se mencionan, ademas, las adherencias y velos membra-
nosos en el intestino grueso, especialmente en el ciego. Son

frecuentes en la peritonitis créwica. En el colon proximal -
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reciben los nombres de membranas de TRrEVES, de LANE, de
JAcksoN, etc., habiendo sido también designadas con el nom-
bre de ligamentos polimorfos o warioformes. Segun algu-
nos autores, una parte de estas formaciones no es de origen
inflamatorio, sino embrionario. Estos repliegues peritonea-
les pueden no presentar sintoma alguno. Para que estas mem-
branas produzcan molestias, es necesario que se agregue a
ellas un factor X, por ahora incégnito (*). En al-
gunos casos interviene, como factor determinante; una co-
litis. Pero, ademés, como se ve en la peritonitis crénica, lo
formacion de velos puede ser “efecto”, y mo “causa”, del
estrefimiento (!). Esto solo podra decidirse distinguiendo
individualmente caso por caso, segin los resultados opera-
torios.

26. Estrefiimiento aténico difuso. Hipertrofia ‘del colon
proximal. Transversostasis, por atrofia de la musculatura del
transverso, o por estrangulacién en al dngulo cdlico izquierdo.

Finalmente, se produce una estasis fecal de larga dura-

cion, esto es, de 48 horas y mas, en el colon proximal, de-
" bido a una_atonie difusa del movimiento intestinal, es decir,

cuando las masas fecales son propulsadas a través de las
porciones intestinales con movimiento retardado, en com-
paracion con e] estado normal, apareciendo en la radiogra-
fia el colon anormalmente distendido y fliccido. Por el mo-
mento, no conocemos los trastornos de inervacién que ori-
ginan este estrefiimiento aténico difuso (*). Muchos piensan
que en estos casos la causa del estrefiimiento es un exceso
del poder desintegrante del colon en cuanto a la celuosa.
Pero debe recordarse que se ha hallado este exceso de asi-
milacion alimenticia en todas las formas de estrefiimiento, in-
cluso en la forma espasmodica. Segun esto, lo asimilacién
excesiva seria “efecto”, y no “causa” del retardo de las de-
fecaciones. (1)

El hecho de que, en todas estas modalidades de estrefii-
miento, la estancacion fecal se localiza en el colon proximal,
se debe a la diferenciacién funcional entre el colon proximal
y el distal, ya mencionada al hablar de la motilidad normal
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del colon. Mediante medidas planimétricas efectuadas en la
totalidad del intestino grueso, y en el ciego extirpado por es-
trefiimiento, se ha demostrado que en esta afeccién no exis-
te atrofia, sino hipertrofia del colon proximal, precisamen-
te cuando éste aparece flaccido y dilatado, coma sucede
en la llamada “tiflatonia”. Esto puede explicarse admitiendo
que en tales casos el asiento verdadero del estrefiimiento se
halla distalmente del ciego y del colon ascendente, y que es-
tas partes del intestino han de vencer una resistencia anormal.
Pero también puede suceder que el colon proximal haya
sido particularmente activo, debido a excitaciones del vago.
En este caso, podria ocurrir que el colon proximal, al prin-
cipio, sea todavia capaz de vencer la resistencia, y sélo se pa-
ralice gradualmente.

Segtin lo dicho, en las diversas formas de estrefiimien-
to, -la larga estancacion fecal en el colon proximal, seria
siempre un fendmeno secundario (!). Esto debe tenerse pre-
sente en el tratamiento quiriirgico.

La forma de estrefiimiento denominado tramsversosta-
sis se presenta, en primer lugar, simultaneamente con la pto-
sis del colon transverso, siendo debida a una estrangulacion
en el dngulo izquierdo del colon, como se ve en la peritonitis
crénica. Pero también puede presentarse sin que exista dicha
estrangulacion, como sucede en la atrofia de la musculatu-
ra del colon transverso. No sabemos si esta atrofia es pri-
mitiva o secundaria. Probablemente esta transversostasis es
sélo el estado final de un estreflimiento espasmoédico. Exn las
wnvestigaciones radioldgicas, sélo wemos cuadros aislados.
en general carecemos de datos sobre el origen y evolucién
anterior del] estrefiimiento. La observacion de determinados
enfermos, proseguida durante largo tiempo, podrd propor-
cionar datos importantes al respecto. (*)

27. Tratamiento quirirgico del estreiiimiento crénico. Co-
lectomias parcial y total. Intoxicacion enterégena crémica.

Este tratamiento consiste en practicar uno de los dos
tipos clasicos de resecciones del colon: la colectomia parcial
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del colon proximal, o la colectomia total. Estas operaciones
han sido muy criticadas. Basandose en que el estrefiimien-
to rectal es, con mucho, el mis frecuente de todos, hasta ha
llegado a decirse que, en las grandes colectomias, lo que se
hace es extirpar todo lo sano y dejar todo lo enfermo. Esta
afirmacién es, sin duda, exagerada, pues no debe descono-
cerse que, en los casos en que esta realmente indicada, la
colectomia consigue devolver el bienestar a enfermos que,
debido a 'su afecciéon célica, se hallan en estado caquéc-
tico. Lo que es evidente, es que, dado el importante trau-
matismo operatorio que implican estas operaciones, no pue-
den ser consideradas como insignificantes. Razén de mas
para tener especial cuidado en el establec1m1ento de la indi-
cacién operatoria.

La cuestion de la intoxicacion enterogem (estercore—
mia) desempefia en el estrefliimiento cronico un papel impor-
tantisimo. Nuestros conocimientos al respecto son muy esea-
sos, como se vera al tratar del ileo. Dado que los trastornos
tréficos avanzados, la coloracion gris de la tez, los trastor-
nos cardiacos y renales, las manifestaciones neurasténicas
miiltiples, las modificaciones de la formula sanguinea, etc.,
desaparecen a menudo completamente después de la resec-
cién del colon proximal, no puede desecharse, sin mas ni .
mas, una relacién de causa a efecto entre el estrefiimiento y
dichos trastornos. Es menester someler a estudio experi-

: mental la idea tedrica segin la cual los toxicos procedentes
-~ de las materias fecales son absorbidos predominantemente
en el colon proximal. (*)

28. Los 4 sintomas cardinales del ileo: coprostasis, vémi-

tos, meteorismo y dolores. Los dos grandes tipos de ileo: Ileo

paralitico, e ileo mecdnico. El ileo mecanico se divide, a su
vez, en tleo por obstruccion o por estrangulacion

III.—Ileo.—Podemos considerar el ileo como el ter-
cero de los grandes sindromes de la patologia de los mo-
vimientos intestinales. Siendo dificil dar una definiciéon pa-
togénica del sindrome del ileo, conviene por lo menos sefia-
lar los 4 sintomas cardinales que lo constituyen, los cuales
son: coprostasis, vémitos (alimenticios, biliosos, estercora-
ceos), meteorismo, y dolores abdominales,
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La divisién de los trastornos intestinales que constitu-
yen el ileo puede hacerse desde distintos puntos de vista (hH.
Si basamos la divisién en consideraciones fisiopatologicas,
distinguiremos las oclusiones por obsticulo mecdnico y las
debidas a trastornos de inervacién, también designadas con

OCLUSION™ INTESTINAL

HERNIA
INTERNA

voLvdws

QUISTES O FIBROMAS

-$IFiLIS

PERFORACION

‘

- '
F1c. 51. — Principales lesiones productoras del leo mecdnico (pediculo
mesentérico, bridas, cicatrices, hernias, diverticulos, invaginaciones, vol-
vulos, tumores extrinsecos, imperforaciones, tuberculosis, sifilis, {lceras,
cancer, calculos, etc.).

el nombre de ileo dindmico o paralitico. Fn el ileo inecdni-
co distinguiremos la presencia o ausencia de obliteraciones de
vasos sanguineos, o sea, respectivamente, el ileo por estran-
gulacién y el ileo por obstruccién.

La figura 51, muestra, sintéticamente, las principales
lesiones productoras del ileo mecanico: pediculo mesentéri-
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co, diverticulos, hernias, invaginaciones, vo6lvulas, imperfo-
raciones, tlceras, cicatrices, bridas, tumores extrinsecos, cal-
culos, tuberculosis, sifilis, etc.

29. El ileo por estrangubacion, caracterizado por la inte-

rrupcion circulatoria. El meteorismo local, o signo de von

WaAHL, caracteristico del ileo por estrangulacién, es debido a

la falta de circulacién sanguinea intestinal. Estrecha vincu-

lacion entre la mioplegia, la angioplegia y la distension in-
testinal. (M. A. D.)

En el ileo por estrangulacion, lo esencial es la interrup-
cién circulatoria, de la cual dependen todos los demas sinto-
mas, principalmente el meteorismo o distensién intestinal.

Se ha explicado el meteorismo en el ileo, por acumula-
cién de gases y de contenido intestinal por encima de la obs-

Fre. 52, 53 54. — Tipos experimentales de oclusién:

A) Oclusmn simple en la parte alta del intestino. Produce un cua-
dro grave, caracterizado por vOmitos profusos y deshidratacién intensa,
debido a la pérdida de agua y de iones de sodio y de cloro en los vémitos.

B) Oclusién simple en el ileon bajo. Los animales con esta forma
de oclusién tienen larga sobrevida; los vomitos no se presentan tan pronto
y no son tan abundantes. Este tipo de oclusién ha sido poco ensayado
experimentalmente,

C) Oclusién simple del colon, tipo de oclusién frecuentemente to-
lerado largo tiempo por los animales, con pocos sintomas. (Mac IVER).
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truccion, con imposibilidad de evacuaciéon por el ano; a es-
to se agregan continuamente nuevos gases y materias, lo
cual produce la distension. Esta es tanto mayor cuanto mas
bajo se halla el obstaculo.

Desde el punto de vista experimental, para introducir
orden’ en la multiplicidad de experimentos posibles, convie-

Fre. 55. — Oclusidén intestinal experimental, con supresién de la cir-
culaci6n mesentérica. Esta forma de oclusién produce un sindrome expe-
rimental fulminante, de gravedad extrema. L,a afeccién clinica corres-
pondiente estd constituida por los casos de estrangulacién interna, vélvulo,
y demis tipos de oclusién complicados con supresién de la circulacién
mesentérica. Esta enfermedad sigue un curso tan rédpido, y es de dura-
cién tan corta, que la deshidratacién y descenso de los cloruros de la
sangre no tiene tiempo de producirse en cantidad apreciable. (Mac Iver).

ne distinguir diversos tipos de oclusion: 1?) las oclusiones
experimentales producidas por ligadura simple (figura 52
Y 54), en las cuales los accidentes de oclusién se presentan
tanto mas precozmente cuanto mas alta es la oclusién y tan-
to mas tardiamente cyanto mas baja; 2°) las oclusiones ex-
perimentales que se acompafan de suspensién de la cricula-
cion mesentérica (figura 55), las cuales son muchisimo mas
graves, y se caracterizan por sindromes verdaderamente ful-
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minantes; 3°) las oclusiones experimentales con asa cerrd-
da, sin ligadura de los vasos mesentéricos (figuras 56 a"59)
en las que hay que distinguir las oclusiones altas y las oclu-
siones bajas, por ejemplo, en el ileon terminal. En las pri-
meras, los animales no sobreviven arriba de 24 a 48 horas.
En las segundas, la tolerancia puede ser bastante mayor Sin
embargo, en todas las oclusiones se presenta, mas o menos
intensa, la triada: pardlisis, interrupcion circulatoria, y wme-
teorismo, que -puede llevar, mis o menos precozimente, a la
perforacién intestinal y a la peritonitis.

No obstante, la experiencia clinica demuestra que esta
explicacién del meteorismo no es satisfactoria. En efecto, en
el ileo, y principalmente en el ileo por estrangulacion, se ob-
serva generalmente, no un meteorismo general, sino un me-
teorismo local o circunscrito, que ha sido llamado “signo
de von WaHL”, el cual aparece rapidamente. Parece ser debi-
do a que el trastorno circuatorio inhibe el recambio de los ga-
ses intestinales y sanguineos. El intestino hormal contiene
gases que provienen, en parte, del aire deglutido, y en parte,
de gases producidos por la descomposicién de las materias
intestinales. Siendo asi que el O y el CO2 son rapidamente
absorbidos en la parte superior del intestino delgado, en las
porciones inferiores de éste se hallan los gases dificilmente
reabsorbibles, sobre todo el N, el H, y el metano. El acido
sulfhidrico sélo existe en cantidades tan pequefias que prac-
ticamente carece de importancia, como factor de meteorismo.
Ahora bien, normalmente, las nueve décimas partes (9|10)
del total de los gases acumulados en el intestino son elimina-
dos por los pulmones, previa absorcién en la sangre; sélo
una décima parte es eliminada por el ano. Por esto, la insufi-
ciencia del peristaltisino por si sola apenas perturba la eli-
manacion de los gases. Esta falta de eliminacion gaseosa se
debe a trastornos circulatorios, principalmente a la interrup-
cion total de la circulacién.

El origen de la fetidez del aliento ha sido muy discutido.
En ciertos casos se debe, indudablemente, a caries dentarias,
a la amigdalitis lacunar, o a otras infecciones bucofaringeas.
No parece que sea debido habitualmente a la ascension de
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anasfomus:s

Fics. 56-57-58-59. — Oclusiones experimentales con ase cerrada, sin li-
gadura de los vasos mesentéricos.

A. Asa aislada en la parte alta del intestino,

B. Asa semejante, con restablecimiento de la continuidad intestinal
mediante una anastomosis término-terminal.

Asa semejante, con restablecimiento de Ia continuidad mediante

una G. E. posterior. :

D. Asa aislada, en la parte baja del intestino, con restablecimiento
de la continuidad mediante una anastomosis término-terminal.

Las oclusiones representadas en A, B, C, presentan sindromes graves,
con supervivencia de 24 a 48 horas. Debido a la abundante secrecidon que
se produce en la parte superior del intestino, los fluidos se acumulan
rapidamente, de lo que resulta distension y falta de circulacién y de
nutricién en la pared intestinal. Son complicaciones frecuentes la perfo-
racién y fa peritonitis. Las asas aisladas en el ileon inferior (D) son a
veces perforadas por la distension y producen la muerte, pero otras son
toleradas largo tiempo sin sintomas. La diferencia de la marcha de la
enfermedad en obstrucciones de los tipos A, B y C, y las del tipo D, es
debida probablemente a la mayor abundancia de secrecién que se produce
en &1 intestino superior (Mc. Iver).

et
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gases gastrointestinales por el esdfago, salvo en el caso de
su expulsiébn momentinea mediante los erutos, Lo mas fre-
sangre y eiminados por os pulimones. En favor de esta idea
cuente es que se trate de gases intestinales absorbidos por la
estd el hecho de que, en hemoragias intestinales, ha podido
percibirse, en el aliento del enfermo, el olor peculiar a san-
gre descompuesta, hallindose la sangre en las partes inferio-
res del intestino,

El meteorismo local, llamado “signo de von WaHL”,
caracteristico del ileo por estrangulacion, es una simple con-
secuencia de la interrupcién de la circulacion sanguinea. Pe-
ro, adéméas, en las afecciones intestinales, sobre todo en el
ileo y en la peritonitis, la distensién intestinal se halla en estre-
cha relacién con la pardlisis intestinal. Experimentos he-
chos en animales con peritonitis declarada, han mostrado que |
si se secciona el intestino, cerrando luego el cabo central, y
dejando abierto el cabo periférico, solo se observa paralisis
en el intestino cerrado, y por lo tanto distendido, mientras que
la rama eferente vecina que queda abierta, no presenta para-
lisis. Comg por otra -parte, también experimentalmente se
ha demostrado que distendiendo un asa intestinal se provoca
en ésta un trastorno circulatorio, debe admitirse que existe
una correlacion intima entfre la mioplegia, la angioplegic,
v la distension intestinal (M. A. D.). Por lo tanto,
se comprende que uno de estos procesos patologicos puede in-
fluir desfavorablemente en el otro, e inversamente, que la
supresion de la distension, obtenida mediante el estableci-
miento de una fistula intestinal, mejorara la paralisis, y tam-

"bién la circulacién del intestino. En el ileo por estrangula-
cién, en el asa intestinal perturbada en su nutricién, la mus-
culatura, después de haber intensificado al principio su acti-
vidad, ya a las pocas horas se halla paralizada. La pared in-
testinal esta congestionada y edematosa. Al principio, esta al-

_ teracién se presenta solamenté en el asa intestinal excluida
de la circulacion, Pero también el resto del intestino, que al
principio ‘no presenta alteraciones de su irrigacién sangui-
nea, queda paralizado por accién refleja, de modo que en

el ilgo, por estrangulacién ya no vemos ni oimos el movimien-
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to intestinal intenso que se observa en el ileo por obtruccion.
La paralisis intestinal que acompafa al ileo por estrangula-
cion se asemeja mas bien a la que se observa en la peritonitis.
De ahi que en clinica a veces e] ileo por estrangulacién se con-
funde con una peritonitis, ‘

30. lleo por obstruccién o atascamiento. Hiperpclristaltis-
mo inicial. Circulacion sanguinea intestinal menos alterada.
Circulo wvicioso final: mioplegia, angioplegia, vy
distension (M. A. D.)

. En el ileo por obstruccién, esto es, en la variedad de ileo
en que la luz intestinal es cerrada por el “atascamiento” de
un célculo biliar, por un cancer, o como en el recién nacido,
por un émbolo de la mucosa,—al comienzo de la enfermedad,
la circulacién intestinal no estd tan afectada como en el ileo
por estrangulacion. Las masas fecales se estancan por arriba
del obstaculo, produciéndose una dilatacion de este segmento
intestinal: después de una breve inhibicién de la actividad,
se observa un intenso awmento del peristaltismo intestinal.
Luego se establece el ya mencionado circulo vicioso entre la
pardlisis, la interrupcion circulatoria y la distensién intesti-
nal(!). En la porcién distendida, situada por encima del obs-
taculo mecinico, la circulacién estd dificultada; esto trae co-
mo consecuencia la disminucién de la absorcion de gases y
de liquidos; esta falta de absorcion aumenta el meteorismo,
como en el ileo por estrangulacion, y el aumento del meteo-
rismo produce, a su vez, la paresia intestinal.

° -
31. En la estrangulacién y en la obstruccion, la marcha
clinica es muy distinta; no obstante, el término final puede ser
el mismo. Em el ileo por obstruccién, el peristaltismo vy los rui-
dos son mds acentuados. En la obstruccién, la distension in-
testinal es mds gaseosa; en la estrangulacion, mds liquida. En
la obstruccién, el intestino estd edematoso; en la estrangula-

ciom, al -principio, simplemente paresiado

Si bien en ambas formas de ileo el resultado final es el
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plica por el desarrollo mucho mas rapido del ileo por estran-
gulacién, debido a la brusca y tota] detencion circulatoria, de
modo que los diversos sintomas clinicos no llegan a mani-
festarse en forma tan perfecta como en el ileo por obstruc-
cion, En éste, todos los sintomas clasicos del ileo, como el
aumento vy la periodicidad del peristaltismo, los sonidos rui-
dosos, etc., estin mucho mas acentuados que en el ileo por
estrangulacion. En el ileo por obstruccién, la distensién in-
testinal es debida principalmente a liquidos, mientras que en
el ileo por estrangulaciéon la distension es principalmente
gaseosa. En el ileo por obstruccidn, este aumento de secre-
cion liquida de las células muciparas del intestino produce
modificaciones anatémicas, que se revelan por el estado fun-
cional de las células muciparas al examen mlcroscoplco de
las partes intestinales aferente y eferente.

Cuando el impedimento u obsticulo persiste, la dilata-
cién del intestino en el ileo por obstruccién puede alcanzar
grandes proporciones. Entonces, en caso de reseccién, la di-
ferencia de diametro de las asas intestinales aferente y efe-
rente es muy considerable, y dificulta la sutura. Debido a
la estasis y a la hipermotilidad intestinal, la pared se edema-
tiza. Entonces, la distension, y la paralisis intestinal correla-
tiva, ya no tienen caracter reflejo, como en el ileo por es-
trangulacion, sino que dependen de graves alteraciones ana-
tomicas locales de la pared intestinal. En consecuencia, en estos
estadios tardios del ileo por obstruccién, frecuentemente el
intestino no se restaura después de la reseccion, mientras
que en los intestinos obstruidos por estrangulacion, si se in-
terviene a tiempo, la actividad funcional suele establecerse
rapidamente después de la operacion, debido a que la para-
lisis es puramente refleja. Esta circunstancia debe tenerse
en cuenta, a pesar de que el cuadro morboso del ileo por es-
trangulacion es més amenazador, en virtud de la gangrena
intestinal, que no tarda en manifestarse.
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32. Meteorismo histérico. Meteorismo reflejo, por torsio-
nes pediculares, traumatismos abdominales, laparotomias,
contusiones con intestino retraido v defensa de la pared. Me-
teorismo en afecciones del S. N. ceniral, y en
fracturas vertebrales

El origen del meteorismo de las personas histéricas nc
es bien conocido. Unos opinan que es debido a una paresia
de la musculatura intestinal lisa; otros, que es producido
por un espasmo diafragmatico, acompafiado de relajacion
de la pared abdominal. En los casos que, por diagnostico
erroneo, han llegado a operarse, se ha observado con sor-
presa que el intenso meteorismo desaparece completamente
ya durante la anestesia. Se han descrito, en el histerismo, ca-
sos de ileo espasmodico, con contractura diafragmatica.

La influencia de la inervacion intestinal en la produc-
cién” del meteorismo no estd aclarada definitivamente. Sa-
bemos que mediante la anestesia lumbar es posible suprimir
un meteorismo postoperatorio. Muchas observaciones indi-
can que existe un meteorismo de origen reflejo, como sucede
en e] meteorismo consecutivo a las estrangulaciones epiploi-
cas, a las torsiones pediculares de 6rganos o de tumores ab-
dominales, a lesiones abdominales, etc. En este grupo deben
colocarse los casos (ue se observan a veces después de cier-
tas laparotomias, aunque sean completamente asépticas, en
que la retencién gaseosa puede aumentar hasta convertirse

en ileo. En general, se -admite que en tales casos la causa del

ileo depende de una intensa excitacion refleja del esplicni-
co, inhibidor del movimiento intestinal.

En las fuertes contusiones del viemtre, como sucede,
por ejemplo, en el caso de una coz, poco después del trau-
matismo, el infestino no se halla meteorizado, sino, al con-
trario, retraido v pdlido. Para explicar este hecho, que tam-
bién se observa en las hemorragias intraabdominales y en
las lesiones intestinales, se ha supuesto que la contractu-
ra de defensa de la pared abdominal impide la distension
intestinal. En apoyo de esta idea, se citan los casos de con-
tusiones abdominales leves, sin defensa de la pared, con
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siteteorismo intenso. En' estos casos, falta toda lesién intra-
abdominal. Esta ausencia de lesion interna explica la falta de
defensa abdominal, y la falta de ésta, la presencia del me-
teorismo. ‘

El wmeteorisino que suele observarse en ciertas afeccio-
nes del sistewma mnervioso central, como la hemorragia cere-
bral y la tabes, y muy especialmente, el concomitante con
fracturas vertebrales, se interpreta como debido a una pa-
ralisis intestinal. Hasta ahora no se han realizado, en tales
casos, investigaciones precisas sobre fenémenos degenerati-
vos en células o fibras nerviosas. Cuando existe una pa-
ralisis concomitante de la pared abdominal, se considera que
ella también contribuye al meteorismo.

33. lleo por estrangulacién. Estrangulacion herniaria. Con-
ceptos anticuados, de la estrangulacién “eldstica”, y de la es-
trangulacion “‘fecal”’. Experimentos de BEIRN, Rosir y Lo-
SSEN. Estrechamiento anular, y distension brusca supra-anu-
lar. Importancia de la pardlisis circulatoria y de la distension

En el ileo por estrangulacién, los mecanismos patoge-
nos no son siempre faciles de explicar. La forma mis fre-
cuente es la incarceracion o estrangulacién herniaria. Se ad-
mite que la presion ejercida por la prensa abdominal dis-
tiende fuertemente el anillo herniario, que es elastico, y ha-
ce pasar por él un asa intestinal. Cuando la presién abdo-
minal disminuye, el anillo elastico vuelve a retraerse y la in-
carceracién se realiza. Este mecanismo ha sido denomina-
do “estrangulacién elastica”.. A esto se ha objetado que,
con el esfuerzo, el anillo no se distiende, sino que se estre-
cha. Por lo tanto, la llamada estrangulacion eldstica no pue-
de producirse por el mecanismo descrito de retraccion del
anillo, consecutivo a la relajaciéon de la pared abdominal.

En casos de anillo herniario amplio, en que masas vo-
luminosas de intestino se hallan alojadas dentro del saco
durante afios y decenios sin estrangularse, llega un dia en
que el intestino no puede ya retroceder, y queda incarcerado.
En tales casos, se habla de una “estrangulacién fecal”’. Pero
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la idea que inspiré esta demominacién se ha ido modifican-
do gradualmente, hasta el punto que el nombre viene a ve-
sultar engafioso. En realidad, actualmente el nombre de in-
carceraciéon o estrangulacion fecal sélo sirve para reunir
todos los casos de incarceracion no referibles a lo estrangu-
lacién eldstica. Pero como muy probablemente el concepto
de estrangulacion elastica es también falso, foda esa clasi-
ficacion artificiosa se derrumba (!). No obstante, para fa-
cilitar la comprension, conviene mencionar los diversos ex-
perimentos realizados para explicar la estrangulaciéon fecal,
tanto mas, cuanto que pusieron de relieve diversos hechos
exactos ‘e interesantes. -

Para tener una idea de las condiciones del intestino e
la llamada “estrangulacion fecal”, se han practicado experi-
mentos consistentes en exteriorizar el imtestino por un pe-
quefio intersticio de la pared abdominal. En estas condicio-
nes, se observan graves trastornos circulatorios, los cuales
acaban por determinar un edema tan intenso del intestino,
que el asa no.retrocede mas. FEstos experimentos no son
aprovechables, debido a que en ellos el intestino fué expuesto
al aire, lo que hace que las condiciones sean totalmente dis-
tintas de las que existen en las hernias. Esto no significa,
sin embargo, negar importancia a los trastornos circulatorios
en la estrangulacién herniaria.

Hace proximamente un siglo que BEIRN realizd el fa-
moso experimento, que sirvi de base a los experimentado-
res ulteriores, consistente en practicar, en un pedazo de car-
ton, un agujero circular de 1 %% cm. de didmetro, a través
del cual hizo pasar un asa intestinal. Insuflando lentamen-
te aire mediante un catérer, el aire se escap6é por la otra
rama, pero no sucedibé asi cuando insuflé bruscamente aire
en gran cantidad, distendiéndose el asa intensamente. Méas
tarde, Roser modificd el anterior dispositivo, haciendo pa-
sar por un anillo un asa intestinal semillena de liquido y
tratando de evacuar su contenido por presién brusca e in-
tensa. Esto tiltimo no fué posible, no porque el anillo fuera
demasiado estrecho, sino porque en el plano de] anillo se
produce una acodadura, la cual obra produciendo una estran-
gulacion. Muchos otros experimentos fueron ideados por
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distintos autores. Los resultados fueron seiejantes, pero la
interpretacién fué muy distinta. Asi, por ejemplo, basindo-
se en experimentos en cadaveres, LoossEN opin6d que, al ser
distendido intensamente, el intestino aferente estrangiila al
intestino eferente, hasta el punto de que st contenido no pue-
de vaciarse. Partiendo de esta idea, bas6 un método espe-
cial de taxis.

Se comprobd, ademis, que, cuando en vez de pasar el
asa a través de un solo agujero, se le hace pasar por dos,
- se produce también retencién fecal. Adoptando este dispo-
sitivo experimental, queda excluida la estrangulacion de la
rama eferente por la rama aferente.

En resumen, puede decirse que, experxmentalmente la
oclusion de la liz intestinal se produce cuando en algtn lu-
gar el intestino estd estrechado por un anillo, y cuando es
distendido bruscamente por encima de dicha estenosis.  Aho-
ra bien, estos resultados experimentales no pueden ser trans-
portados lisa y llanamente al hombre, debido a que los ga-
ses y las materias intestinales impulsados por el peristaltis-
mo no son capaces de producir una distensién tan brusca
de la rama eferente como la que se necesita en el experi-
mento para producir una estrangulaciéon. Ademgs, esta co-
prostasis no es todavia una estrangulacién. La estasis fecal,
sin el concurso de otros coeficientes, tendria que desaparecer
al cesar la onda peristiltica. Pero el hecho de persistir es-
te estado, es precisamente lo caracteristico de la estrangula-
cion. Para explicarlo, es necesario atribuirlo a los frastor-
nos circulatorios en el asa intestinal alterada. Segin ya he-
mos dicho, en el intestino existe una correlacion. estrecha
entre la mioplegia, la angioplegia y la distensién. En
efecto, la porcién intestinal que se halla dentro del saco
herniario se distiende bruscamente; debido a esto, aparece
un trastorno circulatorio, y éste, a su vez, aumenta la dis-
tensién. Finalmente, el asa se halla tan distendida que no
puede retroceder por el orificio herniario. En las llamadas
“estrangulaciones fldccidas” de las personas de edad, y en
los casos de ileo en afecciones cardiacas, puede verse que la
estrangulacién depende, en gran parte, de las condiciones
circulatorias del intestino. La estrangulaciéon fliccida solo
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se produce cuando existe una circulacion insuficiente. En
tales casos, el intestino se halla dentro del saco herniario;
no puede retroceder, pero no se produce un trastorno circu-
latorio capaz de producir la gangrena intestinal. Es asi
como a veces, hasta una semana después de la estrangula-
cion, se halla—el intestino en tan buen estado que no es ne-
cesario resecarlo.

34. Estrangulacién por adherencias vy nudos mtestinales.
Estrangulacion vetrégrada. Invaginacion intestinal.

Cuando, a consecuencia de una peritonitis, se forman
adherencias y bridas peritoneales, se produce frecuentemen-
te la estrangulacién por penetracién de un asa intestinal en
el anillo constituido por dichas adherencias. La introduc-
cion de asas intestinales en tal anillo se hace siempre a ex-
pensas del asa eferente y no del asa aferente. Todavia no
se conoce hien el mecanismo de esta introduccién (*), porque
el intestino del animal mds empleado para estos experimen-
tos, que es el comejo, posee una fuerza peristdltica mucho
menor que la del hombre.

En el intestino humano existen, ademas, estrangulacio-
nes no debidas a adherencias, sino a verdaderos nudos intes-
tinales, como sucede, por ejemplo, cuando existen asas de
la S iliaca demasiado largas y méviles. Estos nudos se pre-
sentan bajo formas muy diversas.

