
Síntomas Y diagnóstico.Un punto importante del diagnóstico
es el que se refiere a los abscesos subfrénicos. Su comienzo es a :nenudo
brusco Y dramático: en un individuo cuya úlcera gástrica sólo se mani­
festaba por síntomas dispépticos vagos, aparecen de repente con un
dolor agudo en el epigastrio, «como una puñalada», los signos de una
peritonitis por perforación; pero a consecuencia de un tabicamiento
por adherencias anteriores, la supuración se limita al piso superior
del abdomen, en el espacio subfrénico, y los síntomas graves de la
primera hora presentan una remisión: esta forma de comienzo es fre­
cuente sobre todo en los abscesos subfrénicos de desarrollo anteroin­
ferior. A veces este comienzo agudo se caracteriza por síntomas pleu­
ropulmonares que pueden desviar el diagnóstico: escalofrío, dolor de
costado, disnea Y tos, manifestaciones de la inflamación subfrénica:
éste es el principio :di d 1 . .:. ordinario le los abscesos de evolución superior o
torácica. Ia forma b da 1b. . . suoagua se o serva, sobre todo, después de las
apendicitis: un enfermo es operado de absceso periapendicular, pero
algunos días después la fiebre reaparece, un dolor fijo se manifiesta
en el hipocondrio derecho y los signos del absceso subdiafragmático

Los abscesos de la celda interhepatodiafragmática derecha son la
variedad más f-rewente, y representan más de un tercio de los casos.
Subsiguen ordinariamente a una de estas dos causas: una supuración ·
del hígado y de las vlas biliares, o bien· una apendicitis. En este último
caso, el pus de origen apendicular remonta hasta debajo del diafrag­
ma siguiendo el canal parietocólico, entre el colon ascendente y la
pared abdominal. En seguida vienen, como frecuencia, los abscesos
de la celda interhepatodiafragmática izquierda, que resultan habitual­
mente de la perforación de una úlcera gástrica, y muy rara vez de una
perforación del duodeno o del colon. Los abscesos de la transcavidad,
relativamente raros, subsiguen sobre todo a una pancreatitis supurada
o a una úlcera de la pared posterior del estómago. Los abscesos retroperi­
toneales son, en general (más de los dos tercios de los casos), conse­
cutivos a la apendicitis, más rara vez son la propagación de una supu­
ración perinefrtica.

El absceso subfrénico contiene, unas veces únicamente pus (abs­
ceso no gaseoso, con pus gris amarillento o rojizo), otras pus y gases
(absceso puogaseoso, absceso fétido y pútrido, de paredes ordinaria­
mente gangrenadas).

Esta coexistencia de pus y de gases caracteriza la variedad más
frecuente de las supuraciones subdiafragmáticas; estos gases pueden
tener un triple origen: ordinariamente proceden de una úlcera gás­
trica perforada, más rara vez de una perforación intestinal· en algu­

» >
nos casos resultan de una comunicación transdiafragmática con los
bronquios, después de una vómica, y, por último, pueden nacer in
situ, por fermentación anaerobia.

van manifestándose. Más rara vez el comienzo es insidioso: durante
meses un enfermo tiene fiebre y se queja del hipocondrio, pero puede
dedicarse a sus ocupaciones hasta el momento en que una pleure­
sía o una vómica llaman la atención hacia la región diafragmática,
-o bien se desarrolla <<con poco ruido» una tumefacción debajo del hipo­
condrio, acompañada de fiebre y declinación progresiva del estado
general.

Cuando el absceso está constituído, sus signos varían según la
1ocalización. El absceso de evolución anteroinferior se manifiesta por
un abombamiento del epigastrio o hacia el hipocondrio. Este abom­
bamiento es mate, en todas las posiciones, si se trata de un absceso
no gaseoso. Si la colección es puogaseosa, las partes declives adonde
desciende el líquido son mates, y las partes elevadas a las que se diri­
gen los gases son sonoras; así, pues, en el enfermo acostado se en­
cuentra sonoridad en todo el abombamiento; si el enfermo está sen­
tado, la percusión muestra una zona mate en la parte baja de la
prominencia y una zona timpánica en la parte alta. La inspección
revela también la inmovilidad de las últimas costillas. Por palpación
se percibe la defensa muscular de la pared y dolor a la presión, cuyo
máximo corresponde a un punto variable. Obsérvese que esta tríada
(curvadura, defensa muscular, dolor a la presión) se localiza en la
zona subumbilical, permaneciendo el vientre fláccido, indoloro, y no
deformado por debajo.

El absceso de evolución superior, que se desarrolla hacia arriba
rechazando el diafragma y el pulmón, da lugar a una sintomatología
sobre todo torácica: los abscesos no gaseosos simulan la pleuresía, y
1os abscesos gaseosos el puoneumotórax. El hemitórax correspondiente
a la colección no respira más que por su parte superior; la respiración
es del tipo costal superior; la base es inmóvil y un poco alargada. La
palpación revela que el dolor a la presión está localizado en un punto
máximo. Revela también, en el lado derecho, que el hígado ha des­
cendido; en el lado izquierdo, que la punta del corazóri está elevada.
Este rechazo o desplazamiento de los órganos se confirma con la
-radiografía: m1a colección subfrénica rechaza el diafragma hacia
el mediastino: a causa de su unilateralidad, resulta una desnivelación
de ambos hemidiafragmas; el contorno superior del absceso, formando
cúpula, aparece como una línea obscura de concavidad inferior; el
hemidiafragma rechazado está inmóvil.

La coexistencia de reacciones pleurales o pulmonares modifica
el aspecto radiológico de los abscesos subfrénicos. Ia punción explora­
dora es entonces el medio de diagnóstico más útil para guiar al ciru­
jano. El pus, evacuado por punción, ¿está por encima o por debajo
del diafragma? En estas formas de evolución torácica, este es el punto
dominante del problema, Cuando la aguja, introducida poco a poco
a nivel del pmlto prominente de la combadura o en el punto doloroso
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Tratamiento. - El absceso subfrénico no diagnosticado· ni ope­
rado es casi fatalmente mortal. Operado, con amplia incisión, con
desagüe, cura en más de la mitad de los casos.