Otra variedad muy especial de ileo es debida a la lla-
mada estrangulacién. refrégrada del intestino. El cuadro ana-
~ tomico de esta estrangulacidn es el siguiente: en una opera-

cién por hernia estrangulada se hallan, dentro del saco her-
niario, dos asas intestinales, que con frecuencia no presen-
tan alteraciones graves. Si se ensancha el anillo herniario y
se tracciona hacia afuera el asa comunicante o intermediaria
entre las dos asas citadas, aquella se presenta intensamente
“ gangrenada. Esto puede ser debido a dos eventualidades: 1* El -
asa gangrenosa comprobada en la cavidad peritoneal habia es-
tado estrangulada dentro del saco herniario y retrocedié luego
a la gran cavidad, habiéndose estrangulado su mesenterio
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por cualquier mecanismo. 2* Dicha asa no ocupd nunca el
saco, y si-siempre la cavidad, habiéndose estrangulado su
mesenterio por cualquier mecanismo. Es probable que segiin
los casos, ambas eventualidades puedan ocurrir, por lo cual
dichos casos deben ser juzgados individualmente,

Dentro de las diversas formas de ileo mecanico, la pato-
genia de la invaginacién intestinal ha sido objeto de numero-
sos estudios experimentales. En los animales, no es dificil ob-
tener invaginaciones. A veces se observan, como hallazgos ca-
suales, en intestinos normales. Cuando son pequeflas, se redu-
cen casi siempre espontaneamente. Sabido es que en las autop-
sias de nifios no es raro observar invaginaciones agénicas. En
animales laparotomizados, excitando faradicamente el in-
testino exteriorizado, se observa que primero se presenta
una contraccion localizada del intestino, la cual es cubierta
luego, a modo de sombrilla, por la porcién intestinal distal,
todavia flaccida. Algunos experimentadores han obtenido
iguales invaginaciones mediante la fisostigmina, Se admite
que las invaginaciones experimentales se originan por exci-
taciones de las terminaciones intraentéricas del vago. Segiin
esto, deben estudiarse las relaciones entre la invaginacion
y el tono de los dos grandes aparatos del S. N. vegetativo
simpatico y parasimpatico. Al tratar de la valvula ileocecal
de BauwniN, hicimos notar que cuando dicha valvula apa-
rece formando parte de una invaginacion, el proceso no se
inicia en la valvula, sino en la pared cecal.

35. lleo paralitico. Peritonitis y pardlisis téxica del apara-

to meuromuscular intestinal. Importancia de la pardlisis intes-

tinal, la angioplegia vy el meteorismo. Utilidad de la fistula
intestinal operatoria de urgencia

El ileo paralitico es el ejemplo tipico de la falta de pro-
gresion de materias, debida a la paralisis o adinamia de la
musculatura intestinal (mioplegia), producida, a su vez, por.
la peritonitis. Se admite generalmente que esta paralisis es de-
bida a la inhibicién téxica de las neuronas situadas en la pared
intestinal. Fste concepto parece, sin embargo, demasiado sim-
plista, como lo han demostrado experimentos realizados al
respecto, en los cuales se observa que la petitonitis sélo pro-
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duce paralisis en las porciones intestinales timpanizadas,
mientras que las asas no timpanizadas, pero si inflamadas,
conservan una motilidad perfectamente normal. Esto hace
pensar que también en el ileo adinamico, el meteorisno y las
pardlisis intestinales se originan por via indirecta, a través
de los trastornos circulatorios de las paredes intestinales.

Estos defectos circulatorios pueden corregirse, elimi-
nando, por ejemplo,emediante una fistula intestinal, las ma-
sas liquidas y gaseosas acumuladas en el intestino. A raiz
de ello, se observa generalmente un restablecimiento funcio-
nal sorprendentemente rapido de un intestino aparentemen-
te paralizado, o paralizado en realidad, cuando durante la
operacion se practica la evacuacién del intestino por expre-
sién o aspiracién. Fsto se ha observado, por ejemplo, en
ciertas hernias estranguladas: Lo mismo se aplica al llama-
do “ileo por fermentacion”, que se produce en ciertos en-
fermos que ingieren abundante cantidad de porotos o de
avena, lo cual determina una enorme distension gaseosa,
con todos los sintomas del ileo. Los gases quedan detenidos
preferentemente antes de los angulos del intestino grueso,
con mas preferencia cuando éstos son muy agudos, como el
dngulo izquierdo. ‘

Dada la importancia que en el tratamiento de la oclusién
intestinal posee la evacuacion de las materias retenidas en el
tubo digestivo por encima del obsticulo, incluimos aqui
la figura 60 que representa una instalacién de aspiracién gas-
tro-duodenal continua, mediante la sonda duodenal.

36. lleo espasmdédico por célico saturmino, por ascdrides,
caculos biliares o fecales, por fisura anal, por psiconeurosis
o por tabes

Al ileo paralitico, se contrapone el llamado fleo espas-
modico o espdstico, es decir, un ileo en que la travesia del
intestino es dificultada por comtracciones locales - persisten-
fes de su musculatura. Desde el punto de vista farmacol6-
gico, el estado del intestino en el ileo paralitico se asemeja’
al producido por la inyeccién de adrenalina, mientras que
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el estado de contraccion espasmddica intestinal se parece
al que produce la inyeccion de pilocarpina. El cdlico satur-
nino constituye el ejemplo mis importante de contracmon
espasmodica del intestino, debida a una intoxicacion.

El espasmo producido por la presencia de ascdrides en
el intestino parece ser debido también a una irritacién #4-

Frc. 60. — Instalacién de aspiracién gastro-duodenal continua en la
oclusién intestinal, mediante la sonda duodenal.

wica, sin dejar de reconocer que la accién mecdnica produ-
cida por los movimientos de los gusanos desempefia asimis-
mo un papel importante, como lo prueban las ulceraciones
observadas a veces en la mucosa. Sabido es que el espasmo
observado en dlceras o fisuras intestinales se considera co-
mo un reflejo. Lo mismo sucede con la contraceidn espasmo-
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dica del intestino, en respuesta a la irritacion por cuerpos
extraflos, por ejemplo, ciertos cdlculos fecales o biliares,
aunque por su pequefio volumen no lleguen a obliterar el
intestino. Esta contraccion espasmédica intestinal se pre-
senta mas facilmente en unas personas que en otras. Asi,

por ejemplo, la fisura anal, sblo es un pequefio porcentaje

de casos va asociada a extensos espasmos dolorosos del co.
lon. En estos casos, se invoca una predisposicién nerviosa.
Igualmente se invoca esta predisposicién para explicar la
aparicion de enteroespasmos en el histerismo, afeccidn psi-
coneurdtica en la cual los espasmos, sin influencia exdgena

-reconocible, pueden ir aumentando hasta convertirse en ileo.

No es facil concebir cémo la contraccion de un pequefio
segmento intestinal puede constituir un obstaculo absoluto
al paso de las materias fecales y los gases. Pero no debe
olvidarse que, al hablar de espasmo circunscrito, no sabe-
mos cudles movimientos ejecutan en realidad el segmento
intestinal y sus partes adyacentes, y si las demas asas in-
testinales no presentan también trastornos, no reconocibles
por la radioscopia, pero capaces de impedir el paso de las
materias fecales. Asi, en el ileo producido por calculos bi-
liares, suele aparecer gradualmente una pardlisis del intes-
tino, debido a la cual se produce la muerte. Algo semejante
puede producirse en la ascaridiosis. ’

Los grados maximos de espasmo intestinal de gran ex-
tension se observan en la tabes. Se conocen casos, en los cua-
les, en los momentos de las crisis, se ha visto todo el calon
descendente contraido, como si fuese una cinta..

37. Ulceraciones supraestendsicas. Dilatacién, isquemia ar-

terial, estasis wvenosa, y meteorismo. Necesidad de dar rapi-

da salida al contenido intestinal. Tiflectasia. La amplitud de
la luz cecal, factor principal de la tiflectasia

En el ileo, las ulceraciones supraestendésicas se consi-
deran ‘como una consecuencia mecanica de la intensa disten-
sién gaseosa de las asas intestinales. Estas pequefias tlce-

-
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ras redondas, a veces numerosas o confluentes, fueron con-
sideradas antes como ulceraciones de dectibito o estercora-
ceas, debidas a la presién de las materias induradas y es-
tancadas, Pero se ha hecho notar que en el ileo las masas
fecales contenidas en la parte aferente del intestino, no son
generalmente espesas y solidas, sino liquidas, y mezcladas
con abundante aire. Analogamente a lo que pasa en la es- .
trangulacion herniaria, estas tlceras son producidas por la
distension intestinal. La plenitud gaseosa produce una dis-
trofia de las paredes intestinales, con gangrena: y ulcera-
ciones consecutivas, favorecidas por la accién microbiana
ejercida sobre la mucosa perjudicada en su nutriciéon. Ex-
perimentalmente, se ha demostrado que el primer efecto del
meteorismo es producir un estado de isquemia arterial. El
intestino palidece; ya en este periodo se presentan- ulcera-
ciones. El tono disminuye, debido a lo cual se produce es-
tasis venosa: el intestino adquiere color rojo oscuro. Esta
estasis venosa y las trombosis y hemorragias que se produ-
cen a consecuencia de ella en la pared intestinal son parti-
cularmente peligresas, y son la causa principal de las ci-
tadas wulceraciones. En los animales de experimentacién, las
tilceras se manifiestan solamente a los 4 6 5 dias después
de la insuflaciéon, Como ya dijimos, este trastorno. circula-
torio puede ser la causa principal de la pardlisis intestinal.
El trastorno de la circulacién intestinal restringe, ademads,
la absorcién de los gases, favoreciendo el desarrollo del me-
teorismo. He aqui, pues, otra vez, un “circulo vicioso”, que
exige la pronta evacuacion del contenido intestinal.

En las oclusiones intestinales de localizacién baja, se
observa una forma particular de meteorismo circunscrito
en el ciego, denominado “meteorismo cecal”, o ‘“tiflectasia”.
En tales estenosis bajas, el ciego resulta distendido a ma-
nera de baldn, mucho mds que cualquiera otra porcién del
colon. El meteorismo cecal puede alcanzar un grado tal, que
se produzcan ftlceras por distensién, las cuales pueden lle-
var a la perforacién, a la peritonitis, y finalmente, a la
muerte. Como condicién previa para el establecimiento del
meteorismo cecal aislado, es necesaria la existencia de una
valvula de BAuHIN hermética. Pero, ademis, el escaso es-
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pesor de las paredes, y la amplitud de la luz cecal, son otros
factores que contribuyen a que, cuando el aire se estanca en
el ciego, esta porcién del colon se distiende mas que las otras.

Un experimento esquematico de ANScH(TZz ilustra muy
bien estos hechos. Se sujetan a un tubo en T dos balones de
goma desiguales, y se insufla aire por la tercera abertura
de la T. En tales condiciones, ¢l balén mds grande es siem-
pre el que se distiende mds rdpidamente, rompiéndose antes
que el balon mas pequefio haya adquirido un volumen apre-
ciable, Se ha dudado de la interpretacién que Anscutirz dié
a este experimento, pero matematicamente se ha demostra-
do que si decs membranas estin sometidas a la’ misma pre-
sién, basta cierto valor de ésta para distender la membrana
de mayor didmetro, valor que no alcanza todavia para dis-
tender la membrana de didmetro menor.

Es, pues, indudable que la mayor amplitud de la Iuz
cecal, comparada con la de otras partes del colon, ‘es el fac-
tor principal de la distensién excesiva de esta porcidn in-
testinal, cuando la oclusion estd localizada en regiones ba-
jas. A esto se agrega que el ciego es comparable al fondo
de un largo saco. La observacion clinica prueba también la
exactitud de este concepto. En efecto, si se insufla aire en
el colon a través del recto, por ejemplo, en la rectoscopia,
lo primero de que se quejan los pacientes es de dolores en
la regién cecal. Se ha tratado de utilizar la comprobacion
de estos dolores cecales en la insuflacién rectal, como signo
para el diagnéstico de la apendicitis (signo de BasTEDO).
Como se comprende, no es un signo patognomoénico, ni mu-
cho mencs, pero ptiede ser itil en muchos casos. El llama-
do signo de RovsinG consiste en la provocacion del dolor
ceco-apendicular por compresion de la S iliaca.

38. Aumento de la presion abdominal en el meteorismo,

con hipotension, hiposistolia, vy muerte consecutiva. Tras-

tornos respiratorios vy cardiacos, producidos por los venda-
jes enyesados compresores del abdomen

Otra consecuencia del weteorismo intenso que acompa-
fa al ileo, es el aumento de la presion intra-abdominal. En
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el meteorismo existen condiciones fisiopatoldgicas muy se-
mejantes a las de la ascitis. Experimentalmente se ha es-
tudiado la influencia de la presion intra-abdominal en la
absorciéon y en la presién sanguinea. Inyectando suerp fi-
siolégico en el peritoneo del conejo, y eliminando la blan-
dara de las paredes abdominales mediante la aplicacién de
un enyesado periabdominal, se ha aumentado también la
presién intra-abdominal. Al principio del aumento de pre-
sion abdominal la presién sanguinea se eleva, mientras que
después de cierto tiempo, la exageracién de la presién abdo-
minal produce un descenso brusco de la preszon sanguinea,
seguido de muerte.

Algunos experimentadores han obtenido iguales resul-

. tados inyectando aire, en vez de agua, en la cavidad peri-

toneal. Otros, finalmente, han inyectado aire en el intesti-
no del animal de experimentacién, provocando asi un in-
tenso meteorismo. En estas condiciones, se ha observado tam-
bién una gran debilitacién de las fumciomes cardiacas, que
en algunos casos produjo rapidamente la muerte.

Estos resultados experimentales han sido interpretados
admitiendo que, al producirse un aumento de presion en la
cavidad peritoneal, la circulacién sanguinea, especialmente
en las venas, sufre una resistencia mayor. Como consecuen-
cia de este aumento de dificultad circulatoria, se produce,
en un primer tiempo, un aumento de la presién sanguinea,
y en un segundo tiempo, cuando la resistencia se vuelve ex-
cesiva, un desfallecimiento cardiaco, con hipotension san-
guinea y mauerte consecutiva.

Algunos autores han hecho la critica experimental de
esta interpretacion de los résultados antes referidos (!). Pa-
ra esto, examinaron también la presién sanguinea consecu-
tiva al aumento de presion abdominal, pero este aumento lo
obtuvieron por insuflacion de aire en e] intestino, a través
del ano. De este modo, obtuvieron un meteorismo verdadero.
En estos casos, se hallo también aumentada al principio la
presién sanguinea. Sin embargo, parece ser que esta hiper-
tension depende siempre de la respiracién dificultada por la
elevacion del diafragma. La elevacién del diafragma y el
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desplazamiento de] corazén se comprueban radioscopicamen-
te. No se observa hipotensién. Los casos en. que se ha ob-
servado ésta, se atribuyen a que, debido al enyesado en for-
ma de tubo rigido, la inyeccién de liquido en el abdomen
produce una compresion total de las grandes venas, de modo
que no afluye méis sangre al corazdn, y éste funciona en
vacio. Por tanto, el corazon se paraliza, no por el aumento
de las resistencias, sino porque no recibe mas sangre patra
su trabajo de bomba aspirante e impelente.

Desde el punto de vista quirtrgico, estos experimentos
son interesantes, pues nos hacen comprender los graves

trastornos respiratorios y cardiacos producidos por venda-

yes enyesados que comprimen el abdomen, especialmente
cuando se agregan a la plenitud postprandial o estados fla-
tulentos que vienen a aumentar la presién intra-abdominal.”
Para evitar estos inconvenientes, al aplicar un vendaje en-
yesado abdominal, se introduce siempre una almohadilla epi-
gastrica, que, una vez endurecido e] yeso, se quita. Dichos
experimentos son también interesantes desde el punto de
vista de la practica del neumoperitoneo, o sea de la insufla-
cion de aire en la cavidad peritoneal, que se practica en
ciertos casos como método diagndstico. En tales casos, a
veces se han producidos colapsos, y sintomas de irritacion
diafragmatica intensa.

39. Autointoxicacion enferégena. Eliminacién del conte-
nido intestinal por enterostomia. En el ileo, la intensidad vy
velocidad de la absorcion disminuyen progresivamente
desde el principio

Se ha dicho que la estancacién del contenido intestinal
en las asas paralizadas y dilatadas puede producir una auto-
intoxicacién, Este concepto de autoimtoxicacion enterayena
es decir, de] envenenamiento del organismo por los produc-
tos existentes en el intestino, se ha divulgado extraordina-
riamente en la literatura moderna. A ello contribuy6 prin-
cipalmente METSCHNIKOFF, mediante su libro “Essais opti-
mistes”, en el cual insistié particularmente en dicha nocién,
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recomendando el Yoghurt, como medio de realizar una hi-
gienizacion del intestino, una disminucién de la intoxica-
cién, y en consecuencia, una prolongacién de la vida. De-
jando de lado el aspecto general de esta cuestién, concen-
traremos aqui nuestra atencion en el problema especial de la
influencia que la autointoxicacién puede tener en la muerte
por ileo. Esta teoria de la toxicidad intestinal en el ileo fué
establecida, hace ya un siglo, por Amussatr (1839), y vuel-
ta a estudiar después por numerosos autores. De ella deri-
v6 la consecuencia practica de que en el ileo hay que tratar
de eliminar lo mas completamente posible, el contenido intes-
tinal téxico, mediante la enterostomia.

El problema de la autointoxicacion en el ileo ha sido
estudiado mediante experimentos en animales. Les numero-
sos experimentadores que han intervenido en este asunto,
han seguido un plan experimental fundamentalmente seme-
jante. Se ha provocado en los animales, por diversos me-
dios, una oclusion intestinal, se ha extraido y esterilizado
el contenido intestinal por filtracién y calentamiento: final-
mente, se ha inyectado, por via venosa o intraperitoneal, es-
te producto filtrado, o los gases procedentes de las asas in-
testinales flatulentas, a otros animales. Algunos han inyec-
tado a los animales contenido intestinal de personas afec-
tadas de ileo. Los resultados obtenidos han sido bastante
concordantes. Consisten en fendmenos de intoxicacién, se-
guidos frecuentemente de la muerte del animal, con un cua-
dro andlogo al de la wmuterte por ileo. Ademas, se ha procu-
rado aislar del contenido intestinal, venenos bien caracteri-
zados, y se ha llegado a establecer que los graves fenéme-
nos observados scn producidos por toxinas microbianas; tal
vez también por otros verlenos, como acido sulfhidrico, fé-
noles, histamina, etc. La via de incorporaciéon del veneno
animal de experimentacion es indiferente. Los toxicos se
manifiestan como activos, con tal que se mantenga la de-
bida proporcién entre la cansidad de veneno y el peso del
animal vivo. ' ,

En rigor, este dispositivo experimental no basta para
resolver si la muerte por ileo es una intoxicacién, pues los
experimentos sélo demuestran la existencia de productos té-
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xicos en el contenido intestinal estancado. Primeramente ha-
bria que demostrar que el contenido intestinal realmente nor-
mal no contiene tales téxicos (1), o si sélo los contiene en
cantidades minimas.

Experimentos comparativos han hecho ver que la in-
yeccion de contenido intestinal normal en los animales de ex-
perimentacion casi nunca les ocasiona la materte, ni tampo-
co sindromes graves, mientras que la de] contenido de asas
intestinales estranguladas produce casi siempre dicho efecto.
Pero a estos experimentos se contraponen otros, en los cua-
les, teniendo en cuenta la dilycién del contenido entérico en
casos de ileo, no se ha podido observar diferencia alguna en-
tre la toxicidad del contenido intestinal normal y la del con-
tenido estrangulado. Otros experimentadores han confirma-
do lo antedicho, y atin han mostrado que, a veces, con igual
dosaje, el contenido de un asa intestinal normal es mortifero,
mientras que el de un asa estrangulada es bien tolerado. Mu-
cho depende del segmento intestinal de donde proceden las
materias fecales. Asi, el contenido duodenal es el mas toxi-
co, talvez a causa de los abundantes fermentos que posee,
siendo el contenido del colon el menos téxico. Esto concuer-
da con otros casos, en los cuales se ha observado que el conte-
nido intestinal pierde en toxicidad cuando es dejado aban-
donado cierto tiempo.

El problema de la absorcion de los venenos por el intes-
tino delgado es sumamente importante, Si el contenido intes-
tinal estancado no es mas téxico que el normal, la causa de
la intoxicacién podria ser el hecho de que los wenenos son
mds rdpidamente absorbidos en los casos de ileo que en el
estado normal, produciéndose, en tal caso, una accidon no-
civa debido a que el organismo no puede eliminarlos con
la debida rapidez.

40. Disminucion gradual de la absorcion en el ileo.
-Absorcion del yoduro de potasio y de la estricnina

Las condiciones de absorcidén en el ileo han sido estu-
diadas experimentalmente, provocando en los animales un
ileo, relaparatomizindolos, e inyectando una solucién de KI
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en el asa intestinal dilatada. Se determma luego el yodo ex-
cretado por la orina, obtenida por cateterismo. De estos ex-
perimentos ha podido deducirse que en el ileo se produce
pr1mero un aumento, y luego una dlsmmumon de la absor-
ci6on intestinal.

Pero en estos experimentos -sblo se han tenido en cuen-
ta las condiciones temporales, y esto da una idea errénea del
valor de la absorcion. Asi, inyectando a los animales, prepa-
rados en la misma forma, en el asa intestinal distendida, un
toxico cristaloide como la estricnina, ha podido demostrarse
que se necesitan cantldades de veneno mucho mas grandes
que normalmente para producir las convulsiones y la muer-
te en el ileo, y también que las convulsiones y la muerte so-
brevienen mas tarde que fuera de él. Por lo tanto, en el ileo,
desde el principio, la intensidad v la velocidad de absorcion
disminuyen progresivamente. Otros autores han estudiado
la absorcion en el ileo y en la peritonitis, llegando a la conclu-
sion de que en el ileo la absorcion se halla disminuida desde
el principio, para cesar mis tarde casi por completo. En la
peritonitis suele estar inalterada al principio, pero ulterior-
mente también disminuye mucho.

~ En resumen, la experimentacién en los animales no ofre-
ce un pumnto de apoyo para explicar el sindrome del ileo por
la absorcién de sustancias téxicas en el intestino.

41. Diversided de los sindromes deél ileo natural y de la
intoxicacion experimental producida por la inyeccion de
contewido intestinal, o por sangre de un alacado de ileo.
Hipocloremia vy descenso de la RA. (acidosis) en el ileo.
Factor septicémico, y factor toxémico tnfeccioso

El cuadro clinico del hombre atacado de ileo no es idén-
tico al de los animales inyectados con contenido intestinal.
Hay una diferencia importante, que consiste en que los ani-
males intoxicados con contenido intestinal mueren en me-
dio de convulsiones, mientras que éstas son extraordinaria-
mente raras en los casos de tleo en el hombre. Ademas, las
curvas de la respiracién y de la presion sanguinea en el ani-
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mal afectado de ileo, y en el animal inyectado con contenido
intestinal, no presentan ninguna semejanza. Segiin parece, las
afirmaciones de que los animales inyectados con contenido
intestinal mueren bajo los mismos sintomas que en el ileo,
se fundan en observaciones inexactas.

El problema de la muerte en el ileo, por autointoxica-
cién de los animales, ha sido abordado experimentalmente por
otro camino, consistente en extraer sangre de perros afecta-
dos de ileo, inyectindola luego a otros perros. Segiin algu-
nos autores, en el ileo experlmental alto se observan en la
sangre modificacionés quimicas, consistentes en hipoclore-
mia y descenso de la reserva alcalina. Pero tampoco en es-
tos experimentos se notaron signos de intoxicacidn, apesar
de haberse inyectado casi toda la sangre.

Otro grupo de autores cree gue el cuadro clinico del ileo
se debe, como el de la peritonitis, a un estado septicémico,
o por lo menos toxinémico concomitante. En la mitad de los
casos de ileo, es decir, en casos en que existe previamente una
lesiéon importante en la pared intestinal, existen microbios
en la sangre y en el peritoneo.

Otros investigadores, habiendo hallado, en casos de ileo,
productos téxicos en el exudado peritoneal, procedentes de la
descomposiciéon de la albimina y formados por fermentos
analogos a la tripsina, afirman que los animales mueren por
la absorcion peritoneal de esos productos. En el ileo, la pre-
sencia de tales toxalbiiminas en el exudado peritoneal ex-
plicaria la presencia de productos de desasimilacion albumi-
noidea en la orina.

42. La diversidad de factores etiopatogénicos en el sindrome
del ileo explica las diferencias evolutivas de los.casos indi-
viduales:- factores mnerviosos, humorales, circulatorios y
téxicos. Importancia de las acciones nerviosas reflejas y de
la peritomitis. Ruidos intestinales producidos por reflejos

contrdctiles partidos de la zona estenosada

Algunos autores llegan a la conclusion de que la gra-
vedad del sindrome del ileo se debe a la accién convergente
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de una serie de factores, principalmente los trastornos del
S. N. periférico vy central, las pérdidas humorales, los tras-
tornos circulatorios, y finalmente, la accion téxica del con-
tenido intestinal. No solamente la muerte, sino también la
marcha clinica del ileo, dependen del conjunto de estos di-
versos factores etiopatogénicos, mds o menos importantes,
lo cual nos explica las diferencias individuales de los casos.

Lo que parece evidente, es que el sindrome del ileo no
es una. simple consecuencia mecanica de la oclusién intesti-
nal. En este sentido, son interesantes -ciertos experimentos,
en los cuales, después de seccionar el intestino delgado y de
practicar una obturacién terminal, se ha conseguido hacer
vivir a los animales hasta 6 semanas, sin presentar el cuadro
del ileo. Los animales mueren por inanicién, con inapetencia
progresiva, La sangre se éspesa, y el nitrogeno residual au-
menta considerablemente.” Estos experimentos muestran que
el sindrome del ileo, esto es, el vomito, la caquexia, la lique-
faccion del contenido intestinal, etc, no es debido puramente
al factor mecanico de la oclusién. Segiin algunos, para ex-
plicar el cuadro del ileo seria necesario admitir, o bien una
accién refleja, partida del intestino estrangulado, o bien una
peritonitis. ' .

Un signo importante del ileo son los ruidos intestinales,
que se presentan sonoros y vibrantes. Algunos de estos rui-
dos tienen cierta semejanza con el vaciado de una botella.
Se presentan al final de crisis colicas, y se originan por el re-
troceso, ante e] obstaculo, del contenido intestinal liquido,
mezclado con gases. Otros ruidos presentan un timbre meta-
lico, y revelan la tension de los intestinos. Se explican por el
hecho de que en el contenido intestinal liquido suben bur-
bujas, o caen gotas de las paredes intestinales al nivel liqui-
do. En el ileo, las contracciones intestinales sostenidas no
provienen de una hipertrofia funcional de la musculatura,
como se admitid antes, sino que son debidas a una hiperirri-
tabilidad del intestino, determinada a su vez por trastornos
circulatorios, secretorios, etc. Dichas contracciones son pro-
vocadas por via refleja, a partir del lugar estenosado.
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43. Lesiones intestinales traumdticas: contusiones,
estallidos y desgarros

Existen muchos trabajos experimentales y clinicos re-
lativos al mecanismo de las lesiones viscerales, particular-
mente intestinales, producidas por la acciéon de fuerzas con-
tundentes sobre el abdomen. '

La fuerza, la direccion y el sitio en que acttian los trau-
matisnos abdominales son factores primordiales en la pro-
duccién y en e] caracter de las lesiones.. Los mecanismos de
las lesiones gastricas e intestinales son tan semejantes que
pueden estudiarse en conjunto.

Las lesiones intestinales se clasifican en contusiones, es-
tallidos y desgarros por traccion.

44. Contusiones del intestino interpuesto entre la pared
abdonimal por una parte, y la columna vertebral o el hueso
iliaco por otra. Importancia de la flaccides de la pared

La rotura del intestino por contusién se produce cuan-
do la pared abdominal es hundida por un golpe, hasta el pun-
to de que el intestino, comprimido entre la pared abdominal
y la cclumna vertebral, se rompe. El hecho de que la pared
abdominal quede ilesa en tales traumatismos violentos depen-
de, en parte, de su constitucion anatéomica, que la hace espe-
cialmente apropiada para servir de defensa, pero aun mas
se debe a que la pared abdominal, al recibir el golpe, no
es comprimida inmediatamente contra la base d&sea, porque
el intestino se interpone, en cierto modo, como un tope. Es-
to explica como, estando tensas las paredes abdominales, la
ruptura por contusién no se produce tan facilmente como
cuando estan flaccidas. Asi, por ejemplo, experimentalmen-
te, en un perro suspendido, con las extremidades extendi-
das, no es posible provocar la rotura del intestino por con-
tusion, aplicando un golpe contra.el vientre.

Esta teoria de la rotura intestinal por comtusién habia
caido en olvido desde mucho tiempo atras, hasta que Lon-
GUET, con sus experimentos, la restablecié y la comprobé en

17
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forma incontestable (1873). Sus investigaciones fueron con-
firmadas y ampliadas por muchos experimentadores, los cua-
les, trabajando en cadaveres o en animales, demostraron que
una rotura de un asa intestinal por contusién sélo se produ-
ce cuando se hace caer un peso contra la columna vertebral
¢ contra el ala del hueso iliaco. Asestando al vientre un gol-
pe que abarque una amplia superficie, sélo se rompen las asas
que han sido comprendidas entre el cuerpo trawmatizante y
el hueso. No es necesario que el golpe caiga sobre la pared
abdomina] en la linea media o en las fosas iliacas. Basta con
que la violencia sea dirigida de modo tal que pres1one la pa-
red abdominal contra la hase osea

45.  Estallidos intestinales. Importancia de la plenitud in-
testinal, de la oclusion momentdnea del asa, y de las acoda-
duras o "adherencias. Roturas intestinales por insuflacion

excesiva, v por esfuersos violentos

Los experimentadores han demostrado, ademas, que en
el mecanismo de produccién de las roturas por contusion es
muy importante el grado de plenitud del infestino. El aire
es facilente compresible. Supuestas iguales las demas con-
diciones experimentales, un intestino distendido por aire se
rompe mucho més dificilmente que un intestino vacio, mien-
tras que las materias liquidas o sélidas no lo protegen con-
tra el desgarro, sino que, al contrario, le hacen correr mds
riesgo, a consecuencia de su mayor volumen. Para la rotura
por estallido, como veremos enseguida, las condiciones son
distintas. En general, en las lesiones leves, s6lo se rompe la
serosa, y a veces también la mucosa. La musculatura y la
submucosa quedan intactas. En los traumatismos de gra-
vedad mayor se rompen todas las tanicas, pero mds exten-
Samente la serosa v la mucosa.

Para que se produzca una rotura intestinal por estallido,
es necesario que el asa respectiva forme un espacio cerrado,
sea por su situacion especial, sea por acodadura o por adhe-
rencias. En el momento de actuar la violencia exterior, el
contenido intestinal no debe escaparse a un asa vecina, ‘sino
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que al comprimirse el espacio por el golpe, debe romper el
intestino” de dentro a fuera. Esta condiciéon puede realizar-
se en el caso de acodaduras o adherencias, pero la distinta
luz del tubo intestinal puede contribuir a que, por la accién
de la violencia, el aire no escape a un asa intestinal vecina.

Tedbricamente, en los casos puros, la rotura no debe pro-
ducirse en el sitio afectado por el golpe, sino a distancia de
él. Muchos autores han puesto en duda que el intestino pue-
da romperse por el desplazamiento de su contenido. Con el
fin de demostrar la posibilidad de dicho mecanismo, se ha
hecho circular rapidamente agua por un intestino aislado,
rompiéndolo mediante un pufietazo. Mas convincentes son los
hechos observados en personas en las cuales el desgarro se
produjo lejos del lugar de accion de la violencia, pudiendo
excluirse con seguridad una contusién intestinal. Tales ca-
scs existen, si bien son excepcionales.

Los estallidos puros del intestino son lesiones raras. Las
més de las veces se trata de una combinacién de contusién
y dé estallido.

La insuflacion excesiva del colon puede producir una
rotura por la sola intervencion de dicho factor. Insuflando
el intestino con fines diagnosticos, tal desgarro sélo se pro-
duce cuando el intestino es friable, como puede suceder en
el caso de un tumor. Sin embargo, también se han descrito,
como - accidentes industriales, roturas intestinales, en obre-
ros que trabajaban en el aire comprimido. El examen anato-
mico de intestinos insuflados experimentalmente ha demos-
trado que en tales cascs se rompe también primero la sero-
sa’ y luego la mucosa, mientras que la submucosa es mu-
cho mas resistente.

Del examen anatomico pueden deducirse, aunque con
ciertas reservas, conclusiones sobre el modo de produccion
de la rotura intestinal, ya que, en la contusion, la serosa equi-
vale a la submucosa en capacidad de resistencia, mientras
‘que en la distension le es muy inferior, porque en la contu-
sién, la primera en lesicnarse es generalmente la muscu-
latura.

Son particularmente interesantes las roturas intestinales
que se producen sin violencia exterior local, a counsecuencia
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de un gram esfuerzo. Como en tales esfuerzos la presiéon in-
traintestinal y la presiéon extraabdominal marchan paralela-
mente, dichas roturas por desgarro, sin accién violenta ex-
terior, sélo pueden producirse cuando cede un punto circuns-
crito de la pared abdominal, como sucede en las hernias. Se
trata_de un mecanismo semejante al de los neumaticos de las
bicicletas; si existiendo una solucién de continuidad en la cu-
bierta, se infla fuertemente la cimara, ésta forma una promi-
nencia a través de] orificio de la cubierta, y finalmente se
rompe. De igual modo, al hacer un gran esfuerzo, el intes-
tino se rompe cuando una parte de su. pared puede salir a
través de un anillo herniario.

Los casos de roturas del recto, llamadas espontdineas,
son raros. Se producen con motivo de esfuerzos violentos de
la prensa abdominal. Han sido explicados admitiendo que
el punto débil, contra el cual empuja la- masa intestinal del-
gada en el acto de hacer fuerza, es, o bien el DoucLas, o
bien el sitio de pasaje del recto a través de la hendidura
formada por los dos elevadores. El recto se distiende, y
cuando la presién se hace excesiva, se rompe en dicho pun-
to. En efecto, los desgarros rectales se presentan general-
mente a nivel del fondo de saco de DoucLas, pudiéndose
hallar asas intestinales delgadas dentro de la ampolla rec-
tal. FEstas roturas se observan principalmente en casos de
colapso rectal. A veces, la abertura de la perforacion se
ha hallado por encima del borde del Doucras, habiéndose
atribuido la debilidad de la pared intestinal a la presencia
de una flcera o de un diverticulo. No siempre se ha obser-
vado la existencia de esta lesién predisponente.

46. Desgarros: principalmente mesentéricos, por arrolla-
mientos, o por caidas desde um sitio elevado

En tercer lugar, una contusién puede producir la rotura
del intestino por el mecanismo de la traccién. Para que un
cuerpo elastico pueda ser roto, debera estar sujeto a un extre-
mo y tender a ser desplazado de este punto fijo por una fuer-
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za. Esta fuerza puede obrar perpendicular o paralelamente
al eje del intestino. La direccién de los desgarros, sobre todo
mesentéricos, serd distinta en ambos casos: en el primer
caso, es mas probable un desgarro longitudinal; en el segun-
do, un desgarro transversal, o el arrancamiento intestino-
mesenterial. En la literatura se citan, como causas de
este tipo de lesion, arrollamientos, caidas desde un sitio al-
to, coces, golpes con un palo en el abdomen, etc.

En todas estas lesiones, lo principal es la direccion de
la fuerza activa. Experimentando en cadaveres con paredes
abdominales delgadas, han podido producirse, en algunos ca-
sos, arrancamientos del intestino, asestandoles, desde el costa-
do, un golpe al vientre. En los casos de arrancamiento por
arrollamiento, la traccién se explica admitiendo que el intes-
tino es comprimido a través del abdomen por la rueda arrolla-
dora, como la zapatilla de un freno, o que el intestino, sujeto
en forma de pliegue al mesenterio, es estirado, sufriendo con-
secutivamente al arrancamiento de su punto de inserciéon. Se
han descrito casos de arrancamiento por una coz de caballo,
en que ha podido conjeturarse la direccion de la fuerza y de
la accion tractora por las huellas dejadas por el casco en la
S iliaca. Anatémicamente, la herida por traccién se caracteri-
za por sus bordes cortantes, sin indicios e contusion, y por
la direccion oblicua o transversal de los desgarros.

También pueden producirse tracciones en el intestino
por caidas desde sitios elevados, debido a que las asas, lo
mismo que el cuerpo, llevan consigo, durante la caida, el im-
pulso de la inercia. Al chocar el cuerpo contra el suelo, la
energia dinamica del intestino persiste todavia durante cietro
tiempo, mientras que en la del resto del cuerpo se detiene brus-
camente, L.a consecuencia natural es, entonces, el arranca-
miento del intestino, recayendo preferentemente este desga-
rro transversal en el asa yeyunal mas superior, las mas de
las veces cerca de la flexién duodeno-yeyunal, que, como
punto fijo, no cede a la traccién.

En los arrollamientos se produce, a veces, como resul-
tado de una traccién, un desprendimiento circunscrito de
la serosa.
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47 C onsecuencias de las lesiones intestinales: hemorragia
y peritonitis

Las consecuencias principales de las lesiones intesti-
nales son: la hemorragia, y la peritonitis. El prondstico de
ésta depende de 1a altura del asa lesionada, y de la cantidad
més o menos grande de contenido intestinal derramado. En
los desgarros intestinales transversales, es frecuente obser-
var que, a no ser que antes del. traumatismo el paciente ha-
ya bebido mucho, s6lo se halla muy escaso contenido- intes-
tinal en el peritoneo, debido a que la mucosa se arrolla, ob-
turando asi la solucién de continuidad.

48. Consecuencias de las heridas wmesentéricas: hemorra-
gias vy gangrena. La sospecha de una herida mesentérica
impone la laparotomia inmediata. Hematomas, ascitis quilosa

Las consecuencias de las heridas del mesenterio son:
1°)la hemorragia y 2°) la gangrena intestinal, consecutiva
a la lesion vascular. La mortalidad por lesiones mesentéri-
cas, con frecuencia no tenida en cuenta, es muy elevada. En
“ciertos casos, se producen también hemorragias tardias. Sin
embargo, estas hemorragias tardias, muy frecuentes en otros
sitios del cuerpo, son muy raras en las lesiones mesentéri-
cas. Habiendo signos evidentes o probables de una hemo-
rragia peritcneal importante, deberd practicarse wrgentemen-
te la laparotomia.

Conviene recordar que, en las heridas punzantes del
vientre, la hemorragia peritoneal puede provenir de una le-
siéon de la arteria epigastrica. _

En las lesiones contusas del mesenterio suele produ-
cirse, no una hemorragia peritoneal libre, sino un hemato-
ma entre las dos hojas mesentéricas. Cuando son lesiona-
dos los vasos quiliferos, se produce, en caso de herida del
peritoneo mesentérico, una ascitis quilosa, y en caso de so-
la contusién, un quiste quiloso, como consecuencia tardia.
Estos hematomas y derrames quilosos en el mesenterio, por

su presion sobre los vasos, pueden provocar una gangrena
intestinal secundaria.
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Las heridas contusas del mesenterio pueden también pre-
sentarse en casos de tentativas poco prudentes de taxis en her-
nias estranguladas. Aunque raras veces, también se han obser-
vado lesiones mesentéricas después de la aplicacion del tubo
hemostdtico de MoMBURG, compresor de la aorta. Se han
comprobado igualmente lesiones vasomesentéricas mortales
después de la aplicacién de fuertes vendajes compresivos.

Anatomopatelogicamente, las consecuencias de las lesio-
nes de los grandes vasos mesentéricos no pueden separarse
de la trombosis y la embolia vasomesentérica. En efecto, las
lesiones que el intestino sufre por dichos traumatismos vas-
culares son comparables a los de la trombosis y la embolia.

49. Ligadura de la arteria mesentérica superior. Fendmeno
paradojal de la hiperemia e infarto hemorrdgico intestinal,
después de dicha ligadura arterial. Papel de las anastoniosis
arteriales colaterales. Las ligaduras de las arterias
mesentérica wnferior y celiaca, mejor compensadas

y

Mediante experimentos en animales, se ha demostrado
que la ligadura de la arteria mesentérica superior en su tron-
co principal va seguida invariablemente de un extenso in-
farto infestinal, a consecuencia del cual los animales mueren.
El intestino adquiere una coloraciéon morada, y presenta una
infiltracién edematosa, que lo hace aparecer engrosado. La
sangre se difunde desde los vasos al tejido circundante, con
lo cual se intensifica todavia mas la coloraciéon morada. En
otros términos: después de la ligadura de la arteria mesen-
térica superior se produce, en los vasos intestinales respec-
tivos, una fuerte hiperemia.

Este hecho paradojal, de un estado hiperémico en el te-
rritorio de un ase intestinal privada de riego arterial, ha si-
do explicado de diversos modos. '

VircHOW admitié que este infarto hemorragico, con-
secutivo a la ligadura arterial, es producido por el reflujo
venoso, en virtud de que hasta la muerte del animal no se
pueden comprobar pulsaciones, ni en el mesenterio, ni en
el intestino. Otros autores consideran insuficiente esta ex-
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plicacién, basandose en que si, ademas de ligar la arteria,
se liga la vena, el infarto es igual o todavia mayor. Opina-
ron que, ligada la arteria mesentérica superior, se produce,
a lo largo del borde mesentérico del intestino, un aflujo de
sangre arterial. En efecto, es un hecho demostrado que en
dicho borde intestinal, existen anastomosis entre las arterias
mesentéricas superior e inferior. Luego, la arteria mesenté-
rica superior no es una arteria terminal “anatémica”. Como
apesar de esto, después de su ligadura se presenta un grave
trastorno tréfico del intestino, dicha arteria ha sido consi-
derada como una arteria terminal “funcional”, y se ha ad-
mitido que, ligada la mesentérica superior, se produciria,
no obstante las anastomosis existentes, una falta de nutricion
en el asa intestinal, porque el aumento de presién circulato-
ria, después de la ligadura de dicho vaso, no bastaria pa-
ra llenar las vias colaterales. Talvez esta insuficiencia de las
colaterales esté relacionada con la escasa sensibilidad del in-
testino, comparada con la considerable sensibilidad de las ex-
tremidades. (BIER).

Este problema entrd en una fase nueva desde que se
demostré que, si bien raramente, puede producirse en el in-
testino una gangrena puramente anémica. Sin embargo, al-
gunos autores creyeron poder afirmar que, para que se pro-
duzca un infarto y una necrosis anémica, es necesario provo-
car, ademas de la obstruccién del tronco arterial principal,
una trombosis secundaria de las venas correspondientes. Sin
embargo, nuevos estudios parecen haber demostrado defi-
nitivamente que para la produccion -de la necrosis anémica
basta con interrumpir el curso de la sangre arterial, no sien-
do necesario que las venas respectivas estén lesionadas.

En resumen, la preduccién del fendmeno paradojal de
la hiperemia en caso de oclusién arteriomesentérica se ex-
plica admitiendo, como absolutamente necesario, el aflujo ar-

_terial mediante anastomosis. El reflujo venoso sélo secunda -
la accién del riego arterial colateral, pero nunca puede bas-
tar para producir una hiperemia del trayecto intestinal ex-

cluide, cuando la irrigacién arterial estd totalmente suspen-
dida.
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La arteria mesentérica inferior y la celiaca aventajan
mecanicamente a la superior en cuanto a la formacion de
anastomosis. Por esto, cuando se liga el tronco de esas ar-
terias, solo se produce una hiperemia transitoria, y no una
necrosis de la pared intestinal.

50. Ligadura de las venas mesentéricas en su tronco.
Infarto hemorrdgico y gangrena intestinal

La ligadura de las venas mesentéricas en el tronco va
seguida igualmente de un infarto hemorrdgico. La ligadu-
ra de ramas aisladas produce una estasis intensa, pero en tal
caso la sangre se vierte rapidamente en las numerosas co-
laterales venosas, de modo que no se origina un dafio durade-
re. Pero si esta ligado el tronco principal de la vena, y con és-
to, imposibilitada la circulacion venosa colateral, la sangre tie-
ne que engolfarse cada vez 'mas en la respectiva region intes-
tinal, ya que las arterias no cesan de aportar sangre; en tan-
to que las venas no pueden dar paso a la sangre utilizada.
La fluxién sanguinea en los pequefios vasos estancados pue-

de llegar, finalmente, hasta el extremo de hacerlos romper

y difundir la sangre en los tejidos. Las consecuencias obli-
gadas de este proceso son: primero, el iufarto intestinal he-
morragico, y luego, la necrosis o gangrena intestinal.

En el hombre, la ligadura del tronco principal de la ve-
na mesentérica superior, en caso de ser necesaria en inter-
venciones por traumatismos, va seguida siempre de un in-
farto intestinal wmortal. Se ha publicado un caso de Mavo
Rozson, en e] cual el operador creyé haber ligado el tron-
co principal de la vena mesentérica superior, sin que ocu-
rriera la muerte. Pero tal caso ha sido puesto en duda, en
virtud de la posicién baja de la herida, en ese caso, hecho
que no esta de acuerdo con la circunstancia de que el tronco
de la vena mesentérica superior solo puede ligarse abordan-
dola por detras o por arriba del pancreas. En anatomia hu-
mana, los casos en los cuales existen particularidades del
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trayecto de la vena mesentérica superior que puedan asegu-
rar, al ligarse dicho vaso, una circulacion colateral suficien-
te, son muy raros.

51. Trombosis de las wvenas wmesentéricas: comSecuencias

mds benignas que las de las ligaduras. En las herwias es-

tranguladas, la lesion se extiende a las regiones vecinas: por

esto se aconseja resecar uma porcién imtestinal cinco veces
mayor que la estrangulada

En el hombre, las consecuencias de la trombosis en el
territorio de las wvenas mesentéricas. son mds benignas que
las de la ligadura. No son tan bruscas como las de Ia liga-
dura, lo cual da tiempo a que se establezca una circulaciéon
colateral suficiente. Por esto, los infartos intestinales he-
morragicos en las trombosis mesentéricas son raros. Soélo
se producen cuando la trombosis ha obliterado todos los pe-
quefios vasos. Las circunstancias capaces de preducir trom-
bosis en el irea de las venas mesentéricas son numerosas, por
lo cual se producen frecuentemente en las operaciones qui-
rargicas. En la mayoria de los casos, quedan limitadas a] si-
tio de origen y apenas se manifiestan por sintomas clini-
cos. Solo en las estrangulaciones intestinales ejerce cierto
papel la trombosis propagada centripetamente desde el intes-
tino. En efecto, en las hernias estranguladas, al liberar el
asa intestinal y exteriorizarla, se ve que asas intestinales que
ni siquiera se hallan dentro del saco herniario y tienen un
aspecto” bastante bueno, adquieren una coloracion cada vez
mas ciandtica, al suprimirse la estrangulacién. Segiin lo di-
cho anteriormente, este infarto debe atribuirse a un mayor
aflujo arterial desde las anastomosis existentes junto al bor-
de mesentérico del intestino, estando obstruidas al mismo
tiempo las vias eferentes. El aflujo de sangre arterial ha
cesado por separacién o acodadura, y sblo se restablece al
suprimirse la estrangulacion herniaria. Es conocida esta ex-
tension del trastorno tréfico ewn las hernias estranguladas,
de lo cual se deduce la regla de no resecar un trozo corto de
wtestino, sino un trogo 5 ¢ 6 veces mds largo que el que se
halla en el saco herniario.
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52. Trombosis mesentéricas, por fleboesclerosis, por afec-
ciones trombégenas (eclampsia), por tromboflebitis genital
o apendicular. Ligadura de las venas trombosadas

Aunque menos interesantes para el cirujano que las le-
siones antericrmente estudiadas, existeny también casos de
afecciones primitivas de la pared venosa, por ejemplo, las
fleboesclerosis, que dan origen a trombosis.

Los cambios de la coagulabilidad sanguinea general, ta-
les como la mayor tendencia a la produccién de coagulos,
comprobada en la eclampsia, favorecen también la produc-
cion de trombos en el territorio de las venas mesaraicas. Re-
cordemos, de paso, que la obstruccién de los vasos mesen-

téricos, con aneurismas simultaneos, a causa de una infec-

cién verminosa, puede constituir una causa de muerte.

- Los procesos trombosicos que se desarrollan en la re-
gion de las venas mesentéricas consecutivamente a una in-
feccién visceral, son los mas importantes para el cirujano.
Lo que interesa en esta forma de tromboflebitis, no es el
infarto intestinal, sino la coleccién de pus en las venas, que
se manifiesta clinicamente por el cuadro de la piemia, con
escalofrios, y llega a producir abscesos hepaticos. Estas trom-
boflebitis purulentas se ebservan en los catarros o tlceras
gastro-intestinales, en la colelitiasis, en el carbunclo, y espe-
cialmente en la apendicitis. Cuando en esta enfermedad se
produce una tromboflebitis purulenta, la muerte es casi fatal.
En algunos de estos casos, mediante la ligadura de las ve-
‘nas célicas, se ha censeguido salvar a los pacientes. En la
apendicitis se producen también a veces trombosis tardias.
En la tifoidea y la disenteria, la trombosis séptica de las
venas mesentéricas es rara.

53.- Ligadura de los pequeiios vasos del intestino delgado.
Ll peligro de la ligadura es mayor en las arcadas arteriales
proximas al intestino

El problema de la amplitud permitida de la ligadura de
les pequeiios vasos infestinales adquirié gran importancia al
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iniciarse las resecciones del tubo digestivo. Los experimen-
tos practicados en animales han llevado a la conclusién de
que no es posible establecer reglas concretas para el intesti-
no delgado, con respecto a cuiles vasos mesentéricos pue-
den ligarse sin riesgo de gangrena intestinal. Sabido es que
los vasos mesentéricos se disponen en forma de arcadas o
anastomosis semicirculares. En el intestino delgado, estas ar-
cadas son en niimero de 3 a 5. Algunas de ellas pueden li-
garse sin peligro. El peligro aumenta cuanto mds cerca del
wntestino se practica la ligadura, puesto que hacia la vecin-
dad del mismo, las anastomosis son cada vez mas escasas.
La tentativa de fijar numéricamente a qué distancia del in-
testino carece de peligro la ligadura de los vasos, ha fra-
casado, debido a que las diferencias individuales son dema-
siado grandes. Pero, como se comprende seglin lo antedi-
cho, los desgarros mesentéricos paralelos al intestino son
siempre mas temibles que los correspondientes al radio del me-
senterio. Ligando gradualmente los vasos mesentéricos, es
posible separar de sus vasos nutricios extensos segmentos
intestinales, —en algiin caso, hasta de 60 ¢cm.—, sin que se
necrosen. Igualmente pueden existir obstrucciones cronicas
de los vasos mesentéricos en ciertos casos de aneurisma.

54. En el colon, en vez de arcadas superpuestas, existe

un vaso marginal, lo cual hace que las ligaduras de las ramas

arteriales célicas sean todavia mds peligrosas que las del
) ntestino delgado

= La distribucién vascular en el intestino grueso es algo
diferente de la del intestino delgado. Las arcadas son en él
mas escasas. En el colon se ve¢, mas bien que arcadas, un
vaso, llamado marginal, que corre paralelo al intestino, y
emite las ramas que lo nutren. De estos hechos anatémicos
es facil deducir las consecuencias de las lesiones de los va- .
sos colicos.
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55. Los infartos hemorrdgicos, al principio diapedésicos,
originan wlteriormente mecrosis, ilceras, estenosis,
Yy a veces cuadros de ileo

Los casos de infarto hemorragico han sido objeto de
multiples estudios microscopicos. Lo que se observa corrien-
temente es una lesion primaria de la mucosa intestinal, que
luego se necrosa y se ulcera, Como al ligar una rama princi-
pal de la arteria mesentérica, también los capilares mesen-
téricos sufren en su nutricion, la sangre puede extravasar-
se de la pared vascular a los tejidos vecinos. Esto es lo que
se llama “hemorragia por diapedesis”.

Aun cuando la ligadura, traumatismo, u obstruccién
embolico-trombética de un vaso mesentérico no vayan se-
guidos de extensa gangrena, pueden producirse, como con-
secuencia del trastorno trofico, dilceras, que en el curso del
proceso curativo, dan origen a estenosis intestinales cicatri-
ciales, las cuales pueden ser el punto de partida de un fleo.

Por este mismo mecanismo se producirian, segin al-
gunos, las estrecheces intestinales tuberculosas. La cicatri-
zacion de la dlcera en si, no seria la causa de la estenosis
intestinal, sino que la obliteraciéon de los vasos sanguineos
que nutren la parte enferma da origen a una cicatriz retrac-
til, analogamente a lo que se ha descrito para los trauma-
t1smos.

56. Infarto intestinal por embolia arterial (cardiopatias),
o por trombosis venosa portal (mesentérica). Frecuente
coexistencia de la embolia vy la trombosis. La triada sinto-
matica del infarto intestinal: dolor, melena, y taquicardia

La obstruccién de un vaso mesentérico tiene por con-
secuencia el mfarto intestinal. Apesar de que las causas pro-
ductoras de la embolia y de la trombosis de los vasos me-
sentéricos son distintas, no es posible distinguir estas lesio-
nes entre si, sdlo por su aspecto. Generalmente, la causa de
la embolia es una lesion cardiaca, o la arterioesclerosis. Las
embolias van seguidas a veces de una trombosis secundaria,
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es decir, que a la embolia arterial se agrega la trombosis
venosa. Hay, a la vez, lesion arterial y venosa. En la trom-
‘bosis propiamente dicha de las venas mesentéricas se distin-
gue la trombosis portal primaria, que se propaga secundaria-
mente a las venas mesentéricas, de la trombosis venosa mie-
sentérica primitiva. Ambas son afecciones raras: su frecuen-
cia parece ser aproximadamente igual.

En la embolia y en la trombosis mesentérica, el sindro-
me clinico se caracteriza sobre todo por el dolor, extraordi-
nariamente intenso, que ya mencionamos al tratar de los
dolores abdominales. Comgo manifestaciéon de las ulceracio-
nes de la mucosa, se chserva melena. La taquicardia que
acompafia a la’obstruccidén de los vasos mesentéricos, como
la que se observa en todas las afecciones peritoneales, se
considera como producida por accion refleja.

57. Apendicitis. Riqueza del apéndice en tejido linfoideo.

Lesion inicial del epitelio apendicular. Apendicitis, simple.

Flemon apendicular y apendicitis gangrenosa. Perforacion
apendicular, periapendicitis y peritonitis

Entre las afecciones inflamatorias del intestino, desde el
punto de vista quirtirgico, la mas importante es la apendi-
citis. Esta afeccién es la causa mdas frecuente-de la perito-
nitis purulenta generalizada.

Es indudable que la funcion fisiologica del apéndice ce-
cal no es de importancia capital para el organismo. En efec-
to, en el inmenso numero de apendicectomias practicadas,
no han podido observarse de un modo constante fenémenos
consecutivos atribuibles a la falta de este organo.

La anatomia comparada ensefia que el apéndice, como
6rgano bien limitado con relacion al ciego, existe, fuera de
la especie humana, solo en otras pocas especies, tales como
los monos antropoides, el perro, los lemuridos y los didelfos
(comadreja). ‘

Histologicamente, 1lama la atencion la riqueza de teji-
do linfoideo en el apéndice, lo cual hace pensar que debe te-
ner cierto significado funcional. En el apéndice del perro
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se ha hallado un fermento amilolitico y otro proteolitico.
Ademas, la secrecién apendicular, inyectada al conejo por
via intravenosa, produce un franco peristaltisimo intestinal.
Sin embargo, como la secrecién intestinal posee efectos se-
mejantes, hay que ser muy ¢autos en la interpretacion de di-
cho experimento (!). Algunos autores han creido compro-
bar ciertas relaciones entre el apéndice y el llamado miscu-
lo ileocdlico, situado junto a la valvula de BaunIN. Se ha
dicho que la inflamacién del mesoapéndice, o su infiltracion
con novocaina, produce una relajacion del esfinter ileocoli-
"co. No obstante, cabe la posihilidad de que la inflamacién
o la inyeccién hayan podido afectar el mismo esfinter. De
todos modos, hasta la fecha no se ha demostrado que el es-
finter ileocdlico se vuelva insuficiente a consecuencia de la
extirpacién del apéndice y de su meso.

Las inflamaciones del apéndice  presentan un cuadro
anatomico bastante uniforme. Todos los autores sefialan,
como primer grado de la lesion apendicular, una lesidn del
epitelio. En vez del epitelio, se observa una membrana cons-
tituida por leucocitos y fibrina. Tales lesiones representan
el substratum anatémico del ataque leve. Estos ataques
leves, que se designan con el nombre de apendicitis simple,
son susceptibles de retroceder.

Si la - inflamacién se intensifica, el defecto epitelial
se' agranda, y la pared del apéndice se engrosa y se infiltra
de pus, constituyendo un segundo grado de la afeccion. Se
produce entonces un verdadero. flemén apendicular, que cul-
mina en la apendicitis gangrenosa. Este estado, que frecuen-
temente se produce ya dentro de las 24 horas, puede ser to-
davia susceptible de retroceder. Pero cuando la enfermedad
ha llegado a tal grado, en el mejor de los casos, persisten
estrecheces de la luz, que favorecen un nuevo ataque.

El tercer grado de las lesiones se caracteriza por el avan-
ce de la destruccion parietal, ya sea debido a la profundiza-
cién de las tlceras de la mucosa, al principio superficiales,
va sea por la produccion y perforacién de abscesos murales.
Finalmente, la pared apendicular es destruida, produciéndo-
se asi una periapendicitis, y una peritonitis con diversas
alteraciones ‘de la serosa.
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58. Regresion ocasional de las lésiones. Empiema apendi-
cular. Flora microbiana apendicitica: microbios aerobios vy
: miicrobios anaerobios. Toxinas

El hecho de que tan grdves alteraciones de la pared
apendicular puedan retroceder, hasta el punto de que al extir-
par un apéndice en el intervalo libre, v. gr., tres meses des-
pués de la abertura de un gran absceso, no existan rastros
de la grave lesion, es verdaderamente asombroso. No es
seguro que la inflamacion leve sea seguida de una
inflamacion grave. A veces se operan casos que, segun.la
anamnesis, datan de una semana o mas, sin disminuir de
intensidad, y a pesar de ello s6lo se halla un empiema del
apéndice, sin gangrena parietal. Tales hechos son particu- .
larmente frecuentes en los casos de infecciones generales
concomitantes, como afecciones gripales, bronquitis, etc.

En el proceso de la apendicitis es importante establecer
cudles son las condiciones determinantes del cuadro anatd-
mico de la afeccidn, y la patogenia de la destruccion de la
pared, de dentro afuera.

En primer lugar, es menester establecer que una de las
condiciones esenciales de la apendicitis es la infeccién o la
accién de toxicos intestinales. Las numerosas investigacio-
nes efectuadas al respecto han demostrado que en la apen-
dicitis se hallan, como agentes {inicos o predominantes, coli-
bacilos, estafilococos, estreptococos, neumococos, diplococos,
bacilos gripales, y muchos otros, asi como gran niimero de
anaerobios. De estos agentes, que con frecuencia se presen-
tan asociados en un mismo caso, sOlo podrd reconocerse,
como causa de la apendicitis y de la peritonitis, un microbio
determinado, cuando se compruebe que el enfermo produce,
contra la accién de estos microbios, anticuerpos abundantes,
principalmente aglutininas. En el problema relativo al agen-
te causal de la peritonitis purulenta, tienen, ademas, cierto
valor relativo, los trabajos tendientes a demostrar, mediante
la experimentacién animal, el poder patogeno de determi-
nado microbio. Todos los demas trabajos solo peseen va-
lor como contribuciones casuisticas.

+
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Segiin las investigaciones modernas, los anaerobios des-
empeflan un papel importante como causa patdgena de las
apendicitis y peritonitis gangrenosas. Se han hallado los ba-
cilos fusiforme, fragilis, ramosus, y ademas, estafilococos
anaerobios. Todas estas especies poseen en alto grado la ca-
pacidad de fabricar toxinas, lo cual explica que muchas de
las peritonitis postapendiculares se desarrollen bajo el as-
pecto de una grave intoxicacién, o mas bien de una septi-
cemia propiamente dicha. Dichos microbios anaerobios po-
seen propiedades fermentativas y putrefacientes. De aqui la
fetidez penetrante del pus apendicitico. Algunos autores han
hallado muy aumentado el poder aglutinante de la sangre
para algunos de esos microbios. En muchas apendicitis se
ha encontrado un bacilo aerobio, esporifero, perteneciente al
grupo del bacilo de la patata, que, lo mismo que los anae-
robios, tiene propiedades fuertemente tdxicas y gangrenosas.

La nocién de que en la peritonitis postapendicular in-
tervienen microbios putrefacientes con sus toxinas, consti-
tuye un progreso impoftante, tanto mas, cuanto que preci-
samente la gangrena del apéndice no encuadra bien con lo
que observamos en las inflamaciones debidas a los micro-
bios comunes de la supuracion. En la marcha clinica de la
apendicitis no podemos todavia discernir exactamente cuales
son los sintomas producidos por los microbios de la putre-
faccién. En clinica, no es raro ver casos muy graves de pe-
ritonitis apendiculares que dan la impresion de una intoxi-
cacién general del organismo. Pero se ignora el papel que, en
tales formas clinicas, corresponde a los anaerobios o a los
agentes de la putrefaccién, con su abundante produccién de
toxinas. '

Algunos autores separan del resto de las peritonitis, pa-
ra formar una entidad especial, la peritonitis estreptocicica.
Esto se ha discutido, en virtud de que hasta ahora no se han
hallado aumentados el valor aglutinante, ni el indice opsé-
nico, respecto de los estreptococos. Esto significa que no se
tiene la prueba de que, en los casos respectivos, los estrep-
tococos representen un papel causal decisivo.

18
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59. Importancia de las particularidades anatémicas del
apéndice. Vias de infeccién. Condiciones desfavorables para
la evacuacion apendicular. Coprolitos apendiculares

)
No parece que los agentes infecciosos hallados en la

apendicitis puedan ser la causa generadora sinica de dicha
afeccion. Si asi fuera, no se explicaria por qué tales micro-

‘bios atacan sélo el apéndice y respetan el intestino restan-

te, don excepcién de los diverticulos, como el de MECKEL,
y los de la S iliaca. Por lo tanto, todo hace suponer que el
estado anatdmico intrinseco del apéndice constituye un fac-
tor causal importante de la frecuente destruccién ulcerosa,

tan caracteristica de este 6rgano. '

Las vias por las cuales los microbios pueden llegar a
invadir la pared apendicular, son: la senguinea; o la mucosa.
Todavia no estd resuelto por cuil de las dos vias se produ-
ce la infeccién. Segiin se vera, no es posible resolver esta
cuiestion en forma general para todos los casos. La presen-
cia de microbios en la sangre, frecuente en la apendicitis, no
prueba mucho la etiologia de la misma, puesto que, si la
apendicitis puede ser debida a la localizacion de dichos mi-
crobios en el apéndice, también puede suceder que los mi-
crobios penetren en la via sanguinea a partir del apéndice
o de la serosa enferma.