Historia y doctrinas.En 1862, SPENCER WILLS, creyendo habér­
selas con un quiste del ovario, practicó la laparotomía en una mujer
de veinticuatro años y encontró una ascitis enquistada y un peritoneo
cubierto de granulaciones tuberculosas; volvió a cerrar el vientre
y asistió a una curación inesperada que se sostenía veintisiete años
después. En 1884, KóNIG, en una primera Memoria, publicó tres ob­
servaciones de peritonitis tuberculosa tratada y curada por la aber­
tura del abdomen, y recomendó este método como tratamiento de
elección.

Gracias a ese célebre error de SPENCER WEI,LS y a esa Memoria
fundamental de KoNÍG, ha entrado la peritonitis tuberculosa en el
dominio· de la cirugía, practicándose desde entonces tan frecuentes y
tan fructuosas intervenciones que, seis años después de su primer
trabajo, KóNIG pudo presentar al Congreso de Berlín, en 1890, 131 0b­
servaciones de peritonitis tuberculosas tratadas por la laparotomía,
insistir de nuevo en los favorables resultados de esta intervención,
bosquejar sus indicaciones y trazar su manual operatorio. Desde
entonces, sin salir del terreno quirúrgico, hay que citar: la tesis do­
cumentada y clara de MAURANGE; la de Pre, quien aporta 67 observa­
ciones inéditas; la de ALDIBERT, que estudia, especialmente en el
niño, los resultados de la laparotomía, relacionándolos con los diver­
sos tipos anatómicos; la ponencia acertada y clara de BROCA; la dis­
cusión que tuvo lugar en la Sociedad francesa de Cirugía en 1913 Y
la renovación operatoria que ha provocado la comunicación de TÉMOIN.

He aquí ahora las- fechas y los nombres que resumen la cuestión
desde el punto de vista· de la medicina general. Desde principios del
siglo XIX, LoUIS contrae el mérito de formular los tres puntos funda­
mentales que los trabajos contemporáneos han confirmado: establece
que la peritonitiscrónica es propia de los tísicos, se adelant a a afir­
mar que sus lesiones son el efecto de una causa general y formula la
ley de coexistencia frecuente de esas lesiones en el peritoneo y en las
pleuras. El prim~r punto, es decir, la individualidad de la peritonitis
tuberculosa, aislada del grupo obscuro de las peritonitis cróni cas, ha
sido desarrollada en los cuadros clínicos de GRIS0I,LE y de GUÉNEAU
DE MUSSY, retocados más tarde por GRANCHER y MARRAN Ia natura­
leza de la causa general, de que la peritonitis no es más que una lo-

T

Espiración
Fig. 288. - Signo de PfühI

Poumon, pulmón; Abcs pleural, absceso pleurítico; Abces sos-phrénique, absceso subfrénico;
Foie, hígado
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máximo, extrae, primero líquido seroso, de origen pleurítico, y luego,
más profundamente, pus con o sin gases, puede afirmarse la casi
certeza de una colección subdiafragmática: es el signo de Scheuerlein,
o de la punción en dos etapas. Cuatido el pabellón exterior de la aguja
se introduce en sentido inverso a las oscilaciones del diafragma (des­
censo de la espiración, ascenso de la inspiración), es que ha penetrado
por debajo del diafragma, mientras que la aguja en situación intra­
pleural permanece inmóvil: signo de Furbringer. Cuando, al mismo

tiempo que el pabellón se eleva durante la inspiración, da salida a líquido
por el pistonazo del descenso del diafragma, mientras que, durante
la espiración, la cantidad de llquido, por el extremo descendido, se
reduce o se agota, es que el trocar ha encontrado una colección subdia­
frag,nática; en cambio, en el derrame pleurítico, la aguja no extrae
líquido más que duran te la espiración; este es el signo de Pfhl.

Los abscesos retroperitoneales se manifiestan por signos de supu­
ración lumbar (dolor en el flanco y en los lomos; tumefacción profunda
de la pared posterolateral; edema). Pero conviene saber que, como se
desarrollan en el tejido celular menos absorbente y menos irritable
que el peritoneo, sus síntomas locales son a menudo insidiosos, lo" que
ocurre principalmente por los trastornos. generales que producen.



DE LAS PERITONITIS

calización, ha sido esclarecida por los trabajos de VILLEMIN y de COR­
NIL, y por el descubrimiento.del bacilo patógeno de Koch. Las rela­
ciones que existen entre la tuberculosis de la pleura y la del peritoneo,
relaciones que BICHAT había presentido y que Lours había afirmado,
han sido precisadas por GoDELmR, FERNET y BOULLAND. Las peri­
tonitis parciales han· sido establecidas por una serie de Memorias: la
de Forx sobre las localizaciones subdiafragmáticas y la de BERNU'TZ
sobre las paquipelviperitonitis. Las peritonitis tuberculosas plásticas
(tuberculosis inflamatoria del peritoneo), secas y anasciticas, han sido
bien clasificadas: pericolecistitis (PAVIOT); peritiflitis, pelviperitonitis
adhesiva; formas difusas (SAV).

Etiología y patogenia. -Un hecho importante, que GRISOLLE ha
puesto de relieve, es que la peritonitis tuberculosa ataca ordinaria­
mente a sujetos sanos en apariencia, de pulmones intactos al princi­
pio de la enfenñe-dad y que sólo secundariamente presentan lesiones
pleuropulmonares. Este hecho ha parecido bastante constante para
que algunos lo hayan erigido en ley: ley de Grisolle. Nosotros cree­
mos que esto es exagerar su frecuencia clínica. No por ello es menos
cierto que en gran munero de casos, la tuberculosis peritoneal es,
durante un tiempo más o menos largo, una manifestación única
y aislada de la infección bacilar, o que por lo menos es fa lesión muy
predominante: es, desde el punto de vista de· la etiología, como desde
el punto de vista del pronóstico, una verdadera tuberculosis local, y
entonces es cuando corresponde a la cirugía.