En los estadios tardios, los hechos anatomopatolégicos
no son siempre univocos. Asi, por ejemplo, en ciertos ca-
sos examinados al principio de la afeccién, el cuadro anato-
mico corresponde mdas bien a una infeccion primitivamen-
te intestinal. Sin embargo, podria ocurrir en el apéndice
lo que sucede en otros 6rganos, como la parétida, el rifién y
la prostata, en que se han podido demostrar lesiones expli-
cables por una inflamacién eliminadora. En esos casos de
infeccién hematégena comprobada, se observa una destruc-
cion epitelial glandular, con integridad vascular sanguinea.
Lo mismo podria suceder en el caso de la apendicitis.

El estado anatémico del apéndice indica la posibilidad
de una infeccién de origen intestinal, la cual acaba por pro-
ducir la destruccion del 6rgano. Por ser un 6rgano terminal,
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el apéndice evactia, mas dificilmente que los otros segmen-
tos del intestino, las materias fecales que, a pesar de la pre-
sencia de la vdlvula cecoapendicular de GERLACH, penetran
continuamente en él. A esto se agrega el hecho de que el apén-
dice ocupa generalmente una posicién inapropiada para la
evacuacién fecal, como sucede cuando es retrocecal o pre-
senta acodaduras debidas a adherencias, o por dislocacion de
otros organos, por ejemplo, del ciego. La - evacuacion del
apéndice esti todavia mas dificultada cuando leves inflama-
ciones anteriores han dejado cicatrices estenosantes. Estas
cicatrices fueron antes interpretadas como vicios de confor-
macion en un 6rgano en vias de regresion. Hoy se interpre-
tan como restos de pasadas apendicitis, es decir, como lesio-
nes post-inflamatorias.

Ademas, no es raro que la luz del apéndice se obstruya
por un coprolito. El origen de estos cdlculos fecales apendi-
culares se atribuye generalmente a la secrecion del apéndice,
particularmente rica en jabones calcireos. Conviene recor-
dar, de paso, que, en general, los calculos intestinales son
atribuidos, por unos, a un trastorno del metabolismo de las
grasas, mientras que otros los consideran como productos
inflamatorios.

La significacion de los coprolitos en la patogenia de
la apendicitis ha sido muy discutida. Anatémicamente, la
inflamaciéon se presenta, no a la altura misma del calculo,
sino distalmente con relacién a él. Con frecuencia, en el si-
tio en que se halla el coprolito, la mucosa estd atrofiada.
Actualmente el coprolito es considerado, no como “causa”,
sino como “efecto” de la inflamacion. Sin embargo, esta opi=
1ién no es fdcil de probar. ()

60. Importancia de la cavidad cerrada y de los trastornos
de la irrigacion sanguinea apendicular! Espasmos vasculares

~ La dificultad de la evacuacién, debida a cicatrices, aco-
daduras o coprolitos, originaria, en virtud del mecanismo de
la “cavidad cerrada” (wvas clos), invocado por DiguLaroy,
una descomposicién de las materias fecales. En realidad,
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tanto los experimentos, como las investigaciones en el hom-
bre, indican una disminucién de la cantidad de microbios en
esos apéndices deficientemente evacuados, pero, en cambio,
segiin algunos, aumentaria la toxicidad del contenido apen-
dicular, Seglin DIEULAFOY y otros autores, cuando el apén-
dice estd ocluido, se intensifica la wvirulencia de los micro-
bios, pero también sucede lo mismo cuando se provoca una
lesion de la pared apendicular por ligadura vascular. El au--
mento de la virulencia microbiana y su consecuencia, la ma-
yor nocividad de scs toxinas, destruirian la mucosa apendi-
cular.” Sin embargo, Rost, inyectando en un asa intestinal
del ratén el contenido fresco de un apéndice enfermo, na:
pudo provocar- lesiones inflamatorias.

Al estudiar las particularidades anatéomicas del apén-
dice, capaces de favorecer alteraciones de este o6rgano, de-
bemos prestar atencién, en primer lugar, a la distribucién
vascular. Loos numerosos estudios realizados en tal sentido,
han establecido multiples condiciones mecanicas capaces de
producir trastornos en la irrigacién apendicular. Algunos
autores creen que los desplazamientos o las estrangulaciones
del meso determinan trastornos tréficos en el apéndice, de
modo que las condiciones son andlogas a las del ileo por es-
trangulacién. Seguramente, esto no se aplica a todos los ca-
sos. Otros piensan que la irrigacién sanguinea de la mucosa
se vuelve insuficiente por la tensién parietal consecutiva a la
“tumefaccion catarral de la mucosa, o a una hidropesia in-
flamatoria detrds de un coprolito que obstruye la luz apen-
dicular. Pero debe recordarse que las apendicitis consecuti-
vas a catarros intestinales son raras, y que los lactantes, que
padecen de enteritis bien caracterizadas, sélo rarisima vez
presentan apendicitis graves.

Los coprolitos han sido también acusados, probablemen-
te sin razén, de estrangular los vasos sanguineos. En efec-
to, la gangrena parietal nunca se establece a nivel del copro-
lito, sino que las mas de las veces empieza distalimente con
relacion a él

Seglin algunos autores, la irrigacion del apéndice po-
dria perturbarse por un espasmo de los vasos nutricios de la
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mucosa, provocado por las toxinas microbianas. Estariamos,
pues, en condiciones analogas a las estudiadas en la tlcera
gastrica, lo cual inclina a aceptar dicho mecanismo. Para
apoyar tal opinion, se ha tratado de averiguar las relaciones
entre la distribucion vascular y la inflamacién, habiéndose
comprobado que, en efecto, la gangrena apendicular
empieza siempre en el sitio donde uno de los vasos acceso-
rios que se bifurcan perpendicularmente al vaso principal,
desemboca en la pared intestinal. Las alteraciones microsco-
picas en la apendicitis parecen apoyar también fa importan-
cia de la disposicién vascular, En efecto, en la apendicitis
existe siempre, en los vasos, una combinacién de inflama-
cidn, estasis, e infarto hewmorrdgico, esto es, el mismo pro-
ceso anatémico que se observa en la gangrena de un asa
del intestino delgado. Si la interrupcién circulatoria en el
intestino delgado es de duraciéon breve, hallamos primero,
de acuerdo con lo antedicho, un trastorno tréfico de la mu-
cosa. Solo ‘cuando la interrupcién de la circulacién ha sido
prolongada, se necrosan también las demas capas del intes-
tino. Lo mismo ocurriria en el apéndice.

Seglin estos estudios, existiria una relacién entre la
apendicitis y la distribucion vascular e irrigacién sanguinea.
Siendo asi, el angioespasmo seria un factor completamente
hipotético. Como ya se dijo, no se ha logrado obtener alte-
raciones anatdmicamente demostrables, ni observar espasmos

vasculares. Son necesarios, pues, nuevos estudios al respec-
to. (*)

61. Apendicopatia oxiirica

Otros autores sostienen opiniones distintas respecto a
la etiologia de la apendicitis. Opinan que los defectos epite-
liales, que se presentan también en los casos leves, se deben
a lesiones mecanicas de la mucosa, producidas principalmen-
te por oxiuros. Cierto es que pueden observarse apendicitis
con oxiuros en la cavidad apendicular, pero el hecho es que
se han observado oxiuros em apéndices sanos, mas frecuen-
temente que en apéndices inflamados. Por otra parte, no
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seria imposible que los oxiuros emigren del apéndice cuando
éste se inflama. Habria que verificar si los portadores de
oxiuros padecen de apendicitis en una proporcién mayor
que las personas exentas de ellos. Hay estadisticas que in-
dican que esto no sucede. Lo que es indudable es que, sin
producir verdaderas apendicitis, los oxiuros pueden produ-
cir un cuadro morboso andlogo al. de la apendicitis, el cual
ha sido designado con el nombre de apendicopatia oxiirica.

Todos los hechos precedentes indican que la apendicitis
destructiva grave es una mfeccwn enterogena Pero con ello
no se demuestra que su origen primitivo sea necesariamente
intestinal.

i+

62. Apendicitis enterégenas vy apendicitis hematigenas.
Perforaciones apendiculares por embolia vascular. Predomi-
nancia del origen enterégeno. Importancia de la alimentacion

Experimentalmente, se ha tratado de averiguar si la
apendicitis es una infeccion hematégena o enterégena. Los
resultados de los experimentos realizados con tal fin indi-
can: 1% que mediante inyecciones microbianas intravenosas
es posible chtener focos embdlicos, con inflamaciéon y necro-
sis de la pared intestinal. Loos microbios mas eficaces son los
de cultivos provenientes de apendicitis producidas casualmen-
te en animales de la misma especie. En la mayoria de los
casos, los focos embdlicos se hallan también en otros oOrga-
nos. Igualmente se ha observado una eliminacion de micro-
bios por la mucosa apendicular. 2°, que es posible provocar
experimentalmente una apendicitis tipica, a partir de la mu-
cosa del apéndice, si se procura que el abocamiento apen-
diculo-cecal esté ocluido, lo que es facil obtener mediante
introduccién de un cuerpo extrafio, como en la inyecciéon de
parafina blanda, o por ligadura con hilo de seda. En éste
caso, la destruccién de la mucosa es, al parecer, debida prin-
cipalmente a los toxicos elaborados a partir de las sustan-
cias alimenticias. :

La observacién' clinica y anatomopatolégica muestra
que los casos debidos a' una destruccion embodlica total del
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apéndice son sumamente raros. Mas frecuentes son las ul-
ceras perforantes circunscritas del tamafio de una lenteja,
con iniciacién repentina de la enfermedad, lo cual hace pro-
_bable un origen embédlico. Por ultimo, se -observan casos en
que la apendicitis es un fendmeno parcial de una enfermedad
general, por ejemplo, una infeccion gripal, lo que puede de-
ducirse del hecho de que la fiebre no baja después de la
apendicectomia, Generalmente se trata de un empiema del
apéndice, sin destruccién de la pared. En estas circunstancias,
es mas logico admitir una infeccién, no enterbégena, sino he-
matégena. Pero en la mayoria de los casos de apendicitis, la
infeccion y la destruccién se producirian a partir de la muco-
sa. En tales casos, el cuadro de infeccion general cede con la
extirpacién del apéndice, ya que aguél tiene su puerta de
entrada en la mucosa apendicular.

En la patogenia de la apendicitis, el régimen alimenti-
cto tiene cierta importancia. Asi, la apendicitis apenas exis-
te en la raza china, mientras que es frecuente en los euro-
peos residentes en China. En los nativos de las islas de
Oceania es muy rara, a menos que se trate de indigenas que
hayan adoptado la alimentaciéon européa. Es un hecho in-
dudable que en los tltimos decenios la apendicitis ha au-
mentado. En Alemania, durante los afios de hambre de la
gran guerra, disminuy6 notablemente, mientras que en Sui-
za, que no padecia hambre, la curva de la-apendicitis prosi-
gui6é su marcha de tendencia ascendente.

A

63. Sintomas apendiciticos gemerales. Fiebre, leucocitosis,
albuminuria, e ictericia

Como manifestacion de la participacion general del or-
ganismo en la afeccién apendicular, debe mencionarse, ade-
mas de la fiebre, la leucocitosis. Si bien es posible la exis-
tencia eventual de una leucocitosis sin supuracién peritoneal,
en los casos de empiema cerrado del apéndice, la leucocito-
sis y la desviacion del cuadro sanguineo de ARNETH se con-
sideran generalmente como reaccién del organismo al es-
timulo peritoneal. E‘n otras peritonitis, por ejemplo, las con-

Fuail F Y
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secutivas a una supuraciéon tubaria, la leucocitosis no alcan-
za grados tan altos como en la apendicitis. Este hecho de-
muestra que la leucocitosis concomitante con la apendicitis
no puede interpretarse puramente cémo efecto de un esti-
mulo peritoneal. Tal vez tenga alguna relacion con la iner-
vacion simpatica.

‘ Otra prueba de la existencia de una infeccién general
es el hecho de que la sensacién de enfermedad general se
presenta bruscamente desde el principio. La mayoria de los
pacientes refieren que habiéndose acostado completamente
sanos, se despertaron a la mafiana siguiente con la clara sen-
sacion de estar enfermos. Esta desaparicion del bienestar
general, mas evidente que en las demas afecciones intesti-
nales, debe interpretarse como debida a un proceso séptico
0 toxico, aun cuando generalmente el hemocultivo da re-
sultado negativo. También suele observarse albuminuria, y,
aunque. menos frecuentemente, ictericia; ambas de origen
toxico. ‘ : !

Todos estos sintomas generales indican que el organis-
mo entero se defiende contra la infeccion incipiente, produ-
ciendo reacciones diversas. Si la apendicitis fuera sélo una
afeccion local, deberia parecerse mas a una gangrena intes-
“tinal, por ejemplo, a la que acompafia a la estrangulacién
herniaria. Pero no siendo asi, hemos de interpretar la apen-
dicitis como una enfermedad infecciosa.

64. EI dolor en la apendicitis. Dolor epigdstrico (linfan-
gitis celiaca). Delor en la fosa iliaca derecha vy en el punto
de Mac BURNEY. Irritacién linfdtica o nerviosa.

La irritacion peritoneal y la refroperitoneal

Entre el conjunto de sintomas clinicos de la apendici-
tis aguda, debemos mencionar, en primer término, el dolor.
En la apendicitis perforante, el paciente se queja priméra-
mente de dolores de intensidad variable, en toda la cavi-
dad abdominal, especialmente en la regidn epigdsirica. La
perforacion de] apéndice da la sensacion de una pufialada.
Los dolores generales, en el periodo inicial de la enfermedad,
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serian la consecuencia de la irritacién de todo el peritoneo,
que se produce en las primeras horas de la apendicitis. Ya
" en este periodo se observa un exudado irritativo peritoneal,
probablemente de origen téxico. Este exudado precoz es
innocuo. En este estadio, los cirujanos principiantes, al ha-
llar un exudado en la fosa iliaca izquierda, interpretan fre-
cuentemente el proceso como mas grave de lo que en reali-
dad es, lo cual los lleva a practicar una contra-abertura en
la fosa iliaca izquierda, que en realidad no es necesaria. Es
corriente observar, también en otras afecciones abdominales,
que a menudo los pacientes indican una localizacion de los
dolores que no corresponde al foco patologico inicial, por re-
gla general en la regién epigdstri®m. Tal vez se trate de una
irritaciéon del ganglio celiaco, por propagacién inflamatoria
linfatica. Pero siendo asi, llama la atencién la desaparicion
de esta gastralgia en el curso ulterior de la afeccion. Quiza
este “dolor de estémago™ deba considerarse como consecuen-
cia de una tracciéon del mesenterio en su insercién. Podria
ser que esta traccién fuera efecto de la motilidad intestinal
exagerada en el comienzo de la peritonitis, o que se tratase
de un dolor propio de los intestinos, que frecuentemente es
localizado en la raiz del mesenterio. Los dolores del cua-
drante inferior derecho del abdomen durante la apendicitis
son probablemente debidos a irritaciones del peritoneo pa-
rietal. Algunos creen que el llamado colico apendicular es
debido a contracturas del apéndice, realizadas para expulsar
su contenido. Por lo que respecta al dolor del punto de Mac
BurNEY, no se conoce el papel que desempefian las inflama-
ciones de los nervios o de los linfdticos de la regién (*).
Con frecuencia, este dolor del cuadrante inferior derecho
del abdomen se observa también en la neumonias derechas.
Indudablemente tienen que estar afectadas una u otra de
dichas vias. Basindose en estudios anatémicos, los dolo-
res abdominales han sido interpretados como una propaga-
cién de la inflamacién a las vias linfaticas.

Tampoco es facil explicar por qué es tan intenso el
dolor en el momento de la perforacién apendicular. En
efecto, el peritoneo que resulta destruido en la perforacion,
no es el parietal,sino el visceral, que se considera como po-
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co sensible. Habria que admitir que el derrame de una can-
tidad minima de gases y de materias basta para producir
una irritacién peritoneal tan intensa como la que los enfer-
mos describen. De todos modos, es curioso observar que el
momento de una perforacién géstrica, duodenal o apendi-
cular ocasione dolores tan intensos, mientras que las roturas
intestinales traumaticas o las heridas punzantes de los in-
testinos son mucho menos dolorosas. Sélo cabe admitir que
el pemtoneo irritado previamente por la inflamacion, resu]ta
excesivamente senszble al dolor.

65. Diversidad de extension del proceso apendicitico.
Enquistamiento, infeccion peritoneal, e infeccion
-retroperitoneal

Falta - aclarar por qué algunas formas de apendicitis
tienen un curso tan maligno, mientras que otras suelen en-
quistarse. Se ha dicho que el enquistamiento es mas frecuen-
te en los nifios que en los adultos. Sin embargo, esto no es
exacto. En realidad, las peritonitis genéralizadas graves post-

apendiculares son mas frecuentes en los nifios. que en el

adulto. Ademas de la edad, 1nf1uyen también la virulencia
microbiana, la resistencia organica, y el grado de la necrosis,
Estas condiciones no han sido todavia estudiadas en de-
talle (*). En los estadios avanzados de la apendicitis, ade-
mas de la infeccion peritoneal, hay que tener en cuenta la
infeccién, no rara, del tejido retroperitoneal. FEsto nos ex-
plica las desviaciones ocasionales del curso corriente de la
peritonitis, por ejemplo, la' evolucién séptica, a veces tan
maligna, de la apendicitis, con escalofrios y embolias pul-
monares, cuando el apendice ocupa una posicién retrocecal.
No es facil explicar por qué los abscesos apendiculares
no abjertos quirtirgicamente tienen tendencia a perforar las
paredes abdominales, sea hacia adelante, sea hacia atras,
esto es, en el sitio més grueso de la pared del absceso, y mas
raramente en el intestino. Ello seria debido, en primer lu-
gar, a causas anatdmicas, como la posicién retrocecal del
apéndice. En este caso, el pus puede insinuarse hacia ade-
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lante, entre el peritoneo y la musculatura abdominal. Ade- .
mas, de todas las paredes del abscesd, la pared abdominal es
la que menos puede ceder, mientras que los intestinos son mu-
cho mas elasticos. Habria que tener en cuenta, ademas, las
condiciones circulatorias troficas, que son mejores en la pa-
red intestinal que en la abdominal.

66. Tiflitis agudas

Si bien mucho menos frecuentemente que la apendici-
tis, esta demostrada, por observaciones clinicas y anatomo-
patolégicas, la existencia de procesos inflamatorios agudos
en el ciego, constituyendo las tiflitis agudas. Dada la extra-
ordinaria multiplicidad de formas de apendicitis, y su gran
importancia clinica, con frecuencia se piensa solo en esta
afeccién y aquélla no es diagnosticada clinicamente, siendo
solo comprobada en el momento de la intervencién apendi-
cular.

67. Apendicitis crénica, como proceso regresivo esclero-

sante, vy como inflamacion activa, mds o menos apagada.

Apendicitis crénica “desde el principio” y “esclerosis post-

apendicitica”. En el primer grupo, la operacién da 60 %
de curas; en el segundo, 95 %

Conviene puntualizar el concepto de la llamada apendi-

citis crémica, entidad morbosa que adquirid gran importan-
cia en los ultimos decenios. Bajo la denominaciéon comin de
‘““apendicitis cronica” se reunen afecciones muy heterogéneas
que, para aclarar las ideas, es necesario separar y clasificar
netamente. :
' Empezando por los caracteres anatémicos, hay que
mencionar, en primer lugar, los procesos cicatriciales del
apéndice, tales como las obliteraciones de la luz apendicu-
lar, las adherencias a los tejidos vecinos, y las alteraciones
de los vasos sanguineos.
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Las opiniones estan divididas sobre si los procesos ci-
catriciales del apéndice “son manifestaciones de un proceso
atréfico regresivo, o si son la consecuencia de una inflama-
cién aguda o crémica. Juzgando desde un punto. de vista
anatomico, pcede decirse que, en los jévenes, la atrofia del
apéndice es generalmente resultado de wuma inflamacion,
mientras que en personas de mds edad se observa una escle-
rosis de las arterias del meso o de la submucosa, que pueden
intervenir como causa de la atrofia. Ademas, pueden obser-
varse alteraciones anatémicas de la mucosa, producidas por
compresion, sin que se tenga noticia de ataques agudos an-
teriores. Las alteraciones anatémicas apendiculares pueden
ser, pues, consecuencia de una.afeccién cualquiera de mar-
cha croénica lenta, o ser el resultado de un ataque agudo an-
terior. En e] primer caso, es justa la denominacién de apen-
dicitis cronica (apendicitis cronica “d’emblée”, o sea “desde
el principio”) ; en el segundo, en cambio, solo se trata de las
secuelas de una afeccién aguda (esclerosis post-apendiciti-
ca). Las molestias deben interpretarse, sea como producidas
por adherencias o tracciones, sea -como dependientes de las
alteraciones inflamatorias vasculares, sea, finalmente, como
debidas a leves recidivas inflamatorias.

Los resultados terapéuticos de la apendicitis croénica
muestran que esta separacion de las lesiones anatdémicas en
dos grupos, hecha desde un punto de vista clinico, esto es,
segiin que no haya habido o que haya existido un ataque agu-
do anterior, es justificada. Estadisticas importantes han de-
mostrado que en las operaciones pertenecientes al primer gru-
po, es decir, en ausencia de una apendicitis aguda previa, se
obtiene sélo un 60 % de curaciones después de la apendicecto-
mia; mientras que en las operaciones pertenecientes al segun-
do grupo, esto es, en las operaciones realizadas en el intervalo
libre, después de un ataque agudo anterior, se obtiene el
95 % de curaciones. Los resultados operatorios de las apen-
dicitis crénicas sin ataque previo sélo son buenos cuando
en la operacién se hallan alteraciones realmente importan-
tes del apéndice.
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68. Causa de los dolores en la apendicitis crénica: lesiones
arteriosclerdsicas, o evudados post-inflamatorios

Mientras nos apoyamos en la observacién de las lesio-
nes anatémicas de la apendicitis cronica, pisamos un terre-
no relativamente firme. En cuanto a la causa de los célicos
dolorosos en estas alteraciones apendiculares cronicas, para
algunos es la lesion vascular. En efecto, la lesién vascular
es muy semejante a las lesiones arferiosclerdticas, por cuyo
motivo puede producir los mismos dolores que éstas. Segiin
otros, las diversas molestias de la apendicitis cronica son
debidas a la presencia de exudados organizados post-infla-
matorios.

69. El diagnéstico de apendicitis crénica, a veces sélo ba-
sado en la existencia de wvagos dolores abdominales. Casos
de gastralgias y otros doloves, curados después de la apendi-
cectomia. Coexistencia con tlceras gdstricas y duodenales,
colecistitis vy hepatitis, afecciones renales y vesicales

Pero sucede que con bastante frecuencia se aplica el ro-
tulo de “apendicitis crénica” a cuadros clinicos en que las
alteraciones apendiculares son tan leves que, a la luz del
criterio fisiopatologico corriente, dichas alteraciones no pa-
recen suficientes para explicar las molestias acusadas. Todos
los cirujanos conocen casos en los cuales, a base de dolores
abdominales vagos, se ha establecido el diagndstico de apen-
dicitis crénica y extirpado el apéndice, obteniéndose unas
veces la curacidn, y otras veces no. Estos casos son parti-
cularmente frecuentes en las apendicitis crénicas no pre-
cedidas de un ataque agudo anterior. Ya mencionamos el
dato de que en estos casos sélo se cura alrededor de un
60 % de los casos. El hecho de que en un 40 % de los ca-
sos llamados de apendicitis crénica la apendicectomia no
vaya seguida de éxito curativo, prueba que, al menos en
estos casos, el apéndice no era la causa tinica de las molestias.

Inversamente, hay casos curados mediante la apendi-
cectomia, en los cuales las-molestias, ademds de referirse al
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apéndice, se presentaban en otros sitios, bajo forma de gas-
tralgias; dolores abdominales diversos, etc. Esto nos lleva a
averiguar si existen relaciones entre el apéndice y otros 6r-
ganos, debido a las cuales pudiera ser que ciertas molestias
localizadas en determinados oOrganos tuviesen su causa pri-
mitiva en el apéndice. Asi, algunos cirujanos han sefialado
el hecho de que en la apendicitis crénica existen frecuente-
mente colecistitis. Otros llaman la atencién sobre la existen-
cia de #lceras gdstricas y duodenales, consecutivas a embo-
lias de origen apendicular, y otros han hecho resaltar
el hecho de que el sindrome de la apendicitis crénica puede
asemejarse notablemente al de las tlceras géastricas y duode-
nales, hasta el punto de haberse observado hematemesis. Otros,
finalmente, han descrito la apendicitis crénica simulando
una dispepsia hiper o hipoclorhidrica. Se menciona también
una forma hepdtica de la apendicitis crénica, a veces con
ictericia, admitiendo en tal caso influencias toxi-infecciosas.
La apendicectomia corregiria las molestias pulmonares, re-
nales y vesicales que se presentan bajo el cuadro del asma
o de la tuberculosis, y hasta se ha descrito el sindrome de la
seudo-tuberculosis apendicular. No es licito rechazar de pla-
no todas estas descripciones como errores de observacién,
si bien en algunas de ellas seria deseable un espiritu mds
critico (1).

70. Newmatosis intestinal quistica, afeccion de origen
probablemente microbiano

Una afeccion cuya etiologia es completamente oscura,

‘es la neumatosis intestinal quistica, esto es, la presencia, en

el intestino, de pequefios quistes que contienen aire. Esta
afeccién, rara en el hombre, es algo mais frecuente en el
cerdo. Tales quistes llenos de aire se presentan a veces en
la vagina de las mujeres gravidas, constituyendo la llama-
da “vaginitis. enfisematosa”. Como en estas casos el aire tie-
ne la’ misma composicién que la del aire atmosférico o la
del aire contenido en el intestino, se admite, en general, que
no se trata de un proceso microbiano, sino que, estando le-

FUYR
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sionada la mucosa, como en ciertos casos de catarro, el aire
habria sido impelido por accién puramente mecnica a los
espacios linfaticos.

Inyectando aire, mediante una jeringuilla con aguja fi-
na, en la pared intestinal del conejo, se han obtenido cuadros
analogos a los de la neumatosis. Estos experimentos no

dicen gran cosa a favor de la etiologia de la neumatosis in-.

testinal, aunque el colon se halle en un estado catarral, como

a raiz de la mgest1on de calomel, y aun cuando sea comprl-

mido potr accidn mecanica.

~ Los dnalisis bacteriologicos de los quistes han dado, o
bien resultados negativos, o bien contradictorios. No obs—
tante, parece ser que la etiologia microbiana es la mas pro-
bable.

T e

71. Peritonitis. La contraccién refleja de la pared abdonii-
nal, signo inportante de peritonitis. Proceso originado en el
peritoneo parietal (via centipeta), que se refleja en los cen-
tros wmedulares, e irrita los nervios intercostales o liumbo-
sacros (via centrifuga). Folta de defensa abdominal en los
. abscesos centrales del abdomen. Lesiones plenwro-pulmonares,

renales, peritoneales vy vertebrales, causantes de

defensa abdominal

Uno de los signos mis importantes de la peritonitis es
la contractura refleja de la pared abdominal. En todas las
lesiones abdominales hay que prestar gran atencién a la
comprobacién de dicha contraccién refleja, como signo diag-
néstico importante de peritonitis..

Mediante experimentos en perros y cabras, se han estu-
diado las condiciones en que se produce la defensa refleja
de.la pared abdominal. En dichos animales se han inyectado
sustancias irritantes, como la esencia de trementina, en la
musculatura parieto-abdominal, en los mfisculos y nervios
paravertebrales, en los nervios intercostales y en la cavidad

peritoneal. Mediante laparotomia, se ha podido actuar se-

paradamente en el peritoneo parietal y en el visceral. Estos
. g . 4 .r ’
experimentos se combinaron con la seccién de las raices sen-

T A
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sitivas del canal medular y se completaron con la irritacién
de la cavidad pleural.

De todos estos experimentos resulta que la defensa de
la pared abdominal responde a un proceso reflejo, que se
realiza por la via de los nervios intercostales y lumbosacros.
Este reflejo sélo es provocable por la irritacién del perito-
neo parietal, y no del visceral, y se obtiene por irritacion di-
recta de los nervios intercostales o lumbosacros, seglin su-
cede en las inflamaciones o lesiones alrededor de la colum-

na vertebral, tal como las lesiones renales. Estos resultados

experimentales explican el hecho frecuente de que los abs-
cesos centrales de la cavidad abdominal no producen defensa
de las paredes abdominales, y que con frecuencia en lesio-
nes renales, abscesos perirrenales o contusiones vertebrales
se practica equivocadamente la laparotomia por sospecha

erronea de una lesién intestinal.

Los experimentos susodichos explican, ademds, la de-
fensa ocasional de las paredes abdominales observada en la
pleuritis y en la meumonia, y también en’ lesiones pulmonares
por arma de  fuego. Tales experimentos demostraron, en
efecto, la posibilidad de provocar una intensa defensa abdo-
minal por inyeccién de esencia de trementina en la cavidad
pleural. Sabido es que el cirujano se ve a veces en presen-
cia de casos de neumonia, diagnosticados errdneamente co-
mo apendicitis. Todavia no estd definitivamente aclarado si
en estos casos se trata de un reflejo nervioso, o si la inflama-
cién se propaga, por vias linfaticas directas, de la pleura a
la regién apendicular.

72.  Necesidad de la mtegrzdad del arco reflejo, [Jam que

se produzca la contraccién muscular defensiva. En los casos
de lesion wmedular por fractura vertebral, una apendicitis

puede pasar inadvertida

Siendo la defensa abdominal un proceso reflejo, se com-

. prende que, seccionada la médula en la parte dorsal media

y superior, la defensa abdominal por irritacién del perito-
neo parietal sélo se produce mientras el arco reflejo estd
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wntacto. Esto explica como, en los casos de fractura verte-
bral, a veces una apendicitis puede pasar inadvertida. In-
versamente, mediante inyecciones paravertebrales de novo-
caina, es posible suprimir los dolores de ciertas afecciones
abdominales. ’

73. Puntos de partide diversos de la peritonitis aguda.

Inflamaciones y perforaciones gdstricas, duodenales, cole-

cisticas, apendiculares, ileo-tificas y genitales. En las perfo-

raciones altas, predominan los estreptococos; en las bajas,
los colibacilos

La afeccion mas importante del peritoneo es la perifo-
nifls aguda. En la mayoria de los casos tiene su punto de
partida en los 6rganos intra-abdominales, principalmente en
el apéndice, la vesicula, el estdémago y los Organos genitales
femeninos. En un reducido ntimero de casos no es posible
descubrir el foco primitivo. Siendo la flora intestinal tan
variada, en el pus de la peritonitis se halla, no una sola es-
pecie microbiana, sino generalmente mezclas de las especies
mas diversas. FExperimentalmente, mediante inyecciones de
aleuronato (gluten), han podido provocarse supuraciones
peritoneales asépticas. :

Es importante averiguar el modo. cémo los microbios
llegan a la cavidad peritoneal. En primer lugar, provienen
de wflamaciones y perforaciones apendiculares, gastricas,
duodenales, colecisticas, genitales, de tilceras tificas, etc.