Estudiemos, pues, cómo se realiza esta infección local del perito­
neo. El bacilo de Koch puede llegar a la serosa abdominal por uno de
estos tres procedimientos: 1.°, la propagación directa y la invasión por
continuidad de tejidos; 2.°, la penetración por lavia linfática; 3.°, la
infección por la via sanguinea. .

La invasión paso a paso por continuidad de tejidos es un modo pro­
bable de infección en los dos casos siguientes: r.º, _pelvi eritonitis
tuberculosa de la mujer, por inoculación, sobre el peritoneo p€lvico,
de bacilos procedentes de las trompas, origen bien precisado por
BROUARDEL y BOUILLY; 2.°, invasiónde la serosa visceral por bacilos
introducidos en el.tubo digestivo con la leche o la carne de animales
tuberculosos, o bien deglutidos con los esputos como se observa en
los tísicos, y que han determinado una enteritis tuberculosa, y, por
propagación, una peritonitis. Pero esta segunda eventualidad es muy
discutida; las estadísticas establecen que, en gran número de casos,
falta la enteritis tuberculosa o sólo aparece secundariamente después
de la peritonitis.

A esta hipótesis de la propagación por continuidad, por entero­
peritonitis, se tiende, en consecuencia, a preferir la de una propaga­
ción discontinua, o por lo menos distante, por la via linfática: en varios
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casos han podido seguirse, desde el folículo intestinal hasta los gan­
glios mesentéricos, los vasos linfáticos dilatados, que presentan en
algunos puntos una especie de rastro de materia caseosa; la peritoni­
tis resulta, pues, entonces de una linfoadenitis bacilar. Por el inter­
medio de los linfáticos del diafragma es cómo la tuberculosis del pe­
ritoneo se extiende a lapleura. CORNIL y RANVIER han notado la pre­
sencia del bacilo de Koch en esos vasos de unión, y LÉVI-S1RUGUE ha
señalado la existencia de trayectos caseosos en los espacios interfas­
ciculares del diafragma.

Pero esta propagación por los vasos blancos no es la única. La
infección por la via sanguínea interviene en numerosos casos; hay «ba­
cilemia» previa; luego, en ocasiones, el bacilo se fija primitivamente·
en el peritoneo, como se localiza otras veces en la pleura, en las me­
ninges o en una sinovial articular. Este mecanismo es indudatle en
las,~!sfil_nulias agudas, con siembra difusa de granulaciones sobre la
serosa; interviene también en muchas formas pleuroperitoneales y
hasta en ciertas tuberculosis peritoneales aisladas.

Anatomía patológica. - Las lesiones de reacción del peritoneo y
del tejido subseroso, por la acción del bacilo de Koch y de sus toxinas,
no difieren de las de las otras serosas, tales, por ejemplo, como la
pleura o una sinovial articular.

Los efectos son variables según la cantidad de bacilos, según su
virulencia y la acción cáustica de sus toxinas. El tubérculo puede
evolucionar en estos tres tipos esenciales: r.º, quedar en estado de
granulación gris, determinando la trasudación de una serosidad aná­
loga a la pleuresía serosa y al hydrops tuberculosus de las articulacio­
nes o la producción de un exudado serofibrinoso; 2.°, sufrir el reblan­
decimiento caseoso y la fusión ulcerativa; 3.°,o bien, por el contrario,
evolucionar hacia la esclerosis de curación, lo cual se traduce por
la transformación conjuntiva de los exudados fibrinosos y, como
consecuencia, por la producción de adherencias fibrosas intervisce­
rales y vísceroparietales, ya secas, ya coexistentes con una ascitis
enquistada.

De ahí, desde el punto de vista quirúrgico, estos tres tipos anató­
micos principales: 1.°, las formas ascíticas, agudas y crónicas; 2.°, la
forma úlcerocaseosa; 3.º, la forma fibroadhesiva.

r.° FOR.i\1AS ASCÍTICAS. -Los cirujanos, más categóricamente que
los médicos, colocan aparte estas formas ascíticas de la afección: son
aquellas en que la indicación de intervenir quirúrgicamente es más
precisa y cuyos resultados son más favorables.

Pero hay que distinguir, según la agudeza y la generalización de
la infección bacilar, diversas especies que no todas corresponden a la
cirugía. La forma miliar granúlica aguda, en la cual la peritonitis no
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berculosa curable de la segunda infancia (MARFAN) y periton-itis cr6nica
primitiva de los adultos (MAURANGE).

Otra forma, fibrosa seca, anascítica, es decir, sin fase asclica, está
caracterizada por la transformación fibrosa de los nódulos tubercu­
losos y por el engrosamiento escleroso de las neomembranas y del
tejido de la serosa. Estas formaciones conjuntivas substituvcn al
tubérculo y, por tanto, son un factor de curación. Pero este proceso
fibroplástico puede llegar más allá del grado útil y hacerse peligroso
por las retracciones y compresiones que de él resultan. Los paquetes
de asas delgadas, englobados en las neomembranas fibrosas, son apre­
tados a veces e inmovilizados hasta el punto de hacerse, por com­
presión o P?r sus~~nsión de las contraccicnes peristálticas, impermea­
bles a la circulación de las materias intestinales; otras veces es una
brida retráctil la que estrangula al intestino o da lugar a un codo
brusco del asa que determina su oclusión. Los engrosamientos conjun­
tivos son más especialmente pronunciados en el epiplón mayor y en
el mesenterio que, retraído hacia el raquis (mesenteritis retrahens de
los alemanes), arrastra consigo la masa de asas delgadas rechazada
hacia la derecha, mientras que a la izquierda persiste una cavidad
quística (bolsa de Thomayer). El hígado, las vías biliares y el bazo
participan de esta «perivisceritis» esclerosa, verdadera cirrosis perifé­
r1ca que trastorna su funcionalismo.

Sintomatología y diagnóstico.- 1.° FORll·IA ASCÍ'I'ICA. - Conside­
remos los casos que se presentan al cirujano y no las formas miliares
agudas y generalizadas que son de la incumbencia de la medicina. El
tipo ordinario es la ascitis crónica: nos encontramos en presencia de un
sujeto que enflaquece, pierde las fuerzas, sufre trastornos digestivos,
con alternativas de diarrea y de estreñimiento, y presenta elevaciones
de temperatura a veces muy poco marcadas, que en ocasiones toman
una marcha intermitente o remitente, pero con tal irregularidad que
no basta contentarse con anotar la temperatura de la mañana y de la
tarde, sino que conviene multiplicar las exploraciones termométricas
para descubrir esos movimientos febriles.

El volumen del vientre está aumentado: el enfermo experimenta,
particularmente después de las comidas, la necesidad de aflojar sus
vestidos. Por la palpación se encuentra mia. a_scitis. con fluctuación
menos clara que la de la lúclropesía cirrótica: la oleada, en efecto,
está debilitada y dificultada o destruída por las adherencias y las.ma­
sas induradas que se interponen entre: las dos manos. En lugar de
buscar1aolade un lado a otro estando el enfermo en decttito dor­
sal, explórese de delante atrás, estando el sujeto sentado: esta es la
oleada lumboabdominal de-Bard. En las formas recientes en los ccn­
fines de 1a asciGsen 1as formas con muy poco derrame se podrán
percibir con la mano el estremecimiento nevoso o almidonado de Guénea
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es más que una de las localizaciones de la infección bacilar, pertene­
ce a la medicina. Sólo la forma miliar subaguda pleuroperitoneal, tan
bien estudiada por FERNET y BOULLAND, que corresponde a una gra­
nuli.a atenuada en su virulencia, interesa al cirujano Y le ha dado al­
gunos éxitos.

Los ti.pos de ascitis tuberculosa, quirúrgicamente curables, están
representados por las formas crónicas, generalizadas o e.nqui!:.tadas.
Al abrir el vientre, se encuentra una cantidad variable de líquido ci­
trino, seroso o serofibrinoso; las hojas visceral y parietal de la serosa
están sembradas de granulaciones y a trechos cubiertas de un exuda­
do fibrinoso y el epiplón presenta a veces pequeñas manchas opacas
tuberculosas. El líquido está libre en la cavidad peritoneal, o circuns­
crito en bolsa por adherencias.

2. ° FORt'\íASÚLCEROCASEOSAS. - Son generalizadas o parciales. En
las formas generalizadas, la serosa, vascularizada y engrosada, presen­
ta adherencias interviscerales y vísceroparietales, formadas de falsas
membranas rojizas o amarillentas, sembradas de granulaciones, acri­
billadas de puntos blancos opacos que corresponden a pequeños abs­
cesos o a masas caseosas y tabican bolsas llenas de un líquido seroso
o seropurulento. El epiplón mayor, muy engrosado, se apelotona en
una masa infiltrada de granulaciones o de puntos caseosos, retraído
hacia el colon transverso o pegado a la pared. Las asas están agluti­
nadas en paquetes por neomembranas friables, fibrinocaseosas; están
a menudo afectas por el proceso de reblandecimiento y de ulceración:
de ahí su perforación espontánea y los abscesos estercoráceos que pue­
den resultar y también su desgarro posible durante la intervención,
si se quiere disociar el paquete intestinal aglomerado.

. En las formas enquistadas son las mismas lesiones, pero circuns­
critas. He _aquí sus tipos más usuales: la pelviperitonitis caseosa, na­
cida de lesiones tuberculosas del aparato genital de la mujer, laperiti­
flitis tuberculosa en la que se encuentra el ciego, el apéndice y los
ganglios retrocecales infiltrados y englobados en falsas membranas
que enquistan la masa y limitan celdas caseopurulentas, y la perihepa­
titis caseosa, ordinariamente consecutiva a una tuberculosis del hí­
gado; los abscesos subfrénicos tuberculosos; las formas perigástricas y

. periesplémcas y las tuberculosis de la encrucijada subhepática.

3.° FORMAS FIBROADHESIVAS. - La forma fibrosa tiene de ordina­
rio, al principio, un _Período ascítico; luego, en una segunda fase, esta
ascitis se reabsorbe y las hojillas de la serosa sólo presentan tubérculos
miliares. Esta es la forma fibrosa ascltica que, en su fase hidrópica,
constituye la ascitis crónica anteriormente estudiada, tipo de elección
para el éxito de la laparotomía; corresponde a especies clínicas diver­
samente denominadas: ascitis de las niñas (CR.UVEILHIER), ascitis tu-
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de Mussy; son frotes peritoneales; efecto de la denudación o deslus­
trado de la serosa y de adherencias recientes. . . ,

Es raro que el líquido esté absolutamente libre en la cavidad:
tiende a tabicarse y a veces se enquista en una bolsa bien circunscri­
ta, sobre todo a la izquierda (signo de Thomayer). Por esto no se
mueve hacia las zonas declives tanto como el derrame hidrópico. En
el caso de una hidropesía, en efecto, limítese por la percusión y trácese
la zona mate y veremos que corresponde a los puntos declives, es
decir, que ocupa las fosas ilíacas y la parte baja del hipogastrio, for­
mando una media luna de concavidad dirigida hacia arriba que rodea
la zona sonora peri y supratmbilical, donde sobrenadan las asas.
Hágase inclinar al sujeto hacia la de1echa o la izquierda, y en el lado
de la inclinación la faja mate se ensancha y asciende, mientras que
por el lado elevado la zona sonora crece. En la ascitis tuberculosa la
expansión en las fosas ilíacas es menor que en la hidropesía cirrótica:
el abdomen es más prominente hacia delante; es lo que se llama «vientre
en forma de obús», por oposición al vientre de batracio con los vacíos
-ábultados de los cirróticos. Los dos cuernos de la media luna mate 110
tienen una anchura igual y simétrica. Además, las modificaciones de
las zonas de macicez y de sonoridad son, de ordinario, menos mar­
cadas, y este es un signo diferencial que, unido a laausencia de cir­

·culáción colateral y al volumen normal del hígado, permite el diagnós­
tico con 1a hidropesíaporcirrosis hepática.