A este respecto, es importante la regla practica segin la
cual, cuanto mds alta es la perforacion, tanto mds frecuen-
te es la presencia de estretopcocos en el pus, y cuanto mds
baja, tanto mds frecuentes son los colibacilos. Ademas, la
flora microbiana es mas escasa en las porciones superiores
del tubo gastrointestinal que en las inferiores, donde es mas
abundante. La flora del intestino delgado es menos virulen-
ta que la del colon.

La figura 61 representa los sintomas mas comunmen-
te observados en las perforaciones intestinales.

19



290 ANALES DE LA UNIVERSIDAD

GASTRO-INTESTINALES

PERFORACIONES

SINTOMATOLOGIA

TRANSPIRACION

FACIES RETRAIDA
PALIDEZ

HIPO

VOMITO

DOLOR ‘EN EL HOMBRO

DISNEA

TAQUICARDIA
NEUMOPERITONEQ

MACIDEY HEPATICA

DESAPARECIDA

HIPOTENSION

DOLOR EPIGASTRICO

HIPERESTESIA
{CONI’RACIURA } ABD.
METEORISMO

DOLOR UMBILICAL:

PULSO RAPIDD
MELENA

LEUCOCITOSIS

Fia, 61. — Sintomatologia clinica de las perforaciones gastro-intestinales,

74. Importancia de la precocidad de la intervencién en el

prowéstico de las perforaciones viscerales abdominales. Im-

portancia de la aclorhidria gdstrica y de la intervencién de
los fermentos digestivos en el cuadro de la perforaciin

Debido al hecho de que, tanto en las perforaciones gas-
tricas, como en todas las infecciones o intervenciones abdo-
minales graves, estd disminuida la cantidad de HCI de la
secrecion gastrica, se observa que en el jugo gastrico se des-
arrolla una flora colibacilar, con todos sus peligros. Esto con-
tribuye a que los riesgos de las intervenciones por perfo-
racién gastrica sean tanto mayores cuanto mayor sea el tiem-
po franscurrido hasta la operacion. En las perforaciones
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gdstricas, el peligro, es decir, la malignidad de la peritonitis
incipiente, depende del origen wulceroso o canceroso de la
perforacion..

Mediante experimentos en animales, se ha demostrado
que el contenido aclorhidrico del estémago, tal como existe
en el cancer, es mucho més nocivo que el contenido normal.
En las perforaciones de las partes superiores del intestino,
especialmente del duodeno, penetran en el peritoneo, ade-
mas de los microbios, tripsina y otros fermentos, lo cual
aumenta la irritacion peritoneal. :

75. La movilidad v distensibilidad peritoneal, factores de-
fensivos wmportantes en la peritonitis. Peritonitis sin perfo-
racién aparente. Los microbios miy virulentos pueden atra-
vesar la pared, sin perforacién macroscépicamente visible

El peritoneo sanoc opone una resistencia enérgica a los
procescs supurados que se desarrollan en su vecindad. Tan-
to la experimentacion, como la clinica, demuestran que el
peritoneo sano solo claudica en las inflamaciones purulentas
que producen al mismo tiempo graves trastornos circulato-
rios. Por regla general, el pus empuja el peritoneo delante
de si y lo distiende. Esta movilidad y distensibilidad del pe-
ritoneo, constituyen mecanismos importantes de defensa. Es-
to puede observarse, por ejemplo, en los casos de empiema
de la vesicula biliar, en que ésta es distendida al doble o al
triple, a pesar de lo cual el revestimiento peritoneal se con-
serva intacto. En los casos de heridas de la pared abdomi-
nal, sin lesion del peritoneo, el peligro de peritonitis es muy
pequefio. El tiempo de incubacién de la infeccion peritoneal
es de 6 a 8 horas, esto es, mas o menos, el mismo que en
las heridas externas.

Los casos de peritonitis en que no se comprueba un
punto de partida visceral, no son siempre faciles de inter-
pretar. Se ha pensado en la posibilidad del paso de los mi-
crobios a través del intestino intacto. Para resolver esta
cuestion se han hecho diversos experimentos. En casos de
estrangulaciones intestinales, principalmente herniarias, se ha
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tratado de comprobar la existencia de microbios intestina-
les sobre la serosa o en el liquido herniario. Los resultados
no han sido siempre concordantes, lo cual debe atribuirse a
errores de técnica. Pero puede afirmarse que, en general,
los microbios no atraviesan la pared infestinal sana. Unica-
mente en casos excepcionales de lesiones intestinales graves
se observarn microbios intestinales en el liquido herniario.

Otra cuestién es la de saber si la pared intestinal, im-
permeable para los microbios saprofitos habituales, lo es tam-
bién para los microbios patogenos. A este respecto, los re-
sultados no son tampoco concordantes.

Se ha hecho ingerir, a animales recién nacidos, estafilo-
cocos en la leche, y se ha hallado consecutivamente, en una.
proporcién elevada, una infeccidon generalizada con perito-
nitis. Se ha objetado que, en tal caso, la puerta de entrada
para los microbios pidégenos podria no ser el intestino, sino
las amigdalas. Esta objeccion es, ciertamente, dificil de im-
pugnar. ’

Algunos de los autores que afirman la impermeabili-
dad de la pared intestinal para los microbios no han tenido
bastante en cuenta la virulencia de los mismos, de la cual
dependen, sin embargo, los resultados experimentales. Los
experimentos en los cuales se ha tenido en cuenta dicha vi-
rulencia han llevado a la conclusién de que los microbios’
muy virulentos son capaces de atravesar la pared intestinal
macroscépicamente ilesa, y de determinar 1una infeccion ge-
neral. Se han publicado numerosas observaciones clinicas
y autopsias de peritonitis originadas a partir de la mucosa
intestinal m4s o menos lesionada, debido al paso de micro-
bios a través de ella. También en las enteritis infantiles se
produce la invasién microbiana.

76. Peritonitis neumocdccica. Posible origen pulmonar,
sanguineo, wmtestinal o genital

Los experimentos destinados a demostrar la penetra-
ci6n de microbios virulentos a través de la pared intestinal
son importantes para explicar' la patogenia de la peritonitis
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newmococica. Experimentando en cobayos jovenes, se ha de-
mostrado la posibilidad de producir una peritonitis fibrino-
sa mediante la administracion de neumococos virulentos,
comprobandose histolégicamente la pared intestinal infiltra-
da de microbios, sin que en la mucosa se observen ulcera-
ciones. Dado que la peritonitis neumocoeica se inicia gene-
ralmente con diarreas, no es imptobable que la infeccion se
-realice desde el intestino, maxime cuando el neumococo es
en éste un huésped habitual. Esta hipotesis no explica por
qué la peritonitis neumoccécica se presenta particularmente
en la edad juvenil, y mas frecuentemente en las nifias. De
aqui que sea mas légico pensar en una infeccién del perito-
neo a partir del aparato genital, Pero, clinicamente, casi
nunca es posible comprobar sintomas que indiquen una in-
feccidn genital, y ademas, en las autopsias de peritonitis
neumococicas, los organos genitales se hallan generalmente
indemnes. Seria interesante realizar, con respecto a esta cues-
tién, investigaciones microscopicas precisas (*). El hecho
de haberse cultivado neumococos a partir de la secrecion va-
ginal hace posible el origen genital de la peritonitis neumo-
cécica. El hecho de que la peritonitis neumocécica de los
adultos es tan frecuente en el hombre como en la mujer, no
habla en favor del origen genital exclusivo.

Es facil admitir que la peritonitis neumocécica se ori-
gina por la propagacion de una infeccion pulmonar al pe-
ritoneo. Pero no poseemos ninguna prueba de ello, si bien
estd demostrado que en las lesiones del endotelio pleural, los
microbios pueden atravesar el diafragma y pasar al perito-
neo. En los animales no se ha podido provocar peritonitis
a partir de infecciones pleurales, debido, segtin algunos, a
que la corriente liquida va de la cavidad peritoneal a la
pleura, y no en sentido inverso. )

Se han realizado experimentos para averiguar la posi-

“bilidad de la infeccién por via sanguinea de las cavidades
serosas, principalmente de la cavidad peritoneal. E] resul-
tado de dichos experimentos es que las membranas serosas,
mientras estin intactas, son impermeables para los micro-
bios circulantes en la sangre. Sélo se verifica una invasion
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microbiana desde la sangre cuando en estados sépticos gra-
ves, preagonicos, los microbios invaden todos los 6rganos.
Cuando, previamente a la inyeccién de microbios en la san-
gre, se provoca una irritacién de la serosa peritoneal, para
lo cual basta con una inyeccién intraperitoneal de suero fi-
siologico, los microbios pasan ripidamente de las vias san-
guineas al peritoneo. La proliferacion de los microbios en el
peritoneo, es decir, la produccién de la peritonitis, depende de
la virulencia de las bacterias y de la capacidad de resistencia
de] organismo. Los experimentos hechos en la pleura han
dado iguales resultados. Por lo tanto, la apariciéon de una
peritonitis en la septicemia es siempre el principio del fin;
en tal estado, es inatil toda operacion.

77. Poder defensivo antimicrobiano del peritoneo. Impor-

tancia de los traumas abdominales y de la virulencia micro-

biana. En las operaciones quiriirgicas, el peritoneo es relati-
vaiente mds resistente que la pared abdomninal

La cuestién del poder defensivo del peritoneo frente a
Jos microbios invasores ha sido estudiada experimentalmen-
te. Primero se demostrd que el peritoneo, en virtud de su
propiedad de absorcién, es capaz de defenderse de la accion
de diversos microbios. Algunos experimentadores afir-
maron que la tolerancia del peritoneo frente a los micro-
bios es muy considerable. Otros rebatieron esta opinion, y
establecieron diferencias: asi, los estafilococos patdgenos in-
yectados en el peritoneo de los animales, determinan siem-
pre una peritonitis mortal, mientras que los saprofitos son
perfectamente tolerados.

Muchos autores han afirmado que no existe una peri-
tonitis microbiana primitiva, puesto que la serosa normal,
merced a su poder de absorcién, captaria facilmente los mi-
crobics inoculados y no seria afectada por ellos. Se ha dicho
que la peritonitis que los animales de laboratorio contraian
antes frecuentemente, a raiz de las laparotomias, sélo se pro-
duce porque la laparotomia en si y las manipulaciones de las
visceras abdominales lesionan fuertemente los tejidos. Los
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casos en los cuales, después de la inyeccion intraperitoneal
de microbios, se produce peritonitis mortal, han sido inter-
pretados como infecciones primitivas de la incision o del
trayecto de puncién, con propagacion secundaria de la in-
feccién del peritoneo. Esta interpretacion resulta algo for-
zada. En cambio, paréce razonable la opinioén segin la cual,
en las peritonitis experimentales, la wvirulencia de los micro-
bios inyectados constituye un factor muy, importante. Esta
opinion ha sido confirmada, en efecto, mediante numerosos
experimentos. No obstante, el papel de las lesiones en la pro-
duccién y en la marcha de las peritonitis es también impor-
tante. En los experimentos se ve que la infeccién del pe-
ritoneo animal es favorecida cuando los microbios encuen-
tran en la serosa un medio de cultivo apropiado, como sangre,
o liquido ascitico.

La experiencia diaria de la cirugia practica nos ensefia,
en primer lugar, que si bien no debe despreciarse la posibili-
dad de la propagacion de la infeccion de la herida abdominal
al peritorieo, ella no es muy frecuente. Con justa razon,
en las operacionnes de hernias estranguladas infectadas,
se desaconseja el drenaje de la cavidad peritoneal a tra-
vés del anillo herniario, por temor al gran peligro de in-
feccién secundaria del peritoneo. Actualmente, todos los ci-
rujanos saben que el perifoneo, siempre que no haya sufri-
do irritaciones wecdnicas excesivas, no es tan sensible a
la infeccién como antes se creia. Asl es como en muchas
operaciones gastricas o intestinales no completamente asép-
ticas, debido a pequehas faltas inevitables de asepsia, pue-
de producirse, mucho mas facilmente que una peritonitis,
un flemén de las paredes abdominales. La pared abdomi-
nal es, pues, mds sensible a la infeccion que el perifoneo.
De aqui que en tales casos sélo drenamos la pared abdomi-
nal, y wno la cavidad peritoneal. Por ahora, no sabemos si
en las peritonitis. con punto de entrada desconocido, como la
peritonitis neumocdcica, la resistencia del peritoneo ha dis-
minuido ya previamente a la inflamacion, o si en tales casos
se trata, en efecto, de la infeccidn, rara en opinién de los
experimentadores, de un peritoneo antes sano. Las diarreas
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descritas como precursoras de la peritonitis neumococica, po-
drian muy bien determinar tal lesidn de la serosa.

78.  Mecanismos de difusion infecciosa (absorcion), y de

defensa anti-infecciosa peritoneal (aglutinacion, fagocitosis),

La absorcién, intensa al principio, se reduce después. La ca-

pacidad absorbente menor del peritoneo parietal, y la topo-

grafia de los focos originarios, explican la diversa localiza-

cidn de los abscesos peritoneales tardios (subfrénicos, lum-
bares, iliacos vy recto-uterinos)

El estudio experimental de la marcha de la infeccion
peritoneal demuestra que en las primeras horas de la intro-
ducciéon de los microbios, estreptococos 1 otros, se observa
una disminucion del ntimero de microbios. Esta disminucion
se debe: 1?) a la absorcidon peritoneal; 2°) a la aglutinacion
de los microbios en las paredes de la cavidad peritoneal, don-
de, en parte, estan libres. y en parte englobados en leuco-
citos o en células endoteliales; y 3°) a la fagocitosis mi-
crobiana. :

En un tiempo se exagerd mucho la importancia de la
absorcién microbiana. Pero luego se comprob6 que los ani-
males no morian por la infeccién peritoneal, a pesar de in-
yectarseles en el peritoneo cantidades de microbios 100 ve-
ces mayores que las necesarias para matarlos inyectandolos
por via sanguinea. Por otra parte, es posible prolongar la
vida a un animal que presenta todos los signos de una
peritonitis generalizada, si por la ligadura del conducto to-
racico se impiden nuevas invasiones microbianas. En expe-
rimentos relativos a la peritonitis neumocoécica, se ha com-
probado, ya a los 5 minutos de inyectados los microbios,
su presencia en la sangre libre y su persistencia en ella du-
rante todo el tiempo de la infeccion. Esto contradice la opi-
niéon de algunos autores, segtn la cual, en la peritonitis, los
microbios sélo pasarian a la sangre en el estado agénico. Ba-
sandose en datos experimentales, JENSEN lleg6 a afirmar que
“en la peritonitis, la lucha no se decide en el peritoneo, si-
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no en la sangre.” No estd demostrado que esta afirmacion
sea exacta para todas las formas de peritonitis humana (*).

Experimentalmente se ha demostrado que los micro-
bios introducidos en el peritoneo son absorbidos en gran can-
tidad en los primeros tiempos, pero que después la absorcién
dismanuye. En los casos de septicemia peritoneal, la absor-
cion no es ilimitada.” También aqui la multiplicacién ilimi-
tada se verifica preferentemente en la sangre. El hecho de que
el peritoneo absorbe intensamente sélo al principio, mientras
que después absorbe lentamente, protege al organismo contra
la peligrosa inundaciéon de bacterias. y toxinas. Si se pertur-
ba tal equilibrio introduciendo solucién salina en la cavi-
dad peritoneal de los animales con peritonitis, éstos mueren de
septicemia, a consecuencia de la mayor absorciéon de micro-
bios y toxinas, mientras que los amimales testigos sobrevi-
ven. También en las operaciones de enfermos de peritoni-
tis se observa a veces (ue la muerte se produce poco des-
pués de la operacion cuando se irriga el peritoneo, tanto que
en ciertos casos se tiene la impresion de que el lavado o irri-
gacion peritoneal ha sido francamente perjudicial. Es muy di-
ficil decir, en cada caso particular, si este mal resultado es
debido a la absorcion exagerada, o a la destrucciéon de adhe-
rencias protectoras provocadas por el lavado.

De acuerdo con su menor extension superficial, y con la
distribucion vascular, el peritoneo parietal tiene un poder
absorbente vy inferior al del peritoneo visceral. Se ha pre-
tendido que esta diversa capacidad de absorcién es la causa
principal de la localizacion de los abscesos tardios en la pe-
ritonitis. En efecto, dichos abscesos se presentan con mas
frecuencia en la periferia de la cavidad abdominal, por ejem-
plo, en el espacio subfrénico, en las fosas lumbares, en el
fondo de saco de Doucras y en la fosa iliaca derecha. Se
comprende que la frecuencia de los abscesos depende tam-
bién de la topografia del 6rgano de donde parte la supura-
cion, La preferencia por la mitad abdominal derecha se ex-
plica, pues, como consecuencia de 1% posicién del apéndice.
También puede influir en el retardo de la absorcién de un
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‘ .
exudado, el hecho de que las sustancias proteicas conteni-
das en él no hayan sido desintegradas.

79. Aglutinacion vy bacteriolisis peritoneal

La segunda defensa del peritoneo. inflamado es el en-
globamiento o aglutinacién microbiana, que favorece el en-
quistamiento de las supuraciones, y la disolucién de los mi-
croorganismos infecciosos, debida a las aglutinimas y bac-
teriolosinas del exudado peritoneal.

80. Fagocitosis microbiana. Influencia de las glindulas
enddcrinas en la fagocitosis

La tercera defensa es la fagocitosis. Los experimentos
fundamentales sobre la fagocitosis peritoneal se deben a
METSCHNIKOFE. Se refieren principalmente al peritoneo nor-
mal. Como objetos de fagocitosis, no se usaron microbios, si-
no eritrocitos de ganso. Otros autores han estudiado la fago-
citosis peritoneal en condiciones patolégicas. En el cobayo,
se ha observado que toda exteriorizaciéon de los intestinos,
sea seca o huimeda, produce una leucocitosis, que es mayor
cuando se inyectan los hematies de ganso en la cavidad pe-
ritoneal cerrada. Pero la fagocitosis en estos leucocitos exu-
dados, enérgica al principio, se paraliza pronto, hasta el pun-
to de que, en horas ulteriores —en las cuales, en el animal
sano, presenta un valor maximo— en el animal operado ba-
ja casi a cerc. Segtin METSCHNIKOFF, en la peritonitis exis-
te, en el exudado peritoneal, un aumento de fagocitosts.

El aspecto morfolégico de la fagocitosis se ha estudia-
do preferentemente en la fagocitosis de los microbios. Se
ha visto que, en las primeras horas, los leucocitos que inter-
vienen principalmente en la captacion microbiana son los
" mononucleares, que existen también normalmente en la ca-
vidad peritoneal. Después de la fagocitosis, estos leucocitos
perecen, sea por desintegracién, sea porque se adhieren a la
pared peritoneal. Sigue un breve periodo de empobrecimien-
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to leucocitario. Luego afluyen abundantes leucocitos poli-
morfonucleados y también éstos engloban los microbios. Pe-
ro ésta feucocitosis se detiene generalmente pronto, produ-
ciéndose después una convivencia pacifica de microbios y
leucocitos polimorfonucleares. En este periodo, es raro el en-
globamiento de los microbios por los leucocitos. Los leuco-
citos ya no son capaces de fagocitar los microbios, debido a
que éstos han sufrido ciertas modificaciones desconocidas
que les hacen refractarios a la accién de los leucocitos. Los
microbios nuevos que llegan, sobre todo los de distinta -espe-
cie, son fagocitados sin dificultad por los leucocitos. FEste
tiempo de afagocitosis no perdura hasta la muerte del ani-
mal de experimentaciéon. En efecto, con frecuencia, poco
tiempo antes de morir el animal, reaparece una intensa fa-
gocitosis, con leucocitosis coincidente, Algunos suponen que
la disgregacion leucocitaria pone en libertad sustancias que
rompen la envoltura protectora microbiana, por lo cual los
microbios son nuevamente fagocitados. El poder fago-
citario de los leucocitos es influido considerablemente por
las glindulas endécrinas. Suprimidos los ovarios o la glan-
dula tiroides, dismintiye la capacidad fagocitaria de los leu-
cocitos obtenidos de la cavidad peritoneal, previa inyeccion
de aleuronato (gluten).

81.  Profilavis de la peritonitis. Acido nucléico y aceite
alcanforado

Para evitar el peligro de la peritonitis postoperato-
ria, se ha tratado, principalmente por parte de los gineco-
logos, de provocar profilacticamente en el peritoneo, median-
te inyecciones de dcido nucléico, o de aceite alcanforado,
una leucocitosis y un aumento del exudado peritoneal. Con
esto aumenta la fagocitosis y la capacidod bacteriolitica del
exudado, y se aminora el peligro de la peritonitis. El aceite
alcanforado reduce, ademas, la capacidad absorbente del pe-
ritoneo. Lo que ocurre en el peritoneo cundo se estimulan las
fuerzas defensivas, sucede en las afecciones purulentas es-
pontdneas de la cavidad peritoneal, particularmente en la
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peritonitis postapendicular. Segtin algunos autores, la apen-
dicitis va asociada, en un principio, a una irritacién gene-
ralizada del peritoneo, que produce una inmunizacién rela-
tiva del mismo. Esta excitacién de todo el peritoneo en los
primeros estadios de la apendicitis parece ser debida a las
toxinas que invaden la serosa. Sabido es que es posible in-
munizar experimentalmente al cobayo, mediante inyecciones
previas de pequeflas dosis de cultivos coléricos en el perito-
neo, contra infecciones ulteriores por este microbio.

Ya dijimos que otra defensa muy eficaz del peritoneo
es su capacidad aglutinante, la cual impide, en muchos ca-
sas, la generalizacion de la infeccidn, y determina la produc-
cién de inflamaciones localizadas -0 supuraciones enquis-
fadas. / ‘ '

Cuando los microbios son muy virulentos, a pesar de to-
das las defensas naturales, resisten y- proliftran. Si la in-
feccién es benigna, el proceso inflamatorio sigue un curso
mas lento. La reaccién leucocitaria es menos intensa que
en las infecciones graves. En las formas leves predominan
los linfocitos, los cuales prevalecen también en las peritoni-
tis en regresion. Frecuentemente, los microbios no tienen
tiempo para multiplicarse, siendo fagocitados en pocas ho-
ras por los leucocitos.

82.  Discordancia frecuente entre el cuadro clinico y las le-
siones anatomo-patoldgicas de la peritonitis. Peritonitis
hipertéxicas

Un hecho de observacion frecuente es que la gravedad
de los sintomas clinicos no es paralela a la gravedad de las
lesiones anatomopatolégicas de la serosa. En la autopsia de
peritonitis que presentaron una marcha extremadamente gra-
ve, es comfin hallar, con-[a consiguiente sorpresa, tan sdlo
una leve hiperemia, un poco de exudado, y algo de fibrina.
En tales casos, suele aplicarse el rétulo de “peritonitis sép-
tica”. Este término es poco feliz, pues segin nuestras ideas
actuales, toda peritonitis es mas o menos séptica. Algunos
han propuesto la denominacion de peritonitis hipertixica.
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83. Causa de la muerte en la peritonitis. Intoxicacion, esta-
do de choque. Pardlisis de los centros bulbares: cardiacos,
vasomotaores vy respiratorios. Disociacién esfigmotérmica. Pa-
rélisis intestinal. En la peritonitis, como en el ileo, intervie-
ne la triada fisiopatolégica: mioplegia, angioplegia vy
dilatacién intestinal (M. A. D.)

Lo dicho nos lleva a estudiar la cuestion de la causa
de la muerte por peritonitis.

En la mayoria de los casos, la muerte en las peritoni-
tis debe considerarse como debida a una intoxicacién. Tal-
vez interviéne, ademds, un estado de “‘choque”. Experimen-
tos realizados en conejos, mediante heridas intestinales pro-
vocadas, y determinacién consecutiva de las variaciones de
la presion sanguinea, han llevado a la conclusién de que los
trastornos circulatorios observados en la peritonitis por per-
foracion son debidos, principalmente, a una pardlisis del
centro vasomotor del bulbo. En los estadios tempranos del
colapso existe un trastorno cardiaco. En estadios ulteriores,
la lesion cardiaca depende, en gran parte, del aporte insu-
ficiente de sangre al corazén, por efecto de la pardlisis va-
somotriz. Los trastornos respiraforios son posteriores a los
circulatorios, pero la detencion respiratoria precede a la del
corazon. Ambas son debidas, probablemente a una pardlisis
bulbar, siendo ésta una consectiencia directa de la accion de
las toxinas microbianas, y no un reflejo propagado por via
nerviosa. \

A estos experimentos e interpretaciones se ha objeta-
do que el sindrome experimental de la septicemia peritoneal
de marcha rapida, y el sindrome clinico de la peritonitis
humana, lentamente progresiva, no son hechos idénticos. Se-
gun algunos autores, la disociacion esfignmotérmica en la pe-
ritonitis humana obligaria a admitir una influencia nerviosa
refleja. Esta idea ha sido apoyada mediante experimentos
en los cuales se irritd el peritoneo mediante la ligadura o
extirpacion del epiplon, hallando, después de la seccidn de
ambos vagos, que la frecuencia del pulso corresponderia a
la de la temperatura, mientras que estaba aumentada cuando
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los vagos estaban intactos. Otros autores no han podido con-
firmar la completa exactitud de estos experimentos. En es-
trangulaciones intestinales, y en peritonitis provocadas en
perros y gatos, no se han observado diferencias respecto al
aumento del pulso, fueran o no seccionados los dos vagos a
nivel del cardias. En casos de peritonitis, tampoco la extir-
pacion del ganglio celiaco influy6 sobre la frecuencia del
pulso. )

Lo que se desprende de todos estos experimentos es
que la peritonitis y la septicenia son procesos distintos, atin
cuando puedan presentarse asociados, y aunque en la muer-
te por peritonitis hay que tener en cuenta la inervacion del
peritoneo. También ciertas investigaciones sobre el estado
de la circulacion en la peritonitis indican que los fendmenos
circulatorios en esta enfermedad constituyen un proceso
bastante complejo. La cantidad de plasma sanguineo dismi-
nuye considerablemente en la peritonitis difusa, mientras
que la presidn sanguinea permanece mas o menos normal.
La reduccién cuantitativa del plasma seria debida, como en
el “choque histaminico”, a una dilatacion de los capilares
y a un aumento de la permeabilidad de las membranas.

Como causa de la muerte en la peritonitis interviene
también la pardlisis intestinal. Segtn algunos autores, ésta
seria debida a la dilatacién de las vainas linfaticas que en-
vuelvan las células nerviosas de la pared intestinal. En ge-
neral, esta paralisis intestinal se considera de origen toxico.
- Lo mismo que en el ileo, la dilatacién intestinal y la absor-
- cion del contenido entérico alterado, obrarian perjudicando
y aniquilando el organismo.

No debe creerse que la paralisis intestinal pura sea el
tinico factor causal de la muerte en la peritonitis. Experi-
mentalmente se ha demostrado que el intestino peritonitico,
pero no metecrizado, presenta aproximadamente lo 1nisma
curva de motilidad que el intestino normal. No estd, pues,
paralizado. Por tal razén, no esti demostrado todavia que
el meteorismo sea debido a una inflamacion del ganglio ce-
liaco y a la paralisis muscular consecutiva. El intestino tim-
panizado tiene, en cambio, una forma de motilidad entera-
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mente distinta. Por lo tanto, el problema viene a reducirse
a saber cual es la causa del meteorismo.

Ahora bien, experimentalmente se ha demostrado que
en los casos avanzados de peritonitis, lo mismo que en el ileo,
el intestino absorbe menos que en el estado normal, y que
en los estadios posteriores hasta hay un aumento de secre-
sién liquida dentro del intestino. Por lo tanto, también en
la peritonitis existe, como en el ileo, una intima correlacion
entre la wmioplejia, la angioplejia y la distensién intestinal
(M. A. D.). En las operaciones en peritonitis recientes,
es frecuente hallar una yuxtaposicion inmediata de asas
muy meteorizadas y de asas retraidas. Es posible que esto
sea debido a trastornos circulatorios irregulares de las di-
versas asas intestinales.

84. Viémitos reflejos, hipo, y wémitos fecaloideos. Vémito
reflejo o inicial, por irritacion peritoneal. Hipo, por irritacion
de| peritoneo, diafragmdtico v general. Vémitos estercord-

) ceos tardios, por rebosamiento intestinal

En los casos de peritonitis avanzada, el vdmito es una
consecuencia de la paralisis intestinal. Lo mismo que en
el ileo, aqui hay que separar’el vomito y el hipo en la peri-
tonitis ncipiente, de los vomitos fecaloides terminales.

Tomemos como ejemplo un caso de apendicitis. Al prin-
cipio de la enfermedad se observa frecuentemente hipo y -
vomitos, los cuales desaparecen cuando se localiza el pro-
ceso, fermandose un absceso enquistado. Si existe un abs-
ceso, el vémito es sumamente raro, pero vuelve a manifes-
tarse en cuanto el absceso se perfora, produciéndose una pe-
ritonitis generalizada. La irritacién del peritoneo es, por lo
tanto, la causa del vomito. En el comienzo de la apendicitis,
se observa también un exudado precoz en toda la cavidad
peritoneal, como expresiéon de la irritacién de la serosa. El
vomito precoz en la peritonitis es interpretado como un re-
flejo. La presion peritoneal excita el centro del vémito, pro-
vocando asi el acto vomitivo. Este estimulo se trasmite pro-
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bablemente por las vias simpaticas. Para mas detalles, véase
lo dicho a propdsito de la motilidad estomacal y-sus trastor-
nos. Dado que en el principio de la peritonitis el vomito es
un proceso puramente reflejo, se comprende que se presen-
te en algunas personas mas facilmente que en otras, y has-
ta hay individuos que no lo presentan nunca. El hipo no
constituye una prueba segura de que el peritoneo diafrag-
mdtico esté afectado por la inflamacién, puesto que el ner-
vio frénico recibe también ramas sensittvas de otras partes
del peritoneo. '

Hay que distinguir netamente este vémito reflejo de la
peritonitis incipiente y el vémito estercordceo tardio. La for-
ma de producirse el vomito estercoriceo es distinta a la del
vomito reflejo. El vomito estercordceo es un vomito por
rebosaniiento, con poco esfuerso, en relacion con la cantidad
de sustancias vomitadas. El aspecto fecaloide de las sustan-
cias vomitadas no significa que procedan de partes bajas
del intestino, por ejemplo, del intestinp grueso. En la pa-
ralisis intestinal, también el contenido del intestino delga-
do sufre la alteracion piitrida. Cuando el intestino paraliza-
do se va llenando gradualmente de materias fecales y de li-
quido, y por una causa cualquiera se preseénta un movimien-
to vomitivo, la prensa abdominal empuja las masas en di-
reccion al estémago, evacuandose éste en el sentido de la
menor resistencia (teoria de HacuENoT, -1713). Mucho se
ha discutido si el vémito fecaloide indica, o no, un peris-
taltismo retrégrado. No es probable que los vomitos feca-
loides sean debidos a movimientos antiperistalticos, ya que
se presentan solo cuando el intestino estd paralizado. Es de
hacer notar que la teoria de HacugNor, del vomito ester-
coral, por presién abdominal, presupone la abertura del pilo-
ro, hipdtesis no comprobada todavia, y que estd en contra-
diccion con los deméas datos que poseemos sobre el acto del
vomito, Probablemente, en el vémito estercoral, como en el
vomito corriente, sélo se cvaciia el contenido regurgitado
al estémago.

El vomito, asi como otros sintomas generales de la
peritonitis, ha sido atribuido también a una nfoxicacién in-
testinal. Esta cuestion fué ya estudiada a propésito del ileo.
En éste, los resultados son méas evidentes. De todos miodos,
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hoy por hoy, en la peritonitis no puede atribuirse una im-
portancia exclusiva a la intoxicacion intestinal, 1°, porque
el contenido intestinal no se hace mas toéxico por la copros-
tasis y 2% porque en la peritonitis y en el ileo, la absorcion
esti retardada. ' '

De todos modos, no es posible prescindir de tomar en
cuenta el papel del centro del vémito, como lo hace la teo-
ria de Hacugnor, '

85. Hematemesis en los casos hipersépticos de peritonitis

Aunque el hecho no es frecuente, en las peritonitis se
observan a veces hematemesis.» Cuando la fiebre amarilla
se produce peritonitis, ésta se manifiesta por hematemesis, que
constituyen el llamado “vomito negro”. Al tratar de las ul-
ceras gastricas y de las hemorragias parenquimatosas del
estomago, expusimos las diversas teorias sobre las hemo-
rragias gastricas. -

Sea lo que sea, en la hematemesis concomitante con la
peritonitis, la infeccién interviene de un modo muy especial.
Por lo menos, la hematemesis sblo se halla en los casos de
mayor septicidad.

86. Drenaje con tubo, vy taponamiento con gasa. Para la

evacuacion, es preferible el tubo: para el taponamiento, la ga-

sa. A las 12 horas, el foco taponado estd aislado de la gran
cavidad peritoneal por adherencias fibrinosas

En el tratamiento de la peritonitis aguda, se ha discu-
tido si, ademas de la evacuacién primitiva del pus en la ope-
racién, es conveniente o no la evacuaciéon secundaria por
drenaje.

En la literatura, generalmente no se separa con el de-.
bido rigor el taponamiento y el dremaje. Probablemente es-
"to es debido a que se admite que el tapén de gasa yodofor-
mada, por ejemplo, obra derivando las secreciones al exte-

20
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rior. Esta idea ha sido combatida por autores como CHro-
BACK y VOLCKER, quienes hicieron notar que las mallos de
lo gasa se obturan rdpidamente con la sustancia espesa y
viscosa, transformandola en un cuerpo sélido. Los expeti-
mentos hechos con soluciones colorantes representan con-
diciones distintas a las del pus en las peritonitis, debido a lo
cual los resultados de dichos experimentos no deben ser
transportados al hombre. Una mecha floja es ya mas de-
rivativa, especialmente cuando no es comprimida por la he-
rida. En algunos experimentos, las “mechas flojas”, por lo
menos en las primeras horas, derivan tanto liquido como
un tubo de drenaje. La. primera reaccién al leve estimulo
de un cuerpo extrafio introducido en la cavidad peritoneal
es una fuerte corriente linfatica que arrastra al exterior
pus, bacterias y masas necroticas. v

En general, cuando se trate de deriwar al exterior el
pus de la cavidad peritoneal, son preferibles los tubos de dre-
naje. En cambio, cuando no es posible practicar la hemostasis,
o cuando se quieren provocar adherencias, por ejemplo, pa-
ra aislar del resto de la cavidad peritoneal libre un foco su-
purado, se emplea el faponamiento (por ejemplo, el tapon
de Mixuricz).

La gasa introducida, funcionando como cuerpo extra-
flo, favorece en forma tan extraordinaria la producciéon de
adherencias, que ya a las 12 horas el foco estd aislado de
la gran cavidad peritoneal. Debido a estas adherencias, es
imposible drenar mediante tales tiras de gasa la cavidad ab-
~dominal como un tcdo, cualesquiera que sean los detalles
técnicos de su aplicacién. Mas atn: una leve irritacién, co-
mo la de un fubo de goma o de vidrio, basta para provocar
adherencias tan extensas en la cavidad peritoneal, que la de-
rivacion del pus solo se efectia a través del canal drenado.
Los demds abscesos eventualmente existentes en la cavidad
peritoneal, no son influidos en nada por el tubo introduci-
do. En realidad, esta nocién se impuso desde muy temprano
en cirugia y en ginecologia, si bien al principio sélo fué
combatido el drenaje amplio en las operaciones asépticas o

- semiasépticas. Por lo que respecta a las peritonitis, todavia
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se halla dividida la opinion de los autores respecto de las
ventajas o inconvenientes del drenaje.

87. Imposibilidad de dremar la gran cavidad en su totali-

dad. Cownveniencia de drenar zonas aisladas. Drenaje del

DoucLas. La presion abdominal favorece su eficacia, por lo

menos durante 12 horas. Ewn lo duda, drenar. Utilidad del
drenaje vaginal, y a veces-del rectal

En general, se estd de acuerdo sobre la imposibilidad
de drenar toda la cavidad abdominal en la peritonitis. Solo
se discute la posibilidad y conveniencia de dremar lugares
aislados, donde, segiin la experiencia, se acumulan los abs-
cesos en la peritonitis. Cuando después de la operacion, en
vez de acostar en dectibito dorsal a los enfermos afectados
de peritonitis, se les coloca en la cama semisentados, en la
llamada posicion de FOwWLER, el pus se colecta casi exclusi-
vamente en el fondo de Doucras. Si se introduce entonces
un fubo de drenaje en el Douglas y se le hace salir por la
herida operatoria, por ejemplo, en la apendicitis, por la he-
rida de la fosa iliaca derecha, y se cierra el resto del abdo-
men, el pus, segin la ley de los tubos comunicantes, deberia
ser exprimido por las visceras que gravitan hacia la pelvis.

A este concepto de la “expresion” se han opuesto al-
gunos autores, quienes, mediante la colocaciéon de paquetes
~de asas intestinales en el interior de recipientes llenos de
agua, han pretendido demostrar que el agua no es expulsada
ni exprimida, sino que solo sale cuando su nivel sobrepasa
la altura del orificio de drenaje, quedando retenida la que
estd por debajo de éste, de modo que el drenaje del Dou-
glas por una abertura practicada en la fosa iliaca seria inefi-
caz. Pero a estos experimentos se ha objetado que no repro-
ducen las condiciones existentes en la cavidad abdominal,
puesto que falta el tono que poseen los intestinos en el abg
domen. Al tratar de la presién intraabdominal, hicimos no-
tar las diversas condiciones que influyen en ésta. Cuando se
abre la cavidad abdominal mediante una incisiéon grande, los
intestinos, sobre todo al hacer un esfuerzo, saltan al exte-
rior. Esto prueba que la pared abdecminal y el diafragma
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ejercen presién sobre los intestinos, presion que se propa-
ga al Douglas. Cuando desde la herida abdominal se colo-
ca en el Douglas un tubo de drenaje, el liquido existente en
dicho fondo de saco puede ser exprimido hacia arriba, a
través de él (!). Ademas, en la peritonitis, la presidn au-
menta también por el meteorismo intestinal.

Algunos autores admiten que' en los enfermos atacados
de peritonitis, todo el exudado fluye constantemente hacia
el Douglas. No obstante, esta suposicion no es rigurosamente
exacta, pues, segin lo han demostrado otros investigadores, a
las 12 horas el tubo colocado en el Douglas, ya no evacna cast
nada, lo cual hace suponer que se ha producido un cierre
hacia la gran cavidad. La supuracién, que reaparece a veces
mas tarde, se interpreta como consecuencia de una secrecién
de las granulaciones del conducto drenado. Se ha demos-
trado experimentalmente que el conducto o cavidad drena-
da ya no comunica mas con la cavidad abdominal libre, pues
cuando se hace penetrar agua bajo presiéon por el tubo, esta
agua vuelve a salir completamente junto al tubo; nada pe-
netra en la cavidad peritoneal. El hecho de que el drenaje
puede hacerse ilusorio por obturaciéon de sus aberturas con
asas intestinales o con epiplén, no debe aducirse como ar-
gumento contrario a su empleo en la prictica. -

En casos de peritonitis, después del lavado peritoneal,
algunos cirujanos recomiendan secar lo cavidad mediante
toques y cerrarla completamente, siempre que haya sido eli-
minado el foco supurado y no persistan en ella restos necro-
sados u otras alteraciones que puedan mantener la supura-
cién. Este. (iltimo punto es de extraordinaria importancia;
por lo tanto, no se recomendara cerrar la cavidad abdominal
completamente, cuando ha habido que liberar un apéndice de
una atmosfera de adherencias sdlidas.

Los resultados clinicos en el tratamiento de la peritoni- .
tis sin drenaje parecen ser tan satisfactorios como los ob-
tenidos con el drenaje de la cavidad peritoneal. La discu-
si6n llega asi a un punto muerto, del cual generalmente se
sale aplicando un principio empirico, coma el de que ‘“en
cirugia, vale mis hacer, que dejar de hacer” (?). Tal vez,
para muchos cirujanos, el motivo final de preferir el dre-
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naje al] cierre completo en el tratamiento de las peritonitis
y colecistitis, estd constituido, mas que por hechos experi-
mentalmente comprobados, por dicha regla sutuitiva de con-
ducta. A proposito del drenaje, se dice: “En la duda, drenar”.
Mejor que el drenaje del Douglas mediante un tubo que va
desde la abertura abdominal a aquella cavidad, es el dre-
naje por la vagina o el recto. Pero este método, mas radical
que el antedicho, no deja de tener inconvenientes, por lo
cual su empleo sistematico no se ha generalizado. Hoy se
usa la via vaginal o rectal en los abscesos post-peritoniticos
tardios. «

88.  Peritonitis crémica. Tuberculosis peritoneal. Peritonitis
crémicas locales. Adenitis abdominales. Importancia de la

adenitis celiaca

Se entiende por peritonitis crémica, una peritonitis que
desde su principio no se acompafia de supuracion, y que ana-
tomicamente se caracteriza por la presencia de infiltracio-
nes y adherencias de origen inflamatorio. No obstante, la
tuberculosis figura en primer término. En los animales, la
peritonitis crénica se provoca mediante inyecciones de aire
repetidas, o por la introduccién de cuerpos extrafios esté-
riles. Esto presenta cierto interés desde el punto de vista
de la practica del neumoperitoneo artificial, el cual se em-
plea, como es sabido, con fines de diagnostico radiolégico.

En las peritonitis crémicas locales interviemen, como
causas, las apendicitis de marcha lenta, las afecciones geni-
tales, las diverticulitis, las perforaciones  gastricas™ obtura-
das, y otros procesos analogos, provocados generalmente por
microbios de las inflamaciones agudas. En estos casos, fre-
cuentemente se hallan tumefactos todos los ganglios de la
cavidad abdominal, o determinados grupos de los mismos.

En los casos de linfagitis y adenitis alrededor del ganglio

celiaco, pueden presentarse sindromes dolorosos que simulan
colicos hepaticos, a pesar de que la causa de dicha “adenitis
celiaca” sea una apendicitis o una anexitis,
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89. Pericolitis membranosa: Traumatismo, rewmatismo, e

infeccion. Pericolitis vy estreivimiento, como agentes causales

reciprocos. Pasaje de microbios virulentos y toxinas al tra-
vés de la pared intestinal. Adherencias circunscritas

La practica de las operaciones abdominales ha demos-
trado que la pericolitis, o ‘mas especialmente, la pericolitis
membranosa, es una- afeccién no del todo rara. VIRCHOW
habia admitido tres factores patogenos: acciones traumd-
ticas,  predisposicion general reumdtica, y afecciones de los
conductos intra-abdominales. Hasta la fecha, no se ha agre-
gado gran cosa a esta clasificacion. Las frecuentes laparo-
tomias nos permiten apreciar la influencia de las acciones
traumdticas como causantes de adherencias. Pero precisa-
mente las laparotomias, repetidas varias veces en el mismo
paciente, demuestran que hay personas especialmente predis-
puestas a la formacién de adherencias. No sabemos a qué se
debe esta tendencia adhesiva. Pero es indudable que, por
grande que sea la propension de ciertas personas a la for-
macién de adherencias, se necesita siempre la presencia de
un estimulo externo que provoque esa formacién. Teniendo
en cuenta la gran frecuencia de los procesos infecciosos,
frente a toda peritonitis cronica adhesiva, se piensa en pri-
mer lugar en la efiologia microbiana. Algunos autores han
descrito pericolitis consecutivas a la neumonia, En estos
casos, la pericolitis se ha atribuido a una infeccion microbia-
na, sea por penetraciéon en la serosa y provocacion de una
peritonitis generalizada, sea por propagacion de la infeccién
por via linfatica. Muchos autores opinan, desde VircHOW,
que la causa mas frecuente de la pericolitis es el estrefii-
mienfo. Pero, en los casos de coexistencia de estrefiimiento
y pericolitis, no debe olvidarse que, muy a menudo, las ad-
herencias son causa, y no efecto, del estrefiimiento. Hasta
ahora, no se ha aclarado el mecanismo por el cual el estrefii-
miento produciria la pericolitis (*).

Si bien existe la posibilidad de que los microbios ’proce-
dentes del contenido intestinal estancado atraviesen la pared
intestinal, es indudable que eso sucede solamente en caso de
microbios may virulentos, y aun asi raras veces, Se supone
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que lo que principalmente atraviesa la pared son las toxinas
microbianas. Ambos hechos son posibles; pero es dificil de-
mostrar su realidad. En el estrefiimiento, no siempre existe
verdadera estancacion fecal. Tal vez las pericolitis no sean
sino la consecuencia de irritaciones puramente mecanicas.

Las adherencias consecutivas a las pericolitis cronicas
dan origen a obstaculos mecinicos a la evacuacion intesti-
nal. Lo mas temible de las bridas es que pueden dar origen
al ileo. Las adherencias circunscritas provocan grandes mo-
lestias, especialmente en dos sitios del intestino: la wvdlvula
ileocecal, y la flevura izquierda del colon. En esta tltima
“modalidad de estenosis se observa que, debido a abundantes
fermentaciones en el intestino grueso, como sucede después
de una comida de porotos, habas, avena, etc.,, se favorece
la impermeabilidad total de los gases, produciéndose enton-
¢gs el ileo. Cuando la presion no es excesiva, los liquidos pa-
san facilmente, aunque exista en dicho lugar una acodadura
en angulo agudo. Las burbujas gaseosas pueden actuar co-
mo causa de oclusion, exactamente como sucede a menudo
en los tubos de irrigador. T '

Las adherencias peritoneales pueden presentar en su
espesor fibras musculares y nerviosas. La presencia de es-
tas tdltimas explicaria los dolores de que se quejan los en-
fermos que padecen de pericolitis. "

Con el fin de evitar la produccién de adherencias, se ha
propuesto el uso de sustancias lubricantes, como la parafina
liquida o el aceite, pero tal procedimiento no ha dado hasta
la fecha resultados de eficacia indiscutible.

go. Poliserositis (pleuritis, pericarditis, peritonitis). “Seu-
do cirrosis hepdtica”, de PICK, por estenosis porto-pericérdi-
ca. Perihepatitis v perienteritis crénica hiperpldsica

Entre las peritonitis crénicas, la poliserositis ocupa un
lugar especial. La poliserositis es una afecciéon que se ca-
racteriza generalmente por su principio brusco, iniciandose,
sea con una ascitis, sea con una irritacion peritoneal, y si-

3
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guiendo gradualmente una marcha croénica, 1nd1cadora de
una estasis en la region de la vena porta.

Esta estasis portal puede ser producida por una este-
nosis de la vena cava inferior a la. altura del pericardio
(“Seudo-cirrosis hepatica”, de Pick), o por una obstruc-
cién intrahepatica de las ramas portales, como consecuen-
cia de la perihepatitis cromica hiperplasica (Zuckergussieber,
higado con “bafio de azficar”, de los patdlogos alemanes).
El estadio agudo, propiamente dicho de la poliserositis, cons-
tituido por la inflamacién de las serosas peritoneal y peri-
cardica, no parece producido por una causa tnica, sino mas
bien por infecciones diversas. Es principalmente el segundo
estadio de la estasis portal el que reclama el interés del ci-
rujano. Ademas de las punciones repetidas, se han ensaya-
do las operaciones destinadas a corregir la ascitis, que después
describimos, y también la descapsulacion del higado. Las
adherencias pericardicas de la poliserositis pueden ser tra-
tadas quirtrgicamente, —seglin que se trate de exopericar-
ditis o de endopericarditis,— por la cardiolisis exopericdr-
dica de BRAUER, o por la cardiolisis endopemcardwa (decor-
ticacién del corazén, de REEN).

En la pericarditis adhesiva infantil, se ha practlcado‘
con buen éxito la esternotomia.

Los casos raros en que todo el .intestino esti envuelto
en una membrana, constituyen la llamada perienteritis hi-
perplisica (Zuckergussdarm, o intestino “con bafio de azir-
car”’, de los patdlogos alemanes). Esta afeccion se denomi-
na también peritonitis encapsulante.

OI. Resecciones intestinales. Casos mdximos compatibles
con la vida: 5 metros, y algo mds. Las grandes resecciones
del intestino delgado réducen la capacidad de elaboracién di-
gestiva. Posibilidad de resecar la mitad del intestino delgado
(3 metros) sin peligro de vida
!
La extensién del intestino o resecar, depende, en cada
caso, no del capricho del cirujano, sino de la afeccién cau-
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sal. No obstante, es muy importante saber qué longitud de
intestino puede resecarse, y qué trastornos post-operatorios
se presentan después de la reseccion. De este modo se am-
plian nuestros conocimientos sobre la significacién fisiold-
gica de los diversos segmentos intestinales.

Se han publicado numerosos casos de extensas reseccio-
nes intestinales en el hombre, en los cuales se extirparon
3, 4 y 5 metros. Existe descrito un caso de 540 cm. En gene-
ral, estos pacientes resisten bien el acto operatorio. Al princi-
pio, presentan algunos trastornos nutritivos, pero luego viven

y se alimentan como personas normales, por lo menos du-
rante algun tiempo. Pero, en general, todos fallecen cierto

tiempo después de la operacion, unos por trastornos intes-
tinales, otros por recidiva neoplasica, otros por afecciones
intercurrentes. Lo que es indudable es que las extensas re-
secciones intestinales disminuyen la resistencia de los enfer-
mos. Aqul conviene recordar los casos de G. E., en que por
descuido se practic6) la anastomosis con un asa demasiado
baja del intestino delgado, lo cual condujo poco después
a la caquexia. .

" Al procurar determinar la cantidad de intestino delga-
do que puede resecarse sin riesgo inmediato para el pacien-
te, debe tenerse en cuenta que la longitud del intestino es
variable de un individuo a otro, y debe indicarse la exten-
si6n intestinal resecada, y la que se conserva. En el hom-
bre, puede resecarse la mitad y algo mas del intestino delga-
do, sin que sean de temer consecuencias que amenacen la vida.
Cuando la porcion extirpada llega al 80 % de la longitud
total, se produce regularmente la muerte. En el perro, los
resultados son analogos.

Mediante la experimentacién animal y la observacién
clinica, se han estudiado los trastornos del metabolismo y
de la digestién que aparecen a consecuencia de esas grandes
resecciones intestinales. En animales de experimentacién se
ha visto que se puede resecar hasta el 85 % del intestino del-
gado sin que sobrevenga pérdida de peso, mientras que rese-
cando el 90 %, los animales sobreviven, pero pierden hasta 1|3
de su peso y aun mas.
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92. Tolerancia semejante para la yeyumectomia vy la ileo-

nectomia. El colon no es capaz de compensar completamente

la falta de intestino consecutiva a las grandes resecciones
: wmtestinales delgadas

Las opiniones de los experimentadores estin divididas
sobre si es mas. peligrosa la reseccion del yeyuno o la del
ileon. Salvo raras excepciones, las grandes resecciones intes-
tinales se han practicado generalmente en el ileon. Unos creen
que la ‘reseccién yeyunal es mis peligrosa; otros que lo es
mas la reseccion de] ileon. Dadas estas contradicciones, es
probable que la diferencia de tolerancia para la yeyunecto-
mia y la ileonectomia no sea muy grande. Los experimenta-
dores que consideran mas peligrosa las yeyunectomias atri-
buyen a esa porciéon del intestino un papel predominante
en la-absorcién de las sustancias alimenticias. Esta idea no
es exacta, pues se ha demostrado que dos asas de yeyuno
y de ileon de idéntica longitud, tienen igual capacidad de ab-
sorcion alimenticia, y que, en cuanto a la absorcion de la
grasa, el ileon tiene mas importancia que el yeyuno. En pe-
rros con fistula intestinal, se ha demostrado que la capaci-
dad de absorcion del ileon para la albiimina es muy im-
portante. )

Las grandes resecciones de intestino delgado determi-
nan siempre, después de la operacion, serios trastornos de
la elaboracion digestiva. Los autores describen diarreas, pér-
dida de peso, hambre y sed. Llama la atencion la hipersen-
sibilidad intestinal, que persiste cierto tiempo. A pesar de
todo, se producen generalmente procesos de compensacion.
En perros con fistulas, se ha comprobado que en una #leo-
nectomia de un metro y medio, la secrecion gdstrica se pro-
longa en dos horas, con aumento simultaneo de la secrecién
de jugo gastrico. En el yeyuno situado por encima del lugar
de reseccién, el movimiento intestinal es también mds len-
to. Al mismo tiempo, aumenta la desintegracion y absorcion
del quimo en esta porcién del intestino, de modo que el qui-
mo que sale por la fistula situada por debajo del lugar de
reseccion, apenas es la mitad de] que aparecia antes de la
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operacion. Pero hay que hacer notar que en los meses ulte-
riores esta compensacién deja de producirse. Los animales
presentan diarreas y perecen por caquexia general. Segun
estos experimentos, el estomago, el duodeno y el yeyuno
desempefian una funcién vicariante con respecto al ileon re-
secado. De otros experimentos, en que se elimind més tar-
de también e] intestino grueso, puede concluirse que éste
no interviene en los procesos compensadores de las resec-
ciones del ileon.

Con la yeyunectomia sucede algo distinto. Después de
la reseccién de 130 cm. de yeyuno, se ha observado que el
reflejo para la excrecién de bilis y de jugo pancreatico (que
parte de la mucosa duodeno-yuyenal) no se altera por la
extirpacion del yeyuno, observandose, al contrario, mayor
secrecion de jugo pancreitico. Los experimentos de fistu-
lizacién, en que se practic una fistula duodenal y otra ce-
cal, mostraron que, después de la extirpacién del yeyuno,
el quimo alcanza el intestino grueso menos digerido, y que
el intestino delgado tampoco absorbe tantos carbohidratos,
grasa y alblimina, como antes de la operacion. El grado de
desintegracién albuminoidea, permanece casi invariable; los
carbohidratos pasan al intestino grueso mucho menos dige-
ridos. La compensacion de los trastornos debidos a la resec-
cion yeyunal deberia ser realizada por el colon, pero, en lo
que respecta a las grasas, éste no es capaz de realizar com-
pletamente dicha sustitucién.

La alteracion de la actividad digestiva, demostrada por
los experimentos mediante fistulas, se manifiesta también
por las alferaciones del metabolismo general, al menos en las
resecciones que pasan de los limites licitos. En las reseccio-
nes - extensas, los carbohidratos se aprovechan bien. La ab-
sorcion de las grasas es la mas deficiente. Los datos respec-
to de la absorcién albuminoidea, después de resecciones ex-
tensas del intestino delgado, son contradictorios, En gene-
ral, parece conveniente, después de dichas resecciones, dar
abundantes sustancias alimenticias nitrogenadas, preferente-
mente en forma de carne, porque el nitrégeno animal se
aprovecha, al parecer, mejor que el vegetal. Es contrapro-
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ducente aumentar el aporte de grasa, porque el exceso de
grasa dificulta mecinicamente la accién de los jugos diges-
tivos sobre las proteinas. Por lo tanto, debe darse la prefe-
rencia a las grasas facilmente fusibles, como el aceite de
oliva, o la grasa de cerdo. Los carbohidratos deben darse en
abundancia, porque contribuyen al ahorro de la .albtimina.

En la experimentacién animal, las-consecuencias ana-
témicas de estos procesos compensadores en la reseccién de
porciones de intestino delgado, son la hipertrofia y la hi-
perplasia de la mucosa. En el hombre, no han podido obser-
varse alteraciones anatomicas de las porciones intestinales
conservadas, que pudleran considerarse como efecto de la
reseccion.

93. Colectomias por estremmzentos crémicos, o por
enfermedad de HIRSCHPRUNG

La extirpacién del colon, exceptuada su porcién mas ba-
ja, se ha practicado frecuentemente, sea por estrefiimiento
cromico, sea por megacolon o enfermedad de HIRSCHSPRUNG.
Por lo menos en los primeros tiempos, las evacuaciones son
blandas. En los nifios tampoco se han observado trastor-
nos importantes de la nutricion. A veces, las colectomias pa-
recen producir alteraciones degenerativas de porciones intes-
tinales distantes. ’

94. Prolapso rectal, afeccion predominante en la nifiez.
Importancia del factor debilidad. tisular constitucional. .
Prolapso rectal y prolapso amal (porcién pélvica, porcion
perineal). Prolapso rectal puro, hernia del Douglis en el
recfo, sin prolapso de la porcién perineal. Invaginacion parcial
(prolapso rectal) vy total (prolapso anorrectal)

El prolapso del recto, esto es, la procidencia de la mu-
cosa rectal por el ano, después de cada defecacion, es un
sindrome que puede ser debido a diferentes particularidades
anatémicas y fisioldgicas. En la mayor parte de los casos
(70 0|o), esta afeccién se presenta en la mifies. En la edad

1
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madura es poco comtin. En la edad avanzada es algo mas
frecuente que en la edad adulta. En los nifios, el pronostlco
de esta dolencia es favorable.

En el adulto, el prondstico es menos favorable, lo que se
manifiesta por el hecho de que los tratamientos que en el ni-
fio dan buen resultado, fracasan en aquél. De esto se deduce

que para la produccion de un prolapso rectal es necesario un

factor constitucional: la deficiencia del tono tisular. Esta de-
ficiencia suele ser mayor en los nifios y en los ancianos. En
los pacientes afectados de prolapso rectal, dicha deficiencia
o laxitud del fono tisular se comprueba particularmente en el
piso pélvico, aun cuando se trate, por lo demas, de personas
jovenes y rebustas. Microscopicamente, esta debilidad muscu-
lar se manifiesta por una degeneracién de las fibras muscu-
lares y por una hipertrofia conjuntiva en la region del piso
pélvico. Pocas veces puede determinarse la causa de las al-
teraciones musculares. Algunos autores opinan que dicha as-
tenia muscular puede ser debida a enfermedades infecciosas

anteriores, o a parfos repetidos. También se han descrito pro-

lapsos rectales post-traumaticos. Se ha pensado que el fac-

“tor infeccioso o traumdtico determinaria hemorragias en el

canal medular, de modo que la causa de las alteraciones ti-
sulares troficas seria de origen central.

Para explicar el mecanismo de produccion del prolapso
rectal en la debilidad del piso pélvico, conviene distinguir el
prolapso anal, o procidencia de la mucosa, del prolapso rec-
tal propiamente dicho.

El prolapso rectal es una verdadera hernia: el espacm
de DoucLas y las porciones intestinales contenidas en €l se
invaginan en la pared anterior del recto. No es necesario
que esta saculacion del recto se manifieste desde el princi-
pio. Sélo” gradualmente esta parte invaginada desciende y
empuja delante de si la pared rectal, haciéndola salir por el
ano. La porcion perineal del recto, esto es, la parte de la mu-

* cosa rectal que en el hombre empieza en la prostata y se ha-

lla sélidamente unida con las partes circunvecinas, perma-
nece primero fija en su posicidén: esto constituye el prolap-
5o rectal. Mas tarde, también ella se afloja y se evagina, de
modo que ya no existe un repliegue, en el sentido corriente
de la palabra: esto es el prolapso amo-rectal. Este concepto
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del mecanismo del prolapso se basa principalmente en los es-
tudios anatomicos de WALDEYER, corroborados por diversos
clinicos. : ‘

Con anterioridad, EsmarcH habia ‘sostenido una idea
distinta. Segtin EsMaRCH, el prolapso de la porcion perineal
del recto seria lo “primario”, y sblo “secundariamente”, en
el curso ulterior de la afeccion, se produciria una prociden-
cia de las demds porciones del tubo intestinal (!). Es proba-
ble que para los prolapsos infantiles, este concepto sea exac-
to. Sin embargo, no existen investigaciones sistematicas so-
bre este asunto (*). El hecho es que en los nifios es més fre-
cuente el prolapso anal puro. El prolapso rectal puro
esto es, la procidencia en la cual qlieda conservado un re-
pliegue, porque la porcién perineal no estd evaginada toda-
via, es, sin duda, un hecho excepcional.

05. Mecanismo de produccién del prolapso anal (prolapso
de la mucosa)y del prolapso rectal. Prolapso primitivo de la
porcién perineal. El prolapso de ambas porciones es el lla-
~mado prolapso ano-rectal (80 % de los casos en el adulto).
Relajacion de las inserciones ligamentosas rectales

Por lo que respecta al prolapso ano-rectal clasico, que es
la variedad més frecuente de los prolapsos rectales (85 olo
de los casos aproximadamente), la posicion baja del Dou-
CLAS constituye un factor causal importante. Las investiga-
ciones anatOmicas muestran que, en los nifios, el DoucLAs
ocupa una posicién mas baja que en el adulto. En el hom-
bre adulto, alcanza hasta el borde superior de las vesiculas
seminales; en el recién nacido, hasta el limite inferior de la
prostata; en los nifios, hasta el lugar donde el uréter termi-
na en la vejiga. .

Para demostrar que la posicién baja del DoucLas es
una condicion necesaria del prolapso rectal, se han realizado
experimentos en cadiveres de niflos, en los cuales, después
de llenar de yeso la pleura, para inmovilizar el diafragma,
se inyecta en la cavidad peritoneal una soluciéon de formol.
Cuando la presion intraperitoneal llega a 1 y 1 14 a 2 at-
mésferas, se produce el prolapso. Obtenido éste, se fijan los
cadaveres por congelacién o por inyeccién intra-arterial de
formol, observandose que, cuando existe prolapso, el fondo
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de saco peritoneal de Doucras se halla siempre debajo de
la linea que va de la punta del coxis al borde inferior de la
sinfisis ptibica. Cuando dicho fondo de saco no desciende por
debajo de esa linea, no hay prolapso. En todos los casos de
prolapso rectal, el coxis ocupa una posiciéon casi vertical.
Esta posicidn vertical o deflexionada del coxis es consi-
derada como otra de las condiciones importantes del prolap-
so. En el nifio, el coxis ocupa normalmente una posicién mas
deflexionada que en el adulto. Cuando el adulto presenta
un prolapso rectal, el coxis adquiere nuevamente la posicion
vertical. Pero, en realidad, no se sabe bien st la deflexién co-
xigea es “causa” o “efecto” del prolapso rectal (!). Cier-
to es que en esta posicién deflexionada el coxis altera el sen-
tido de la presién intra-abdominal. Normalmente, la presion
intra-abdominal estd dirigida hacia la concavidad sacrocoxi-
gea, donde halla la resistencia del hueso. Si la concavidad
“se altera, como en caso de deflexion del coxis, si el recto, en
lugar de su direccién cdncava hacia adelante, adopta una di-
reccion recta, la presién que gravita sobre el intestino y par-
tes blandas del piso pélvico, aumenta. Partiendo de esta idea,
se ha recomendado la conveniencia de que los nifios con pre-
disposicién al prolapso adopten la costumbre de defecar con
" las piernas muy flexionadas, con objeto de que la presmn
intra-abdominal vaya dmglda hacia el sacro.