Hay casos en que la tabicación ha dado lugar a la formación· de
una bolsa anterior: la zona de macicez es entonces central, en la región
periumbilical y epigástrica. En estas formas es posible la· confusión
con un quiste del ovario; pero estas ascitis enquistadas nunca dan la
sensación de una bolsa con pared propia: su contenido líquido parece
más superficialmente percibido por los dedos; el contorno no tiene
la regularidad ni la precisión de lími tes del contorno quístico; el
seudotumor formado por el paquete de asas adherentes y el líquido
enquistado, no tiene la independencia de un verdadero quiste, forma­
ción pediculada, y no ofrece la movilidad de dislocación que los m10­
vimientos de lateralidad pueden imprimir a un quiste. Nosotros he­
mos indicado un signo distintivo: hágase sentar al enfermo y si se
trata de una ascitis bacilar se ve entre los dos bordes de los rectos
manifestarse una prominencia oblonga debida a la presión del líqui­
do sobre el peritoneo de la línea media; en el quiste la resistencia de
la bolsa no permite generalmente que se forma este relieve. Son estos
caracteres diferenciales dignos de consideración, lo mismo que el es­
t ado general de los sujetos, los accesos febriles y los síntomas de tu­
bereulosis pleuropulmonar. No obstante, preciso es confesar que en
casos cíe esta naturaleza aun los mejores clínicos se han engañado al­
guna vez.

La pleuresía coincide a menudo con la lesión peritoneal. Hay una
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forma en que esta coexistencia es la regla: la tuberculosis miliar pleu­
operitoneal de Fernet y Boulland, cuyo principio se cara_cterizá por
vómitos biliosos, fiebre elevada e irregular, la frecuencia del pul-
so, sudores abundantes, disnea y meteorismo doloroso del vientre.
Aguda, esta forma mata en algunas semanas; subaguda, dura algunos
meses y hasta puede pasar al estado crónico y llegar a la forma fibro­
caseosa O a la ascitis. En la forma ascítica crónica, las lesiones pleura­
les no tienen la misma importancia ni una evolución paralelas. a las
lesiones peritoneales: se limitan a menudo a la submacicez de una
base, a la disminución de la ampliación y de la permeabilidad pul­
monar a ese nivel, y a algunos frotes. Pero, poco o mucho la pleura
está afectada, y la ley de Godelier se ve ordinariamente comprobada
en clínica: cuando hay tuberculosis peritoneal, hay siempre tubercu­
lización de una de las pleuras.

a.° FORMA FIBROCASEOSA.La evolución de esta forma se hace,
de· ordinario, por accesos sucesivos, marcados por una elevación ter­
mométrica variable y que oscila entre 38 y 40°, por algunos escalofríos,
una taquicardia que siempre nos ha llamado la atención, sudores
profusos, algunos vómitos alimenticios, trastornos digestivos, alter­
nativas de estreñimiento y de diarrea y el vientre dolorido. Por la in­
fluencia de los accesos, el sujeto enflaquece y pierde sus fuerzas, sin
que se encuentre la razón de ello en el estado pulmonar.

Explórese el vientre y se encontrará ligeramente prominente, tu­
mefacción debida más al meteorismo de las asas que al relieve de co­
lecciones enquistadas. Por la percusión se encuentra una mezcla
irregular de zonas mates, submates y sonoras. Por la palpación, pose
nota bien distinta, ni clara 1a oleada; se percibe pastosidad, una espe­
cie de masas o tortas, correspondientes a los paquetes de asas incluí­
das en1as falsas membranas y engrosamientos peritoneales o epiploi­
cos. La persistencia de la fiebre, la abundancia de los sudores, los
escalofríos irregulares y la desnutrición progresiva, indican la evolu­
ción hacia el reblandecimiento caseoso y la fusión ulcerosa: entonces
es cuando se puede ver, sobre todo en los sujetos jóvenes, abrirse una
colección seropurulenta en el ombligo (flemón periumbilical de Val­
lin), o bien producirsela perforación de la vejiga o entre asas int es­
tinales tangentes (flemones estercoráceos ordinariamente mortales).
Al contrario, la desaparición de la fiebre, la reposición de las fuerzas
y del apetito, la suspensión de la diarrea y de los sudores y la exten­
sión de las zonas sonoras anuncian la evolución hacia la transf01ma­
ción fibrosa, hacia la esclerosis de curación.

3.º Foru.rA FIBROADHESIVA. - De ordinario tiene un _.comi enzo
ascítico. En algunas semanas, el derrame seroso se reabsorbe: la fluc­

tuiaci6n pierde su. claridad, la superficie sonora crece y la consisten-



DE LAS PERITONITIS

cia del vientre se hace más dura. A la palpación, se encuentran pe-­
queñas masas duras correspondientes a una especie de masas o panes
peritoneales o a nudosidades epiploicas en vías de disminución pro­
gresiva. Esta forma es de evolución favorable, pero hay que hacer
ciertas reservas sobre sus dos complicaciones posibles: la oclusión intes­
tinal, que puede ser producida por cuatro mecanismos(aglutinación
'de las asas en un paquete; estrangulación en brida; acodamiento;
parálisis intestinal) y los trastornos digestivos y de nutrición resultantes
de la «p2rivisceritis» esclerosa, que disminuye el valor funcional del
hígado, del intestino, del bazo y de los riñones.