"~ Ademas de la debilidad de la musculatura pélvica, otro
factor favorecedor del prolapso rectal es la relajacién de las
inserciones ligamentosas del recto (JeaNngr). Estas relaja-
cidn seria aniloga a la que se produce en las hernias por des-
lizamiento. En apoyo de esta teoria, se ha hecho notar que

“en Jos desgarros perineales o en las secciones esfinterianas
no se preducen siempre prolapsos, mientras que cuando exis-
te una predisposicién al prolapso rectal (relajacion ligamen-
tosa), ni atin el esfinter mis robusto puede impedir, a la lar-
ga, la procidencia del intestino aflojado. Se ha comparado
el recto a un preso encadenado : aunque la celda esté abierta,
mientras no se rompe la cadena, el preso no se escapa. Rota
la cadena, todavia la puerta podria impedir la fuga del pre-
so, pero éste huiria no bien aquélla se abriese. Y ésta se abre
en cada defecacién. Esta teoria, muy discutida a causa de la
forma wumilateral en que fué expuesta por JEANNEL, tiene,
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sin duda, un fondo de verdad (!). Basandose en ella, este
cirujano propuso como tratamiento del prolapso rectal, la co-
lopexia. Nadie negard que con tal operacion pueden obte-
nerse buenos resultados.

Es cierto que algunos experimentos en perros han de-
mostrado que, mientras no se perjudique la musculatura pe-
rineal y esfinteriana, el prolapso no se produce, aun cuando
se desprenda del recto hasta poderlo extraer comodamente
fuera del ano. Pero estos experimentos no pueden conside-
rarse como una objecién en contra del concepto de JEANNEL.
Solo demuestran la gran importancia de una musculatura pe-
rineal bien desarrcllada. Seg{m esto, se comprende la impor-
tancia de recomendar el masaje en los prolapsos rectales, con
objeto de vigorizar en lo posible la musculatura perineal.

96. Los diversos factores causales del prola;pso, ano-rectal.

Posicion baja del DoucLas, posicién vertical del coxis, re-

lajacion de la musculatura pélvica y de las inserciones liga-
mentosas rectales. Presion abdominal

En resumen, es menester considerar que en la produc-

cion del prolapso rectal intervienen facfores causales diyer-
sos: debilidad de la musculatura pélvica, posicién baja del
Doucras, deflexion del coxis y relajacion de los ligamen-
tos rectales. Hay que agregar, ademas, la presién intra-ab-
dominal; que invagina el DoucLas y la pared rectal anterior
en la luz rectal. Cuanto mayor sea esta presiéon abdominal, y
cuanto més frecuente sea su accion, tanto mas facilmente
se presentara el intestino saliente por el ano. Asi se expllca
que, tanto el estrefiimiento, como la diarrea y la enteritis cré-
nica, pueden favorecer el prolapso.

Todos estos factores deben ser tenidos en cuenta en el
tratamiento. Esto explica los numerosos procedimientos ope-
ratorios recomendados para la cura de los prolapsos rectales.
Dado lo expuesto, se comprende que no es posible dar la pre-
ferencia a un método tnico, sino que, teniendo en cuenta los
diversos factores que intervienen en cada caso, frecuente-
mente es necesario combinar; sucesiva o smultaneamente, di-
versos procedimientos operatorios. (1)

'

(1) La parte final de esta obra serd publicada en la Entrcga No 145 de
“Anales de la Universidad”. -
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Exposicién del Rector de la Universidad, Dr. Carlos
Vaz Ferreira, sobre el Proyecto de Ley orga-
nica de la Universidad, presentado al
Senado por el Arquitecto José
Claudio Williman

Honorable Consejo Universitario:

En la altima sesion de este Consejo prometi presentar
una exposicién escrita sobre el proyecto de ley organica de
la Universidad recientemente presentado al Senado. La que
hoy leo sblo podra ser un resumen sintético inicial: después
la iré ampliando si es necesario, completandola y ajustan-
dola. Ahora me impiden presentarla bien -concluida no sélo
la angustia de tiempo sino tambin mi estado de espiritu. El
proyecto y manifestaciones hechas a su respecto constituyen
por una parte el mayor peligro que la Universidad haya
corrido hasta hoy; por otra, el mis grave ataque a su dig-
nidad y a su independencia, asi como encierran las posi-
bilidades de mayor dafio a la vez para la cultura y para el
caricter nacional. Me esforzaré por dominar mi estado de
espiritu, e igualmente suprimiré toda apreciacion de inten-
ciones para procurar hacer una exposicion puramente ob-
jetiva.

Debo empezar por hacer una brevisima resefia histori-
ca de las vicisitudes de la independencia universitaria, con-
cretindome, porque es lo que sélo interesa, a los tltimos
afios. La ley de 14 de julio de 1885 reconocia muy pocas
atribuciones autonémicas a la Universidad. La de 31 de
diciembre de 1908 limité mas todavia su independencia, su-
primiendo la eleccion de Rector por la Sala de Doctores y
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atribuyéndola al Poder Ejecutivo directamente. Por otra
parte, esta ley cre6 los Consejos de Facultad, transfiriéndo-
les todas las atribuciones técnicas y algunas administrati-
vas del Consejo Central, y lo mismo hizo con la casi tota-
lidad de las atribuciones del Rector, que pasaron a los De-
canos. La creacion de Consejos parciales era una evidente
necesidad, impuesta por la complejidad creciente de la fun-
cion, si bien la ley, a mi juicio, exagerd la interautonomia
(lo que precisamente ha sido corregido despues como ve-
remos).

Asi funcion6 la Universidad, con cierta autonomia real,
pero hasada, més bien que en la ley, en el respeto que inspi-
raba, hasta que se sancioné la Constituciéon de 1917, cuyo
articulo 100, esencialmente en cuanto a este punto el mis-
mo que ha conservado la Constitucién de 1934 (articulo
181), estableci6 los entes auténomos y entre ellos enumerd
los Consejos de Gobierno de la enseflanza. Entonces, y a
proposito de la Universidad, tnica institucion de que se tra-
ta aqui, se produjo la siguiente cuestion: Algtin miembro
del Consejo de Administracién sostuvo que, mientras la
Constitucién no fuera legalmente reglamentada, continua-
ba siendo aplicable la ley universitaria literalmente, y, por
consiguiente, esta institucion no gozaba todavia de autono-
mia. Otros miembros del Gobierno, y los mas reputados
constitucionalistas, con varios miembros juristas del mismo
Consejo Universitario, sostuvieron que la declaracién cons-
titucional primaba sobre la ley, y que por el solo hecho de
esa declaracion constitucional la Universidad era ya autd-
noma, sin perjuicio de leyes reglamentarias de esa autono-
mia que pudieran dictarse. Después de un tiempo de polé-
micas y amenazas de conflictos, acabdé por triunfar com-
pletamente la segunda opinién: la Universidad entré en
goce de la autonomia (relativa) que hoy tiene y ejerce, y
el Gobierno dej6 de obstaculizar ese ejercicio. Podria expli-

car toda esa historia detalladamente, pero no interesa: lo

anterior es lo esencial. Qued6 pues entendido y reconocido
que la Universidad sustituia al Poder Ejecutivo en las atri-
buciones especiales que la ley anterior a la Constitucion le
habia asignado.
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Y bien; reconocida esa independencia de la Universi-
dad con respecto a]l Poder Ejecutivo, no se produjo hecho
fundamental desde este punto de vista hasta que, después de
ocurridos los hechos politicos de marzo de 1933, fué dicta-
da la ley 9292, conocida por “Ley Abadie”, por la cual se
hizo por fin la reglamentacién legal de de la autonomia
constitucional de la Universidad, la cual fué asi reconocida
expresamente y con foda amplitud. La historia de esta dis-
posicién es de lo mas significativo en lo que se refiere a
la independencia y autonomia universitaria. Lo esencial es
esto: desde luego, la ley devolvia atribuciones al Consejo
Central, y establecia sus relaciones con los Consejos par-
ciales (Articulos 1, 2, 3, 4, 5 y concordantes). Y, en cuanto
a autonomia, por una parte la reconocia y consagraba al
_establecer (Art. 11 y concordantes) que contra resoluciones
universitarias solo cabia recurso judicial. Pero, por otra
parte, disminuia y suprimia autonomia, por sus dos articu-
los 6 y 10. E] 67 porque obligaba a proponer en terna a los
Decanos. Y aun mucho mas fundamentalmente el 10, que
requeria aprobacién del Poder Ejecutivo para planes de es-
tudios. Entonces, y esta es una consideracién bien de tener
en cuenta, los Poderes Publicos actuaban de facto; y actua-
ban en las circunstancias mas violentas, por el estado de las
pasiones y por actitudes hacia la Universidad y de la Uni-
versidad. Pues bien: en ese estado, el gobernante en ejer-
cicio de facultades extraordinarias dictd el decreto de mar-
zo 9 de 1934, por el cual se suspendieron esos dos articulos.

Atlin, pues, en momentos como aquellos, se dejaron en
suspenso los articulos que lesionaban la independencia de
la Universidad, y sdélo se dejaron en pie los que la reco-
nocian.

Y atn mas: ese decreto, dictado en tales momentos,
traia, entre otros, en sus considerandos, este pasaje: “Que
fundadas o despojadas de fundamento aquellas objeciones,
lo cierto es que no deben ser mantenidas en vigencia, a fin
de abrir espacio, por medio de su suspensidén para que se es-
tudien - otras féormulas sustitutivas que permitan entregar
por entero a la Universidad la eleccién de Rector y Decanos,
sin perjuicio de crear un régimen legal de garantia juridica
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que, en la misma medida que acentite el Gobierno propio de
aquélla, acreciente la responsabilidad funcional e individual
directa de sus gestores, por ser principio ético, indeclinable,
que a mayor libertad corresponde mayor responsabilidad.”

Asi, pues, repito, hasta en aquellos momentos se bus-
caban formulas para “entregar a la Universidad por ente-
ro la eleccion de Rector y Decanos”, y para “acentuar aun
mas su gobierno propio”. ;Cual puede ser, pues, nuestro
estado de espiﬂtu ante un hecho como el de que, en mo-
mentos como los actuales, en que toda intencién patridtica
debe ir dirigida por una parte a atenuar y serenar pasio-
nes, y, por otra, a consagrar el respeto a los derechos y au-
tonomias, especialisimamente de la instituciéon suma de cul-
tura —de la Universidad— pueda intentarse, pueda venir
a hombres nuestros —y a hombres publicos— la idea de
hacer nombrar a los funcionarios universitarios con el cri-
terio y normas con (ue se nombran los miembros de los or-
ganismos industriales o politicos!

“ Pero hay algo, mucho mas, todavia: después de aque-
llos hechos, y cuando la Universidad se preocupaba de pre-
yectar su propio estatuto, se vid perturbada por la prepara-
cién subrepticia de un proyecto que contenia, entre otras dis-
posiciones atentatorias, una segin la cual las autorida-
des universitarias serian designadas por el Poder Ejecuti-
vo durante cuatro afios. La Universidad denuncié ese pro-
yecto. Y la disposicién anteriormente referida, ya por si
sola, produjo efecto de cosa tan absurda y repudiable, que
la preparacion del proyecto no pudo seguir adelante.

Pues bien; esa proposicion de que el Poder Ejecutivo
nombrara los directores de la Universidad, y que produjo
aquel efecto cuando se trataba de establecer tal régimen por
cuatro afios, es la misma que vuelve ahora, con la sola di-
ferencia de que ya no es para un plazo temporatrio: seria
para siempre. (!).

Ahora, ;qué puede haber traido esto —repito— en un
momento como el presente, en que por una parte se impo-
ne atenuar pasiones, serenar, buscar soluciones patritticas,
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y, por otra parte, la Universidad creia llegado el momento
en que podria por fin trabajar tranquila, sin ataques, ni ame-
nazas, ni ofensas, y entre otras cosas proyectar su propio
estatuto, llegar a asegurar su autonomia, independizarse ca-
da vez mas de todo lo politico Vuelvo a decirlo: ni debo
prejuzgar intenciones, ni lo hago. Admitamos que se trata
solo de error y confusién; pero jqué grandes son esos erro-
res y confusiones!

Asi, por ejemplo, en la fundamentacion del proyecto se
dice que la actual organizacién universitaria es inconstitu-
cional, y se indican fundamentos como los siguientes:

“Que es inconstitucional porque los miembros del Con-
sejo Universitario no son elegidos por el Poder Ejecutivo”.
Ahora bien, la primera confusion es elemental. El articulo
pertinente es el articulo 183, y ese articulo se refiere a los
Consejos o Directorios “cuando fueran rentados”. Tal es-
pecificacion responde precisamente a que otros Consejos,
como los de la Universidad, debian quedar exceptuados de
esa disposicion. Los miembros de los Consejos Universita-
rios no son rentados. Algunos de ellos, como los Decanos,
tienen sueldo como Decanos, lo que es cosa completamente
diferente. Otros podran tener sueldo como Profesores. Nin-
guno como miembro del Consejo. Esta es la segunda con-
fusién, y es quiza la que ha producido la primera en el au-
tor del proyecto.

Y ello parece evidenciarse por su afirmaciéon —y esta
es la tercera de sus confusiones— de que €l articulo 193 es
contrariado por la actual organizacidn universitaria. Este
articulo es clarisimo y basta leerlo una vez. Dice: “Los
miembros de los Consejos o Directorios de los Entes Aut6-
nomos o Servicios descentralizados no podran ser nombra-
dos para cargos, ni ain honorarios, que directa o indirec-
tamente dependan del Instituto de que forman parte. Esta
inhibicién durard hasta un afio después de haber termina-
do las funciones que la causen, cualquiera sea el motivo del
cese, y se extiende a todo otro cometido, profesional o no,
aunque no tenga caricter permanente ni remuneracién fi-
ja. Tampoco podran los miembros de los Consejos o Direc-
torios de los Entes Auténomos ejercer simultaneamente pro-
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fesiones o actividades que, directa o indirectamente, se rela-
cionen con la Institucién a que pertenecen. Las disposicio-
nes de los dos incisos anteriores no alcanzan a los funciona-
rios docentes”. A lo que se opone, pues, es a que los miem-
bros de los Consejos o Directorios sean nombrados para
cargos del Instituto que dirigen, que es caso completamen-
te dictinto. Ahora, habria, si, un caso que seria aplicable:
el del inciso 3° que se opone al ejercicio simultaneo del car-
go de Consejero o Director con profesiones o actividades
que directa o indirectamente se relacionen con la institu-
cién a que pertenecen. Pero expresamente establece el mis-
mo articulo de la Constitucién (inciso final del mismo 193)
que esa incompatibilidad no se aplica a los cargos docentes;
y este caracter tienen los de los profesores y los de los De-
canos (ver Ja Ley de Presupuesto).

En cuanto al argwrmto que se invoca de que el Con-
sejo Central no gobierna la Universidad, revelaria desco-
nocimiento de la ley 9292 antes citada, que atribuye a este
Consejo (ver sus articulos 1° y 2°) superintendencia so-
bre los otros Consejos. Transcribo a continuacién esos -dos
articulos, subrayindolos en lo esencial. Dicen asi: “Art. 1°:
Corresponde al Consejo Central Universitario ejercer la su-
perintendencia directiva, correccional, ‘consultiva 1y econd-
mica, sobre los Consejos Directivos de todas las Facultades,
Escuelas, Institutos Cientificos y Secciones integrantes de la
Uinversidad de la Republica, pudiendo dictar para el efec-
to, las ordenanzas necesarias. En razén de tal superintenden-
cig puede también el Consejo Central Universitario, siem-
pre que notare que algiin Consejo, Decano, miembro del
Consejo, o cualesquiera otros funcionarios técnicos o admi-
nistrativos del orden universitaro hayan incurrido en cual-
quier acto u omisiéon que apareje responsabilidad penal, ci-
vil o administrativa que no ha recibido la sanciéon que co--
rresponda segin la ley, los reglamentos o las ordenanzas
universitarias, reconvenir o la autoridad que haya dejodo
umpune el hecho a fin de que dplique la referida sancion.
Puede asimismo prevenir, amonestar o censurar la condisc-
ta de las. personas o corporaciones aludidas, cuando ejercie-
ran de un modo abusivo las facultades discrecionales que
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la ley les confiera o cuando faltaren a sus deberes, sin per-
juicio de formar el correspondiente sumario administrati-
vo si a su juicio procediera. — Art. 2°: Cuando ninguna de
las medidas articuladas precedentemente dieran el debido re-
sultado, el Consejo Central Universitario podrd disponer la
intervencion de la Facultad, Escuela, Instituto o Seccién en
que se hubiere producido el hecho determinante de aquellas
medidas, suspendiendo preventivamente a las autoridades
respectivas y designando de su seno una o mds personas qie
asuman las funciones de las autoridades suspensas, interin
se susfancian vy resuelven los procedimientos decretados.
Para disponer la intervenciéon que autoriza este articulo, se
requerird la conformidad de la mayoria absoluta de los miem-
bros que integren el Consejo Central Universitario. Al efec-
to serin convocados dichos miembros para sesién especial,
indicandose en la convocatoria respectiva, en forma expre-
sa, el motivo de la sesion”.

Y si se dijera que tiene gobierno pero que no tiene to-
do el gobierno, facil seria responder que esa situacion:

A) Por una parte, no tiene nada de inconstitucional
(la Constitucion dice: “Consejos Auténomos”, sin emplear
palabras como seria la expresién “sendos” o cualquier otra
que hiciera suponer que no puede existir mas que un Conse-
jo por institucién). De tcdos los modos, no hay inconve-
niente constitucicnal en que ciertas funciones de gobierno
se repartan entre varios Consejos, mientras el gobierno prin-
cipal coordinador y la superintendencia estén en uno solo,
superior. ,

B) Y (esto es muy importante): Que precisamente
una situacion como la universitaria actual es la mejor en que
puede encontrarse un ente auténomo desde el punto de vis-
ta, por una parte, de los derechos, y, por oira parte, de la
buena administracion. En efecto, en los demas entes autod-
nomos no hay mas recurso que el extraordinario y excep-
cional de los articulos 190 y 191. Entre tanto, en la Uni-
versidad, que es, desde este punto de vista, el ente autdéno-
mo mejor organizado, y podria ser modelo, hay instancias
—dos instancias para cada caso, por ejemplo, que pueda le-
sionar derechos, de manera que el Unico inconveniente que
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puedan tener las autonomias, o sea la .arbitrariedad que es
de temer en resoluciones no apelables, esti perfectamente
previsto y corregido.

Y en cuanto a la necesidad constitucional de qué la de-
signacién de los Consejeros se haga por el Poder Ejecuti-
vo, también se aplica, segtin lo establece el ya citado articu-
lo 183, Unicamente a los Consejos rentados. El articulo di-
ce: “Los Consejos o Directorios cuando fueren rentados
se compondran de no menos de tres ni de mas de cinco miem-
bros segtin lo establecera la Ley en cada caso, y seran de-
signados por el Poder Ejecutivo, etc., etc.”. Esos mismos
Consejos; los rentados: hay una coma y una y, de manera
que en su clara redaccién gramatical ese articulo no puede
leerse ni entenderse de otra manera.

Insisto mas sobre ese tercer argumento, por la impor-
tancia que se le da. Se afirma que: “El actual Consejo Uni-
versitario no gobierna la Universidad y su caracter es sim-
plemente representativo”. Bien: el Consejo Universitario
gobierna la Universidad. La “Ley 9292” le confiere:

a) La superintendencia 'sobre. toda 1la.Universidad,
en térnunos tan amplios como la ejerce sobre el Poder Ju-
dicial la Suprema Corte de Justicia.

b) La facultad de intervenir las facultades.

¢) FEl derecho de revocar las resoluciones de los Con-
sejos de Facultad, salvo las de caricter estrictamente técni-
co, pudiendo pronunciarse atn en los casos dudosos.

~d) La capacidad exclusiva de comprometer a la Uni-
versidad en la instancia contencioso-administrativa, ya que
ésta cabe solamente contra las resoluciones de segunda ins-
tancia. ,

De ahi que sea un profundo error sostener que las Fa-
cultades constituyen otros tantos Entes Autdénomos. Para
demostrar lo absurdo de esta afirmacién baste sostener la
imposibilidad de concebir como compatibles la autonomia
de las diversas Facultades con: ,

a) El régimen de los recursos ante e] Consejo Uni-
versitario organizado por la Ley 9292. Esos recursos pue-
den entablarse tanto por razones de “legalidad” como por
razones de “oportunidad” y en ambos casos ‘cabe la revo-
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cacion. No hay autonomia cuando las resoluciones de la per-
sona administrativa pueden ser recurridas por razones de
mérito u oportunidad. (Llorens: “La autonomia’, pags. 72
y 73). Ademas, dentro de nuestro régimen actual, la acti-
vidad de los Entes Auténomos no puede dar lugar a otras
formas de contralor que las establecidas en Jlos.arts. 190
y 191 de la Constitucion.

b) La facultad de intervencién concedida al Conse-
jo Universitario. Por las mismas razones expresadas mas
arriba.

¢) El régimen presupuestario, que considera a la Uni-

versidad como una unidad, desde el punto de vista de la pre-
pardcion y comunicacion de su Presupuesto.

~d) El régimen de Contaduria y Tesoreria tinicos, aun-
que con cuentas especiales para cada Facultad, y la existen-
cia de ur patrimonio tnico.

e) La representacion exterior de la Universidad, ejer-
cida exclusivamente por las autoridades centrales.

Ese es el alcance de los articulos constitucionales, que
basta leer para que quede establecido, sin cuestion alguna
posible, su sentido natural y razonable. Pero, si no fuera
asi, si los textos no fueran claros, si pudiera existir alguna
ambigiiedad o duda —que nd pueden existir— entonces
todo lo anterior seria aclarado y reforzado por la historia
de nuestra Constitucion y nuestras leyes.

1?) El articulo 181 no es mas que la reproducc1on
con’ un cambio de palabras sin importancia, del inicial, del
articulo 100 de la antigua Constitucién. Bajo aquéila, y ba-
jo el imperio de ese articulo, existid, funciond y se desarro-
llo la Universidad en su forma actual

2°) Por eso precisamente se pusieron en la Constitu-
cién actual las restricciones “cuando fueren rentados”, y las
demas.

3) Justamente en los momentos en Que se sanciona-
ba la Constitucién actual, fué cuando el Ministro Abadie,
bajo el gobierno del Dr. Terra, present6 su ley 9292, y fué
aprobada ésta. En la existencia de los Consejos parciales, en
la forma de nombramiento de los miembros del Consejo
Central, en nada de esto se encontraba pues precisamente,
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por autores de la nueva Constitucién, el menor inconvenien-
te constitucional. ,

4*) Mucho mas todavia: cuando estd hecha vy se es-
td sanciomando la niweva Constitccién, o sea la actual, es
cuando se hacen por el gobierno consideraciones como la ya
citada de que era necesario estudiar “férmulas que permi-
tan entregar por entero a la Universidad la elecciéon de Rec-
tor y Decanos” y otras concordantes. (2° considerando del
decreto de marzo 9 de 1934). (Nota: Sobre este punto y
sobre el siguiente tengo en mi poder una colaboracién con-
cordante del distinguido miembro de este Consejo, ex-Cons-
tituyente Dr. Sanna. La he encontrado tan bien fundada,
que invito a este Consejo a leerla).

5°) Durante la discusion y sancion de la Constitu-
cion actual, nadie plante6 ni discutié nada relativo a la in-
constitucionalidad de Consejos como los universitarios, que
existian y funcionaban desde hacia tiempo.

6°) Algo todavia mucho mds significativo si cabe: la
ley de Ensefianza Secundaria que rige hoy (la de fecha 11
de diciembre de 1935) se hizo bajo la actual Constitucion,
v bajo la direccién de hombres de ley que habian contribui-
do a prepararla y a sancionarla; y esos mismos hombres es-
tablecieron un Consejo, notémoslo bien, un Consejo en que
ninguno de los 1maembros es nombrado por el Poder Ejecu-
tivo (tres lo son por los profesores, uno por la Universi-
dad, otro por el Consejo de Enseflanza Primaria, otro por
el de Ensefianza Industrial). Y el tinico nombrado por el
Poder Ejecutivo, el Director, lo es a proposicion de ese Con-
sejo. A nadie se le ocurrid, de los que proyectaron, sanciona-
ron o aplicaron la ley, que esa pudiera ser una causa de in-
constitucionalidad.

7°)  Por otra parte, esos miembros del Consejo de En-
seflanza Secundaria gozan sueldos como profesores o como
funcionarios de otros Consejos, todo lo cual es notorio. Y
a nadie se le ‘ocurri6 al sancionar la ley, ni a nadie se le
ocurri6 ahora tampoco, que esas puedan ser causas de in-
constitucionalidad.

Ante estos hechos, los ultimos, por ejemplo, y el de
que nadie haya pensado en iniciar ataques contra el Conse-
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jo de Enseflanza Secundaria a pesar de encontrarse ese Con-
sejo en condiciones que serian también inconstitucionales si
lo fueran las de la Universidad (y mucho mas: porque, de
los componentes del Consejo Universitario, la mitad: los
"Decanos son nombrados por el Poder Ejecutivo; mientras
que, del Consejo de Ensefianza Secundaria, no lo es ningu-
no) : ante estos hechos, jqué esfuerzos no necesitamos hacer
“para no atribuir intenciones de hostilidad a los que especia-
lizan sus ataques, criticas constitucionales e intentos de re-
forma a una sola institucion, que no seria la tinica que esta-
ria ‘afectada por esas causas de inconstitucionalidad si fue-
ran tales!

Pero no quiero dar a todos estos hechos sino e] -alcan-
ce objetivo que antes he explicado.

Ahora, algo mas importante: la sugestion producida
por la confusion de la Universidad con Entes Autéonomos
Industriales o Financieros ha llevado al autor del proyec-
to a proyectar una renovacion de las autoridades universi-
tarias en block, y combinada con la renovacion del Poder
Ejecutivo.

Fn cuanto a lo primero, la naturaleza misma de la
Universidad, la indole de su funcién, exige precisamente lo
contrario; exige las renovaciones parciales, para (ue haya
continuidad, mantenimiento del espiritu universitario, y pa-
ra que, en todo momento, estén al frente de la Universidad
por lo menos una parte de hombres que tengan p]eno cono-
cimiento de ella y de su estado.

v En cuanto a lo segundo, la renovacion de autoridades

universitarias combinada con la de] Poder FEjecutivo, acen-
tia de hecho, ademés de acentuar psicologicamente, la su-
bordinacion a éste. Acenttia la subordinacién o adaptacién
de la Universidad a la politica (de lo que hablaré den-
tro de un momento).

Y todo esto depende también de una gran confusion.

En efecto: los fundamentos son: “Pero nuestra Uni-
versidad, como Institucién del Estado, debe responder a la
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orientacion del Estado. Y como la orientacion del Estado
emana del sufragio, las autoridades de 1a Universidad deben
ser designadas por el gobierno que surge de ese sufragic
Lo contrario podria llevar a este resultado antidemocratico,
que dentro de la Universidad, y en un momento-dado, pre-
valeciendo elementos de ideologia contraria a la que es ma-
yoria en el pais, resultaria, con la autonomia tal como al-
gunos la entienden, que la Universidad, institucién del Es-
tado, fuera contraria, en su ideologia, al mismo Estado que
integra. Luego, pues, es en nombre de la Democracia que el
Poder Ejecutivo debe designar las autoridades univetsita-
rias y no como se ha sostenido, que por razones democrati-
cas, (lebe nombrarlas la propia Universidad.”

Cuesta creer que tal confusiéon haya podido cometerse.
Es muy légico que el funcionamiento de los Entes Indus-
triales, Financieros u otros similares haya de armonizarse
con el gobierno. ; Por qué? Por una razén muy sencilla: por-
que, a proposito de la clase de funciones de esos Entes, las
ideas, tendencias, etc., pueden' cambiar, y es muy natural
que cambien. En lo relativo, por ejemplo, a gestion de un
banco, pueden haber ideas diferentes: economia dirigida o
no, y mas o menos dirigida, o dirigida con distintos crite-
rios; considerar deseable la baja o la suba de la moneda, etc.
Distinto criterio o grado sobre limitaciéon de cambios y to-
do lo demis anilogo. En otros Entes, distintos criterios po-
sibles sobre vias o medios de comunicacién, distintos cri-
terios sobre modos o direcciones de produccién, o explota-
cién de minas, etc., etc. Todo eso puede ser distinto segun
los Gobiernos, sus programas o ideas; y por ese motivo, es
deseable y conveniente la armonia.

Pero con respecto a la Universidad, nada puede cam-
biar, pues la tinica “ideologia” de ésta no puede ser sino lo
orgdwica de nuestra nacion: Repiiblica, Democracia, Patria
y Libertad. . :

Ni eso puede cambiar con los Gobiernos ni puede cam-
biar con la Universidad. Y, fuera de eso, la Universidad
como tal, no tiene que tener “ideologia” oficial ni unifica-
da, y nada seria mas letal que el que la tuviera. La Univer-
sidad es pensamiento libre, con libertad de catedra, libertad
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de aprendizaje: pensamiento libre en profesores y ‘estudian-
tes, dentro de la legalidad y la moralidad. Y solo de esa li-
bertad puede resultar la verdadera accion universitaria: la
esencial de formar personas.

En cuanto a politica propiamente dicha; partidos y
fracciones de partidos, y triunfos electorales de una o de
otras tendencias politicas, todo eso, debe ser ajeno a la Uni-
versidad como tal. Todo eso es normal a la vida civica, pe-
ro ajeno a la Universidad. Claro es —digo, esto en hipote-
sis absurda— que si el Estado uruguayo modificara su ré-
gimen constitucional de Reptiblica democratica, sustituyén-
dola por cualquier régimen absolutista, entonces podria pen-
sar el Gobierno (aunque atin entonces haria mal) en crear
y mantener una Universidad dirigida. Pero, dentro de un
mismo régimen -——el nuestra de Republica democratica—
los cambios de Gobierno, tales como se efectfian por elec-
cion en que triunfan una u otras fracciones politicas, no
tienen que afectar en nada a la Universidad, que estd fue-
ra de esos cambios y en cierto sentido por arriba de ellos.

Quiero que baste con lo que he escrito. Mientras lo
escribia no quise suponer no sélo en el autor del proyecto,
sino en nadie, una intencién politica.

Pero mientras formulo esta exposicion, se anuncia ha-
ber sido declarado “asunto politico” este proyecto. jEn qué
sentido no temible podria serlo?