Tratamiento.-El tratamiento médico (aireación, helioterapia,
cura marina, yoduros a dosis pequeñas y continuadas) tiene una acción
positiva. Nosotros hemos obtenido buenos resultados en casos que
habían sido juzgados dignos de una laparotomía, rehusada por los
enfermos, con la helioterapia, los rayos ultravioleta, las unciones del
vientre con creosota! y con el empleo, mañana y tarde, de un suposi­
torio con 15 centigramos de naftol alcanforado y 25 centigramcs de
tanino. Pero el tratamiento de elección es la laparotomía asociada,
si es posible, según accnseja TÉMOIN y conforme con nuestra práctica,
a la helioterapia en el curso mismo de la intervención; es eficaz, prin­
cipalmente en las formas ascíticas crónicas y da algunos resultados en
las formas fibrocaseosas; en las formas fibrosas sólo está indicada
por accidentes de oclusión o compresión (sección de la brida) y es
casi impotente en las formas miliares agudas, estando contraindicada
por las lesiones pulmonares avanzadas. ¿Cómo obra la simple aber­
tura del vientre para curar? Esta influencia no se halla todavía pre­
cisada: es probable que la irritación directa del peritoneo por el aire
(neumoserosa terapéutica), la luz y la desecación estimule la fagoci­t . , "'?315, aum_ente las secreciones bactericidas y favorezca el proceso
fibroadhes1vo, que es la condición anatómica de la curación. [
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Definición.En la fosa ilíaca derecha se originan lesiones y sín­
tomas de gravedad variable, que tienen por punto de partida la infec­
ción del apéndice íleocecal.
Ia apendicitis está definida clínicamente por un conjunto de

trastornos morbosos que se clasifican en tres órdenes: 1.° síntomas do­
_lorosos o, ID'.!jor, un reflejo víscerosensitivo; 2. º, fenómenos inf lamatorios
más o menos localizados; 3.°, sintomas subjetivos y generales.

El reflejo vlscerosensitivo está constituído por una tríada: 1.°, dolor
localizado en un punto que corresponde a la mitad de la línea que
une la espina ilíaca anterior y superior con el ombligo (punto de Mac
Burney); 2.°, contracción de defensa de la pared, que se pone tensa y
dura cando se la palpa; 3.°, una hiperestesia cutánea superficial de
la región (signo de Dieulafoy).

Losfenómenos inf lamatorios están más o menos circunscritos a la
fosa ilíaca; revelan la infección y la reacción peritoneales, provocadas
por las lesiones ap~ndiculares, y su difusión, como su gravedad,
se subordinan a estas mismas lesiones (que pueden ser simplemente
inflamatorias, perforantes o gangrenosas) y a su grado de septicidad.

Lo~~sJ"JJJom_as _§_Ubjetivos son de dos clases: unos se refieren a las
funciones del tubo digestivo (vómitos que son debidos a la inflamacién
p2ritoneal, estreñimiento que puede llegar hasta la oclusión y que se
ha de referir a la parálisis del intestino); los otros síntomas gene­
rales que se traducen de un modo especial por las modificaciones del
pulso, menos claramente por las de la temperatura, por las alteracio­
nes de la facies, la depresión de las fuerzas y que se atribuyen a una
toxiinfección nacida en el foco apendicular.
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noción de peritonitis a la de la inflamación del tejido celular pericecal,
practicó la primera excisión de apéndice, en frto, después de dos crisis.
En Francia hay que citar particularmente el libro de TALAMON, que
fué, en 1892, la primera vulgarización de este asunto; la serie de co­
municaciones de DIEULAFOY, que ha precisado la sintomatología,
ha puesto de relieve los fenómenos de infección propios de la apendi­
citis, descrito las remisiones engañosas de la infección y contribuído
mucho a introducir en la práctica el tratamiento quirúrgico; el claro
artículo de JALAGUIER, los estudios de BRUN, QUÉNU y BROCA, las
monografías de LEGUIU, de MONOD y de VANVERTS; el notable libro
de BÉRARD y VIGNARD, y la notabilísima· comu,nicación de TÉMOIN,
en 1919, q1,e, si puede calificarse de excesiva como fórmula, ha tenido
el mérito de acelerar la intervención en caliente. En Suiza, la contri­
bución operatoria de RoUX ha sido decisiva, y en Alemania, el nombre
de SoNNENBURG es preponderante. Deben citarse también las nota­
bles mo11ografías de SPRENGEL y la de KELLY, magníficamente ilus­
trada.

Anatomía patológica. - La apendicitis es una infección de la muco­
sa y del tejido adenoideo submucoso del apéndice.

La lesión esencial es la foliculitis, es decir, la inflamación de los
folículos linfáticos que debajo de la mucosa forman una capa discon­
tinua de tejido reticulado. BLAND SUTTON, en r89r, tuvo el mérito de
hacer resaltar la importancia de ese tejido adenoideo apendicular Y
de explicar, por la presencia de una masa linfoide, comparable a la
amígdala, a nivel del extremo del órgano, el predominio de las lesio­
nes iniciales en este punto. Las investigaciones de QUÉNU, de PILLIET
y CosTrs, de SIREDEY y ERO, y de LETULLE, confirman la noción
de la foliculitis infecciosa, lesión primitiva y predominante. A ella
hay que añadir otra noción establecida por las investigaciones de
PILLIET y por la Memoria de LE'TULLE y WEINBERG: a saber, la parti­
cipación del sistema linfático de todo el órgano en las menores infec­
ciones (fig. 289). Hasta se puede indicar que cronológicamente la
Vintangitis precede a la foliculitis.

1.° LESIONES DEL APÉ:l\TDICE. -Según la virulencia de los micro­
bios, la infección del apéndice puede: 1.°, 1imitarse a una infiltración
inflamatoria de las túnicas del órgano; 2.°, ocasionar focos de supura­
ción que ocupan el espesor de sus paredes y pueden perforarlas;
3.°, por último, causar la gangrena total o parcial del órgano.De ahí
las tres formas, que TALAMON había distinguido: 1., apendicitis pare­
tal, apendicitis hiperémica de Ietulle, apendicitis simples de Son­
nenburg; 2.°, apendicitis supurada, apendicitis perforante de Sonnen­
burg; 3.°, apendicitis gangrenosa.

I. Infiltración inflamatoria.En la apendicitis parietal, los fo-

Historia._ Estos accidentes locales y generales eran atribuídos
hasta hace poco a la tiflitis, es decir, a la inflamación limitada del ciego,
así denominada y descrita en 1838 por nn médico alemán, el profesor
ALBERS, de Bonn. Cuando la inflamación terminaba por la formación
de colecciones purulentas en la fosa ilíaca, se admitía que se había
propagado, ya al tejido celular pericecal, porque se consideraba el
ciego como incompletamente envuelto por el peritoneo, lo cual ori­
ginaba la paratiflitis, ya al peritoneo vecino, lo que constituía la
peritiflitis. Estos tumores flemonosos de la fosa llaca eran la forma que
primero llamó laatención de los clínicos y las Memorias de MÉNIE:RE,
HussoN y GRISOILE en el primer cuarto del siglo XIX, sólo se referían
a estos abscesos ilíacos pericecales.