No ‘quiero, repito, tratar este punto. Pero la Universi-
dad rechaza ser considerada asi, como cosa politica, abso-
lutamente por ningtn partido. Seria tan dafioso, infeccioso
y maléfico un régimen de administracion politica de la Uni-
versidad, que seria todavia infinitamente preferible la su-
presién de ésta.
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Hefy aspectos del proyecto a que me refiero que tienen
que ser esencialmente antipaticos. Por ejemplo: en cuanto a
la representacién estudiantil. Se puede ser, sin duda, parti-
dario de dar a ésta mayor o menor extensiéon y mayor o
menor alcance; pero, en el proyecto, esa representacion es-
tudiantil, que, en su grado, habia sido considerada por to-
dos, y es, una simpatica conquista, queda reducida en cada
Facultad a un miembro entre 20 o 30 de un Consejo con-
sultivo.

1

Si pudiera pensar que hiciera falta analizar el proyecto
en detalle haria una mucho mas larga exposicion. Pero un
aspecto que debo hacer notar es el siguiente: hasta qué punto
estd preparado:

a) Con desconocimiento de hechos legales.
b) De hechos y necesidades pedagogicas.

Por ejemplo: en el art. 23 se habfa de cuatro afios de
Secundaria y de aflos de Preparatorio; pero la ley que se-
gregd la ensefianza secundaria da a ésta, con ese nombre,
un cardcter tinico. La divisién en Secundaria y Preparato-
ria no esta en la ley.

Del otro género: por ejemplo el art. 24: “Las condi-
ciones de ingreso a las Facultades e Institutos, los reglamen-
tos de cursos y exdmenes, y de los trabajos de investigacion,
las condiciones de designacién de los Profesores titulares e
interinos, las condiciones de expedicion de titulos y las san-
ciones seran wuiformes, para todas las facultades e Institu-
tos y dispuestas por el Consejo Universitario.”

iComo puede pensarse que los reglamentos, por ejem-
plo, de los trabajos de investigacién y demdas hechos peda-
gogicos, puedan ser “uniformes”? Por ejemplo: jpuede un
mismo reglamento ser aplicado a los cursos y trabajos de
practica forense, de dibujo, de anatomia, de’ quimica, de
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trabajos de agronomia o veterinaria, etc., etc.? Pero omito
muchas observaciones de este caracter.

Y hay otro aspecto de. que tampoco deseo tratar por-
que me llevaria inevitablemente a lo que no quiero: a pre-
juzgar intenciones. Los defensores del proyecto no son par-
tidarios, por ejemplo, de fos miembros electivos. ;Por qué,
entonces la ley de Enseflanza Secundaria, donde se han ins-
tituido tres de seis, no merece criticas? (Por qué no pro-
voca reformas? ;Por qué no se la ataca? ; Por qué alli, esta
bien que ningtin miembro del Consejo sea nombrado por el
Poder Ejecutivo, y entre tanto hay que combatir esto (que
no leo sean algunos) en la Universidad, solo en ella? ;Por
qué, si se cree que el criterio constitucional es el referido, el
ataque se refiere solp a la Universidad?

Pero repito que me siento obligado a no entrar en ese
terreno.

También hago notar que el proyecto en si contiene incons-
titucionalidades; una, por lo menos, es esta: el articulo 10,
establece que solamente el Rector tiene facultades ejecuti-
vas. Es evidentisimo que este precepto contraria la norma
constitucional que impone a los entes auténomos un régimen
de gobierno cclegiado, pluripersonal.

Agrego que la exclusion de personas con cargo univer-
sitario traeria a mandar en la Universidad a gente extrafa
a ella, y de hecho, muchas veces, a politicos que vendrian
a regir la Universidad con fines distintos al propio fin
de ésta.

Pero no necesito desarrollar mas’ consideraciones. Sin
duda el Estado Universitario puede mejorarse, Pero, en pri-
mer lugar, es la misma Universidad la que podria proyec-

22
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tarlo con conocimiento de sus necesidades y de la mejor
manera de servir sus fines. Y en segundo lugar, para que
pueda hacerlo es necesario que se le conceda al menos un
breve periodo de serenidad y seguridad, a cubierto de ame-
nazas y de injustos agravios

Creo, en consecuencia :

Que el Consejo Universitario debe hacer alguna “de-
claracién concordante con - la sélida exposiciéon hecha por el
Consejero Ing. Giorgi en la sesién anterior y con esta mia.-



Exposicion del Decano de la Facultad de Ingenieria,
Ingeniero Don Luis Giorgi, sobre el Proyecto de
Ley organica de la Universidad, presentado
al Senado por el Arquitecto Williman
y las manifestaciones formula-
das por el Dr. Butler, en
ese mismo cuerpo

Me siento obligado a llamar la atencién de este Con-
sejo sobre un proyecto de Ley Organica de la Universi-
dad, presentado al Senado por el jarquitecto sefior José
Claudio Williman, y sobre las palabras pronunciadas por el
doctor Butler en ese mismo cuerpo, el dia 17 de agosto l-
timo, en ocasion del otorgamiento de la venia para designar
Rectog de la Universidad al doctor Carlos Vaz Ferreira.

Antes de comentar aquel proyecto y estas manifesta-
ciones, que encierran, uno y otras, grave peligro para la
Universidad, me interesa dejar expresa constancia de mi
posicion personal respecto al arquitecto Williman.

Soy su amigo desde hace méis de 20 afios. Esa amistad
naci6 en las aulas y se ha mantenido, desde entonces, en
forma reciproca, lo que estimo como un honor para mi.

Conozco, pues, perfectamente al autor del proyecto a
que me referiré. Y porque lo conoz¢o y porque lo sé, siem-
pre, rectamente inspirado, no le atribuyo moviles subalter-
nos ni propodsitos agraviantes para la Universidad.

Por el contrario, estoy firmemente persuadido que la
finica razén que lo ha guiado en la concepcion de su proyec-
to ha sido programar; de acuerdo con sus convicciones y sus
puntos de vista, una estructuraciéon mas eficiente, a su jui-
cio, que la actual para la Universidad.
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Estas manifestaciones previas serviran para mostrar,
en forma precisa, el plano de consideracion hacia el autor
del referido proyecto en que me coloca nuestra amistad y
estimacién reciprocas.

Ellas hacen que mi espiritu se encontrara, —y se en-
cuentre todavia— inclinado a considerar con inicial simpa-
tia toda iniciativa del autor, sin perjuicio de la ratificacién
o de la rectificacién posterior de ta] simpatia, una vez apre-
ciado el contenido de la idea.

Tal ha ocurrido en este caso. Sentiria, ahora, grande
~ satisfaccién si en el proyecto del arquitecto Williman se con-
templaran las legitimas aspiraciones universitarias de orga-
nizacién de su gobierno. En ese caso mi espiritu hubiera -
resonado con las disposiciones de un tal proyecto.

Desgraciadamente no es asi y experimento verdadero
dolor —dolor de quien constata el yerro de un amjgo— al
considerarme obligado moralmente a analizarlo para poner
en descubierto los males que encierra y los errores de con-
cepto que han contribuido a inspirarlo. v

Serd menester que diga, brevemente, cual es la estruc-
tura medular del proyecto. Ella se puede resumir en las
siguientes disposiciones del mismo:

“Arr. 5° FEl Gobierno de 1a Universidad estard % car-
go del Consejo presidido por el Rector e integrado por
tantos vocales honorarios como Institutos o Facultades
constituyan la Universidad. Todos los miembros de esta
Corporacion, que se llamard Consejo Universitario, serdn
designados por el Poder Ejecutivo de acuerdo con el ar-
ticulo 183 de la Constitucién, y habra, por lo menos, un
diplomado por cada Facultad.

113
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“Arr. 7° Las funciones del Consejo Universitario se-
ran las administradoras y directoras propias de todos los
gobiernos de entes auténomos.

“Arr. 11. Cada Instituto o Facultad integrante de
la Universidad estard gobernado por un Decano desig-
nado por el Consejo Universitario.

4
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“Arr. 12. Para ser Decgno se requiere ser Profesor,
titular u honorario, del Instituto o Facultad.

“Arr. 13. Funcionari en cada Facultad, o Instituto,
un Consejo asesor del Decano, integrado por los cate-
draticos y profesores titulares y por un delegado de los
estudiantes, elegido entre los diplomados por la misma
Institucién, por los estudiantes reglamentados que hayan
asistido, como tales, durante un cutso por lo menos.

“Arr. 17. Habrad una Asamblea deliberante, llamada
Asamblea Universitaria, constituida por todos los Con-
sejos asesores, que actuard como asesora del Consejo Uni-
versitario y del Rector.

“Arr. 20. De las resoluciones de los Decanos podra
recurrirse ante el Consejo Universitario, requiriéndose,
para su revocacion, la mayoria absoluta de los votos de
los miembros que lo componen.

“Este recurso podra ser también aplicado por los Con-
sejos asesores,

“De las resoluciones del Consejo Universitario podra
recurrir la Asamblea Universitaria ante el Poder Ejecu-
tivo, que decidird si asume o no una de las actitudes es-
tablecidas por los articulos 190 y 191 de la Constitucion
de la Republica.

.Se preguntara, ahora, cuales han sido las razones que

condujeron al autor a proyectar esa ley. Tales razones estan
claramente indicadas en su exposicion de motivos. Desta-
- caré de ésta los conceptos mis interesantes, desde el punto

de
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vista en que me he colocado. Dice el arquitecto Williman: '

“El objeto inmediato de este proyecto es poner a la
Universidad en condiciones constitucionales de funciona-
miento.

“La Universidad, segin la Constitucién de la Republi-
ca, es uno de los Entes Auténomos del Estado, que apa-
rece en su articulo 181 con el nombre de “Instruccién
Superior”. Como tal Ente Auténomo, debe estar gober-

U
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nado por un Consejo o Directorio designado por el Po-
der Ejecutivo en las condiciones establecidas en el ar-
ticulo 183. '

“Hay actualmente un Consejo Central Universitario
que es inconstitucional desde tres puntos de vista.

“Lo es porque sus miembros, excepto el Rector que lo
preside, no son designados por el Poder Ejecutivo, se-
gun el citado articulo constitucional; lo es porque estd
integrado por los Decanos, funcionarios a sueldo de la
misma institucién, contrariamente a lo que estatuye el
articulo 193 de la Constitucién y, sobre todo, es incons-
titucional el actual Consejo Central Universitario porque
no gobierna la Universidad, teniendo una funcion casi
exclusivamente representativa.”

Y mas adelante agrega:

“Pero nuestra Universidad, como Institucion del Esta-
do, debe responder a la orientacién del Estado.

“Y como la crientacién del Estado emana del sufra-
gio, las autoridades de la Universidad deben ser desig-
nadas por el Gobierno que surge de ese sufragio.

“Lo contrario podria llevar a este resultado antidemo-
cratico: que dentro de la Universidad y en un momento
dado, prevaleciendo elementos de ideologia contraria a la
que es maycria en el pais, resultaria con la autonomia
tal como algunos la entiendén, que la Universidad, insti-
tucion del Estado, fuera contraria, en su ideologia, al
mismo Estado que integra.

“Litego, pues, es en nombre de la democracia que el
Poder Ejecutivo debe designar las autoridades universi-
tarias, y no, como se ha sostenido, que por razones de-
mocraticas debe nombrarlas la propia Universidad.”

Como queda dicho, por el propio autor, la razén fun-

damental que lo ha movido a presentar su proyecto es la
inconstitucionalidad —existente, a su juicio— de la ley que
actualmente rige la Universidad. Y bien, considero que esa
ley es perfectamente constitucional y que constituye un pro-
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fundo error suponer o creer lo contrario. La Constitucion
de 1934 ha establecido, en lo que respecta a la “Instrucciéon
Superior”, —y no me ocuparé por ahora de la Secundaria
y Preparatoria y Normal—, solamente el principio de au-
tonomia, mediante la disposicién de su articulo 181. Ex-
ceptuado ese articulo ningin otro de la actual Constitu-
cion se refiere a la “Instruccién Superior”. Todos ellos,
como se desprende del propio texto constitucional, de las
actas de Comisiones y del diario de sesiones de la Conven-
cién Nacional Constituyente del afio 1934, se refieren y ri-
gen exclusivamente a los Entes del dominio -industrial y
comercial del Estado.

La Seccion XIT de la Constitucién soélo se ha preocu-
pado por mantener el principio de la autonomia de la “Ins-
truccién Superior” ya incorporado a la Constitucion -del
afio 1917. Y asegurada la. subsistencia de tal principio por
la disposicién del articulo 181, el resto de la Constitucion
se despreocupa de la “Instruccion Superior”’, la que, por
otra parte, estaba regida, v lo s$igue estando atin, por una
Ley Organica perfectamente compatible con tal principio
de autonomia,

De la lectura del texto constitucional y de las referi-
das actas y diario de sesiones se desprende la preocupacién
constante del constittiyente por el giro de los negocios de los
Entes Auténomos; por la intervencion del Tribunal de Cuen-
tas en los mismos; por la publicacion periddica de estados
que reflejen la vida financiera de dichas instituciones, ete.

Esto comprueba, acabadamente, que tales articulos, ex-
cepcién hecha del 181, que so6lo establece el principio de au-
tonomia para la “Instruccién Superior”, se refieren en for-
ma exclusiva a los entes del dominio industrial y comercial
del Estado.

El articulo 183, invocado por el autor del proyecto, dice:

“Los Consejos o Directorios, cuando fueren rentados,
se compondran de no menos de tres ni de mas de cinco
miembros, seglin lo establezca la Ley en cada caso, y seran
designados por el Poder Ejecutivo, en acuerdo del Con-
sejo de Ministros, previa venia del Senado, etc.”

11

€<

143

{3



344 : ANALES DE LA UNIVERSIDAD

El arquitecto Williman encuentra que hay oposicion
entre esta disposicion constitucional y la ley que rige ac-
tualmente la Universidad. La habria si tal articulo se refi-
riera a la Universidad. Pero él no se refiere en forma al-
guna, a ella’ Es aplicable, solamente, a los Entes Autono-
mos cuyos Consejos o Directorios fueren rentados.

Y bien; la Universidad, regida por una ley organica,
perfectamente definida, no tiene ningtin Consejo ni Direc-
torio rentado. '

Los Decanos y el Rector, que son func1onarlos renta-
dos de la Universidad, integrantes de los Consejos de Fa-
cultades y del Consejo Universitario y los profesores que
forman parte de unos u otro, no perciben sueldo en razon de
su calidad de Consejeros simo pon el ejercicio de funcio-
nes absolutamente distintas y precisamente diferenciadas de
las de Consejeros. Perciben sueldos por ser Profesores, por
ser Decanos, por ser Rector. Es, pues, absolutamente eviden-
te que no existe Consejo alguno dentro de la Universidad,
que sea rentado. En consecuencia nada tiene que ver el ar-
ticulo 183 de la Constitucién con la Universidad y la ac-
tual ley organica de la misma no contraria ningtin precepto
constitucional. Ambas son perfectamente compatibles. Y el
constituyente ha querido expresamente que existiera tal com-
patibilidad. Se encargdé de manifestarlo, en forma precisa,
el ingeniero Arteaga, uno de los miembros informantes de
esta Seccidén en la Convencién Constituyente. El ingeniero
Arteaga dijo (pag. 232 del diario de sesiones de la Con-
veficion Nacional Constituyente, tomo 2) :

“Ha. querido la Comision de Constitucidn, sin tncurriv
en la ligereza de incorporar ol texto constitucional lo que
sea del resorte de la ley ordinaria, etc.”

La ley ordinaria que organiza la Universidad ex1st1a
cuando fué sancionada la Constitucién y si tal incompati- -
bilidad fuera real ya lo habria manifestado alguno de los
constituyentes que intervinieron en la redaccién y discusion
de nuestro cédigo actual. El silencio a ese respecto fué una-
nime y expresivo. Pero es que, ademas de que el articulo
181 transcripto sélo stablece la forma de designacién de
Consejos y Directorios cuando fueren rentados, y hemos

[13
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visto que los de la Universidad no lo son, el ingeniero Ar-
teaga se encargd de puntualizar la posibilidad de existen-
cia de Consejos honorarios, diciendo (pag. 233 del diario de
sesiones de la Convencién Nacional Constituyente, tomo 2) :

“Para la composicién de los Consejos o Directorios de
una o de otra categoria, cuando no sean de caracter ho-
norario, que podrdn serlo en cualquiera de ellos, se esta-
“ blece que no podran tener mas de cinco miembros ni me-
“ nos de tres, etc.”

La Constitucion admite la posibilidad de Consejos ho-
norarios; la Constitucion deja para la ley ordinaria todo
lo que sea del resorte de esta filtima; la Constitucién fija
normas para la designacion de Consejos y Directorios y
establece ntimero de miembros para los mismos sélo en el
caso de que ellos sean rentados; la Constituciéon no tienen
ninguna disposicion . que rectifique la ley organica vigen-
te en la Universidad; de consiguiente esta ley es perfecta-
mnte constitucional.

A mayor abundamiento, puede decirse, todavia, lo si-
guiente. Los mismos hombres que redactaron la Constitu-
cién, en cuyo articulo 181 se establece también el principio
de la autonomia de la “Instrucciéon Secundaria”, fueron los
que hicieron la ley organica correspondiente a esta ensefian-
za, sancionada el 11 de diciembre de 1935.

Podria pensarse que esa ley establece que el Consejo Di-
rectivo de la “Enseflanza Secundaria deberia ser designa-
do, integramente, segtin la tesis del arquitecto Williman, por
el Poder Ejecutivo. jPues no es asi! Salvo el Director de
Enseflanza, que es nombrado en esta forma, los demas
miembros de] Consejo son designados de la siguiente ma-
nera: (Articulo 6% ley 11 de diciembre de 1935).

Uno por el Consejo Universitario; uno por el Conse-
jo Nacional de FEnsefianza Primaria y Normal; uno por el
Consejo Superior de la Ensefianza Industrial y tres por el
profesorado de Ensefianza Secundaria.

Si“el criterio del arquitecto Williman fuera el correc-
to, la ley mencionada de Ensefianza Secundaria seria tam-
bién, y en el mismo aspecto que la ley organica de la Uni-
versidad, inconstitucional. :

(43
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Ni al mismo arquitecto Wllhman se le ha ocutrido se-
mejante idea.

Ni hubiera escapado tal contradicciéon al Mmlstro de
Instruccion Puablica de entonces, doctor Martin Echegoyen,
coautor principalisimo de esta ley, y constituyente, a su vez,
en 1934 con participacion activa en la redaccion de la Sec-
cion XII de la actual Constitucion. Corresponde agregar que
en la situacion del doctor Echegoyen se encuentran muchos
otros hombres que no han tenido reparo que oponer a tal
ley de Ensefianza Secundaria.

Ademas, y considerando otro aspecto del argumento
de 1nconst1tuc1ona11dad que formula el arquitecto Williman
es del caso decir que en ninguna parte de la Constitucién se
establece que cada servicio auténonio tendrd un solo Consejo
o Directorio que lo gobierne. Es evidente. que para los entes
del dominio industrial o comercial de] Estado no puede ca-
ber méas organizacion que la un solo Directorio, es decir una
sola cabeza, una sola orientacién. Pero en los servicios de
“Instruccién Superior”, en que cada Instituto o Facultad no
tiene, ni puede tener, en comuin con los otros mas que las Di-
rectivas legales y reglamentarias de orden general, la orga-
nizacion logica debe ser la del gobierno separado de cada uno
de los tales Institutos o Facultades,

El mismo arquitecto Williman que impugna por in-
constitucional este sistema de gobierno termina por esta-
blecerlo, sin embargo, en su proyecto, como lo veremos mas
adelante, cayendo de tal forma en contradiccién con su pro-
pio pensamiento.

Creo haber demostrado, acabadamente, que es un error
suponer que la actual ley organica de la Universidad es in-
constitucional.

Pasaré a considerar ahora las razones de indole demo-
cratica, al decir del autor del proyecto, que justifican, a su
juicio, el cambio de organizacién del gobzerno de Ta Univer-
sidad.
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Dice el arquitecto Williman que la Universidad debe res-
ponder a la orientacién del Estado y que sus autoridades
deben ser designadas por el Gobierno que surge del sufragio
del cual emana aquella orientacion.

Yo recuerdo, y conviene hacerlg de vez en vez para no
confundir las orientaciones de un plan de estudios o de una
investigacién cientifica, por ejemplo, con la politica ad-
ministrativa de las industrias y de los comercios estatiza-
dos, que la Universidad estd destinada en el Universo entero,
fundamentalmente, a hacer, a difundir y a aplicar la cien-
cia, en todos sun aspectos, y el arte en algunas de sus ra-
mas mas importantes.

Los principios cientificos y las inspiraciones artisticas;
sus procedimientos de investigacion y de creacién y las nor-
mas para su enseflanza y difusién no tuvieron, ni podran
tener jamds, en ninguna época, ni en ningin pais, cintillos
electorales. A lo mas, la ciencia y las artes han sentido la
influencia electoral por la generosidad con que algunos Go-
biernos surgidos de los comicios destinaron fondos para su
fomento.

Desde Thales de Mileto a Einstein, pasando por Aris-
toteles, Apolonio, Newton, Leibnitz y centenares de otros
sabios y desde la Grecia inmortal hasta los tiempos actua-
les, a través del firmamento brillante y pletérico de artis-
tas de todas las épocas, ni la ciencia ni las artes han incor-
porado a su patrimonio descubrimiento o creacién alguna al
influjo de una mayoria electoral.

Bien estd que estas mayorias fijen la forma, grado y
extensién de la gratuidad, por ejemplo, de la ensefianza,
a fin de democratizar la cultura; es admisible, quiza, que
ellas intervengan en algunos otros aspectos generales, no es-
pecializados, de la ensefianza.

Para esa funcion las mayorias electorales disponen del
Parlamento y alli pueden hacer sentir su accién. Pero nun-
ca gobernando, con la divisa en el sombrero, una institucion
docente y de investigacion.

No significa esto que la Universidad deba enclaustrar-
se en una torre de marfil, cerrando ojos y oidos al bullicio
del mundo exterior. Por el contrario, la Universidad debe
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tomar de é] los elementos con que ha de trabajar y produ-
cir y del mismo modo que no podra hacerse investigacion
en las ciencias naturales sin la consideracion de los feno-
menos de la naturaleza, tampoco podra hacerse el estudio de
las ciencias sociales sin<el conocimiento de los pueblos ni el
andlisis del derecho ignorando las instituciones y las nece-
sidades humanas.

Pero esos elementos, necesarios para servir de miateria -
prima a la Universidad en la elaboracién y en e] estudio de -
las doctrinas, deberin llegar a ella desprovistos de pasion,
y fundamentalmente de pasion politica o electoral, para ser
considerados a la luz de la logica, de la razoén y de la ho-
nestidad cientifica y poder llegar asi, en la forma mas efi-
caz, al descubrimiento de la verdad.

No es pues la mejor manera de gobernar la Universi-
dad, sino la peor, el hacer que su direccién obedezca al co-
lor politico de las mayorias electorales del pais, cambiantes,
volubles y muchas veces influenciadas por factores intere-
sados o anormales. '

En alguna parte, el arquitecto Williman ha dicho que
su proyecto no lesiona la autonomia universitaria y que quie-
nes opinan en contrario olvidan que el Rector y los Deca-
nos son actualmente designados por el Poder Ejecutivo.

" Debe decirse, en honor a la verdad, que el argumento
carece en absoluto de valor.

En primer término, conviene recordar que cada Fa-
cultad estd actualmente gobernada por un Consejo Direc-
tivo constituido, en casi todas ellas, por once miembros de
los que el Decano es so6lo uno. Las decisiones de los Deca-
nos en los Consejos de las Facultades pesan, pues, como uno
en un total de once.

Con el régimen proyectado por el arquitecto Williman,
los Decanos, designados directamente por el Consejo Uni-
versitario, gobernaria cada uno de ellos por si solo su res-
pectiva Facultad. AR

En segundo término conviene destacar, en forma fun-
damental, que si bien en la situacién actual es el Poder. Eje-
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cutivo el que designa Decanos, cada una de esas designacio-
nes sdélo puede hacerse por candidato propuesto por el res-
pectivo Consejo, candidato que debe ser elegido, por éste,
con la exigencia de una mayoria especial.

Quiere esto decir que la wmiciativa del Poder Ejecutivo
en imateria de designacion de Decanos es actualmente nula.

Las Facultades, salvo las disposiciones legales y regla-
mentarias de orden general y la aprobacion de planes de
estudio y presupuestos se gobiernan actualmente por si, por
intermedio de sus Consejos Directivos, en cada uno de los
que existe un solo funcionario, el Decano, designado por el
Poder Ejecutivo a propuesta del mismo Consejo. El voto
y la decision de este funcionario tienen la misma fuerza y
el mismo valor que el voto y la decisién de cada uno de los
diez Consejeros restantes. La influencia del Poder Ejecu-
tivo en esta organizacion es, pues, practicamente nula.

Cosa distinta ocurriria con el proyecto Williman, de
acuerdo con el que el Consejo Universitario, en su totalidad,
seria designado por el Poder Ejecutivo, y ese Consejo Uni-
versitario designaria a su vez a los Decanos que tendrian
exclusivamente en sus manos el gobierno de las Facultades.

Por otra parte, en la actualidad, el Consejo Universi-
tario es el juez supremo en materia de apelaciones Con el
proyecto Williman ese juez supremo seria el Poder EJe-
cutivo.

Hay pues diferencia fundamental entre una y otra si-
tuacion ! '

Pero es que, con ser ya muchos los males y contradic-
ciones. sefialados, no son los tinicos que el proyecto contiene.

Este crea un Consejo Universitario que no podra estar
constituido por funcionarios de la Universidad. Quiere esto
decir que se excluyen, totalmente, del goblerno de la mis-
ma, a sus profesores,

Esto constituye un error capital y contraria fundamen-
talmente el pensamiento moderno en materia de gobierno de
las instituciones de cultura.

Gobernar la Universidad no significa, solamente, ad-
ministrar los recursos que el presupuesto le otorga. Con ser
importante, esa funcién, y todas las otras de indole admi-
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nistrativa, son insignificantes frente a las de orden docente
y de investigacién. Si es cierto que se podra hacer una bue-
na administracion con personal ajeno al profesorado, es tam-
bién evidente que en materia de orientacion de estudios de-
be tener este profesorado influencia preponderante.

La propia ley de ensefianza secundaria, antes citada, la
que por las razones expuestas no podra ser sospechada de
anticonstitucional, establece que el Director serd al presen-
te, o habrd sido con anterioridad, profesor de la institu-
cion por diez aflos consecutivos, como minimo, y que tres
de los miembros de su Consejo seran elegidos por los pro-
fesores, - ‘

El Consejo Universitario, con el proyecto Williman,
estaria- constituido, casi seguramente, por politicos o por
profesionales que no habrian sido nunca profesores o que,
en el mejor de los casos, de haberlo sido, no tendria ya con-
tacto activo con la catedra.

Opino que es muy posible encontrar algunos ciudada-
nos de excepcién que, aun alejados de la actividad profeso-
ral, puedan ser destacadisimos dirigentes de la Universidad.
Pero esas excepciones no justifican tal régimen, por lo mis-
‘mo que son excepciones.

Lo normal debe ser el régimen contrario; es decir la
preponderancia de] profesorado en la direccion de los ins-
titutos universitarios.

Por dltimo destacaré dos contradicciones entre el pro-
yecto Williman y el pensamiento del autor. La primera es
esta: sostiene el autor que la Universidad, para colocarse
dentro de la Constitucion, debe estar gobernada por un so-
lo Consejo. Pero en la estructuracién de la ley establece que
la Universidad estard gobernada por un Consejo Univer-
sitario con las funciones administradoras y directoras de
todos los gobiernos de entes auténomos y, ademas, que cada
Instituto o Facultad integrante de la Universidad estard go-
bernado por un Decano. No se percibe muy claramente por
qué si el arquitecto Williman opina que es inconstitucional
el gobierno de cada Instituto o Facultad por un Consejo,
existiendo al mismo tiempo el Consejo Universitario, no sea
inconstitucional el gobierno de cada una de esas institucio-
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nes por un Decano, manteniendo también ese Consejo Uni-
versitario. '

Si el arquitecto Williman fuera consecuente con su pro-
pio pensamiento encontraria a esta tltima férmula los mis-
mos vicios constitucionales (ue creyd descubrir en la que
rige actualmente.

La segunda contradiccién que, para terminar esta par-
te de mi exposicion, deseaba sehalar, es la siguiente: el ar-
quitecto Williman dice que la Constitucion actual del Conse-
jo universitario es inconstitucional, entre otros motivos, por-
que estd integrada por los Decanos, funcionarios a sueldo
de la misma institucion que gobiernan.

Pues bien, el arquitecto Williman entrega por su pro-
yecto, sin escriipulo alguno, el gobierno de cada Instituto
o Facultad a un Decano que deberd ser Profesor de la mis-
ma. En otras palabras, cada Facultad estaria gobernada por
un funcionario a sueldo, perteneciente a la misma, con lo
que el arquitecto Williman, lejos de arreglar las cosas, las
empeora.

Pasaré a ocuparme de las manifestaciones que la ver-
sién de la citada sesion del Senado pone en boca del Senador
doctor Butler. En la parte que me interesa comentar dice:

“Se han hecho aqui manifestaciones terminantes y cla-
ras sobre el desquicio de la Universidad de nuestro pais.
Por consiguiente yo creo que es necesario agregar a la
“ concesion de esa venia (la del doctor Vaz Ferreira) el
“ voto que formula este alto cuerpo para que el Poder Eje-
cutivo se aboque a la reforma universitaria.”

Estimo que estos cargos injustos, totalmente infunda-
dos y agraviantes para la Universidad, encierran un grave
peligro para la misma. Ellos tienden a preparar un ambien-
te de descrédito y de desprestigio para nuestra maxima ins-
titucion cultural que todo lo justificaria posteriormente.

Es necesario que digamos bien claro, en el tonp mas
alto de nuestra voz y con nuestra mayor energia, que es ab-
solutamente incierto que la Universidad esté desquiciada.

La Universidad cumpli6, cumple y cumplird sus come-
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tidos culturales, con el mayor honor para si y para el pais
del que forma parte.

La Universidad ha producido, y sigue produciendo, una
pléyade de brillantes profesionales, entre los que debe sen-
tirse con orgullo el propio doctor Butler porque sigue osten-
tando y luciendo el titulo de doctor que la propia Univer-
sidad que censura le ha conferido, sin la repugnancia que
debiera producirle ese diploma si ella realmente estuviera
desquiciada !

De nuestra Universidad salieron también, en cantidad
abundante, hombres de ciencia que han honrado al pais en
que nacieron y al instituto que los formo.

La Universidad ha dado a luz a socidlogos y politicos
que nada han tenido que aprender en el extranjero para do-
tarnos de instituciones y gobernarnos en forma tal que, en
muchas oportunidades, han podido sentirse orgullosos los
ciudadanos de nuestro pais con declararse orientales!

Yo no diré, porque seria insensato, que la Universidad
no haya cometido yerros! Seria menester que en lugar de
hombres fueran dioses sus dirigentes para que realizaran
obra impecable! 4

Pero muy pocos han de ser los ergores que puedan se-
fialarse y nada significaran frente al cmulo de cultura que
ha acopiado y elaborado en nuestro pals, joven y escaso de
recursos, para ir formando la base espiritual de una nacio-
nalidad que recién sale de su infancia. :

La Universidad de la Repfiblica, podemog afirmarlo
con orgullo, es una instituciéon que, a pesar de los juicios
ligeros, profundamente injustos, agraviantes y carentes de
fundamentos, como el que comento, honra al pais y a to-
dos sus ciudadanos.

Montevideo, setiembre de 1938.