En la actualidad está demostrado que la tiflitis es una excepción y
que la apendicitis es la regla. Hay que atribuir a lesiones primitivas
y causales, perforantes o no, del apéndice vermiforme, las diferentes
modalidades de la afección: 1.°, formas benignas, sin fiebre, sin vó­
mitos, sin plastrón ni tumefacción ilíacaperceptible, que representan la
antigua tiflitis estercorácea; 2.°, periapendicitis enquistadas, peritonitis
supuradas más o menos circunscritas, que corresponden a los antiguos
flemones ilíacos; 3.° por último, en el límite extremo de la gravedad,
infecciones peritoneales difusas y sépticas, de marcha hiperaguda,
antes desconocidas etiológicamente y designadas como peritonitis
esenciales. No obstante, todas estas formas tienen un carácter común
que facilita el diagnóstico: la tríada dolorosa de Dielafoy, dolor
apendicular, defensa muscular e hiperestesia cutánea local.

En 1827, un médico francés, MÉLIER, había demostrado clara­
mente el papel de las lesiones apendiculares, aportando en apoyo de
ello cuatro observaciones personales, de las que tres son ejemplos
de apendicitis perforante con peritonitis hiperaguda y la cuarta un
caso de apendicitis con recaídas. También presintió MÉLIER el trata­
miento quirúrgico de esta enfermedad por la ablación del apéndice.

Más de medio siglo se ha necesitado para que esta noción de las
lesiones iniciales del apéndice substituyera a la de la tiflitis. Son los
norteamericanos quienes han contraído este mérito: en 1886, la Me­
moria fundamental de Reginaldo FIrz reunió 257 casos de apendicitis
perforante; en 1889, MAC BURNE propuso la denominación de apen­
dicitis, refiriendo 8 observaciones de excisión en caliente durante la
crisis; por sus operaciones precoces y múltiples, los cirujanos de los
Estados Unidos establecen que, cuando se interviene por sintomas atri­
buidos a una tiflitis, siempre es el apéndice el que se encuentra primitiva­
mente lesionado.

Este movimiento operatorio, nacido de una patogenia renovada,
no tardó en introducirse en Europa. Desde 1887, TREVs, quien en
contra de la antigua opinión había demostrado que el peritoneo en­
vuelve completamente al ciego, y había, por tanto substituido la. •. . . ! . . .
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lículos cerrados, infiltrados, pueden alcanzar un volumen seis u ocho
veces más considerable que en estado normal y llegan a formar una
c1pa confluente; alrededor de ellos, en las cavidades linfáticas peri­
foliculares se acumulan numerosos leucocitos: hay, pues, foliculitis
y perifoliclitis. Un hecho importante ha sido puesto en claro por
Prr,r.mT: los linfáticos eferentes de fa zona perifolicular son los agentes
de la propagación de las lesiones. Es por una verdadera linfangitis

Mucosa..... l '( :¡¡

S11b11111cos~ •• ~_,_.¡,,-..,::•~'"..,
1lf 11sc11lar ••• \ ,_ ·-,-- ,

1"
Serosa,..... c'-

Jig. 289. - Esquema que demuestrael sistema linfático del apéndice y las diversas capas
de linfáticos (imitada de KELLY)

intersticial por lo que la infe ··: del te·id 1. ·. ,ce1on te: ejito linfoideo submucoso in­
vade las paredes en pleno espesor, alcanza la superficie peritoneal
y hasta da lugar a las lesicnes pericecales. Foliculitis, perifoliculitis y
linfangitis transparietal: he ; 1, .:

• <> • , • • e aqui, pues, a triple fase por que empieza
la infección y camina por el espesor del apéndice.

II. Supuración. -Estas lesiones hiperémicas pueden resolverse o
pasar al estad~ ~~omco; con frecuencia no son más que la primera etapa
de una apendicitis supurada. En el centro del folículo aparece la supu­
ración, resultante de la destrucción de los elementos linfáticos por
las toxinas y qwza de la obliteración de los vasos que ccmprimen los
leucocitos aglomerados en el folículo.

.J
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He aquí, pues, un pequeño absceso folicular ya constituído. Puede
abrirse y vaciarse hacia la mucosa, creando así una ulceración, 0 bien
evolucionar hacia la serosa: desde el foco purulento folielar, los
leucocitos infectados emigran hacia el peritoneo, siguiendo las vías
linfáticas. Así se forman abscesos en plena pared que, al desarrollarse
pueden abrirse por los dos lados, la mucosa y la serosa, originando
una perforación que inocula el peritoneo.

La perforación suele radicar en la punta del apéndice, y rara vez
en la base, hacia la unión del ciego y del órgano. Reviste formas múl­
tiples: agujero puntifore, agujero oval de bordes festoneados, y a
veces pérdida de substancia circular que amputa todo un segmento
de apéndice. Sin embargo, esta lesión perforante no es necesaria para
que la serosa sea infectada: basta para ello que, por intermedio de los
linfáticos, los microbios sean conducidos a través de la pared hasta el
peritoneo (linfangitis terebrante de Ietulle); este no es más que un
caso particnlar de las peritonitis por emigración transparietal de los
microbios intestinales, sin perforación. L_a contaminación de la sero­
sa así realizada se traduce, según su gravedad, ya por falsas membra­
nas y adherencias, ya por pequeños abscesos subperitoneales, o por
focos más o menos circunscritos de peritonitis supurada.

III. Gangrena.En la producción de la gangrena, la infección
desempeña el papel preponderante con relación a las condiciones
mecánicas que se han querido hacer intervenir: tales, por ejemplo, la
compresión de las paredes del apéndice por un cálculo enclavado y
la dificultad circulatoria que resulta para los vasos comprimidos.
Perforación y gangrena son lesiones idénticas, que sólo se distinguen
por la gravedad: resultan de la destrucción de los elementos anató­
micos de la pared por las toxinas microbianas. A veces, el apéndice,
necrosado por entero y desprendido de ciego, flota en el foco peri­
cecal, con el aspecto de un cilindro fláccido y grisáceo o de un colgajo
cuya naturaleza n1o puede reconocerse. Ordinariamente, la gangrena
es parcial: en las inmediaciones de la punta del apéndice se encuen­
tran placas irregulares, blancas, grisáceas o bronceadas, que abarcan
en mayor o menor extensión la circunferencia del órgano.

2. 0 LESIONES PERI.APENDICULARES. - El apéndice es un órgano
intraperitoneal. Por tanto, el peritoneo participa casi siempre de la
infección apendicular, ya sea que una lesión perforante o gangrenosa
le inocule gravemente, ya sea que la inflamación gane la serosa por
la vía de la linfangitis intersticial. Según la graVEdad misma de esta
contaminación, variará la forma de la reacción peritoneal.

Cuando la serosa está poco gravemente infectada, la reacción pe­
ritoneal toma la forma adhesiva (peritonitis plástica). Del mismo modo
que en contacto de un foco de neumonía se forma una pleuresía fibri­
nosa, asimismo el peritoneo se inflama en contacto con una apendi­
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Fig. 290. - Apeudicilis con absceso anterior
En Cprimer período hay una pequeña zona de periapendicitis serosa circuuscrila

alrededor de la apendicitis purulenta
,·

Fig. 291.- Apendicitis con absceso anterior
En un período más adelantado se ha formado un gran absceso enquistado auteroparielnl

(imitada de QUERVAIN)
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citis parietal antes de toda perforación: se depositan falsas membra­
nas que se organizan y sueldan entre sí las asas vecinas, el epiplón
y la pared, y forman alrededor del apéndice infectado una zona de
defensa que limitara los peligros de la perforación, si se produce.
Esta es la peritonitis plástica fibrinosa: puede ternunar por resolución,
pero a menudo en esas adherencias persiste la infección, presta a des-
pertar en forma de recaídas. . .

I. Peritonitis enquistada purulenta; absceso periapendicular.Un
exudado serofibrinoso formado del modo que acabamos de indicar,
sin lesión perforante, puede sufrir la transformación purulenta. Pero,
por lo común, la supuración subsigue a la perforación del apéndice:
cuando la formación de las adherencias ha tenido tiempo de circuns­
cribir la infección, resulta un absceso peritoneal periapendiclar.

Contenido del absceso.El pus se enquista en medio de las adhe­
rencias, glutinosas y frágiles cuando son recientes, densas y sólidas
en los casos antiguos. Es fétido (fetidez debida principalmente a
microbios anaerobios), y puede contener restos de apéndice, gases y
concreciones- fecales: estas· concreciones, que FITZ ha encontrado
118 veces en 148 casos, son ovoideas, alargadas, grisáceas y morenas,
de consistencia a veces dura y de un volumen que varía desde el de
una pepita de uva hasta el de un hueso de dátil o de ciruela; se han for­
mado in situ y están constituidas por materias orgánicas y sales mi­
nerales, en particular fosfato y carbonato de cal, aglomerados por
medio de moco.

Sitio del absceso.Según la situación del apéndice, el absceso
ocupa un sitio variable (fig. 294): 1.°, anterior e ilíaco, o también leo­
inguinal, es decir, que ocupa la parte inferior de la fosa ilíaca por en­
cima del arco de Falopio cuando el apéndice está dirigido hacia delante
y hacia abajo (figs. 290, 291 y 292); 2.°, posterior, retrocecal o lumbar,
cuando, colocándose el apéndice hacia fuera (fig. 293) o hacia atrás
del ciego, el pus tiende a formar tumor en el espacio costoilíaco o
en la región lumbar; el ciego se halla entonces en contacto con la
pared Y la separa del absceso que, limitado hacia delante por el intes­
tino grueso Y hacia atrás por la pared lateral y posterior del abdomen,
poco propicia a una perforación espontánea, tiende a abrirse en el
ciego o en el colon; 3.°, pélvico (fig. 295), en el cual el pus tiende a
acumularse entre el recto y la vejiga o la vagina en la mujer, cuando el
apéndice se halla en la pelvis menor; 4.°, medio o mesoceliaco, cµando
el absceso Pº: tabicamiento de las asas delgadas (fig. 296), se colec­
c1ona en el hipogastrio, y también periumbilical cuando el foco de
pus, más elevado ymás intemo, se acerca al ombligo. En algunos casos
una anomalía en la situación del apéndice determina una localiza­
ción excepcional del absceso [abscesos subdiafragmáticos, subhepá­
ticos (fig. 297); apendicitis herniaria cuando el apéndice está en una
heria].
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Coccum, ciego; Abcés iliaquc, absceso
illaco: A bcés pclvim, absceso pélvico;
Abcs ombilical, absceso umbilical;
Abccs lombairc, absceso lumbar.

Fig. 294. - Esquema que demuestra las
diversas situaciones del absceso peri­
apendicular.
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El absceso ap;:ndicular puede complicarse con1 supuraciones secun­
darias. Son: I. º, abscesos circunvecinos, que se forman en el tejido celu­
lar de la fosa ilíaca o en el psoas; 2.°, abscesos a distancia, que se ob­
servan, ya en el peritoneo en forma de bolsas purulentas múltiples
unidas al foco cecal por un rastro o foco de peritonitis, ya en el hígado
por el intermedio de una trombosis de la vena porta y con el aspecto
de abscesos alveolares, ya en la pleura por infección linfangitica, ya,
por último, excepcionalmente, en
el riñón, el pulmón, el cerebro o la
parótida. / '

II. Peritonitis generalizadas.
Alrededor del apéndice precozmen­
te perforado, la formación de adhe­
rencias ha sido insuficiente; la in­
fección entonces no está limitada
y la peritonitis es primitivamente
generalizada (ñig. 298). En otros
casos, un foco apendicular, prime­
ro enquistado, se abre en la gran
cavidad abdominal constituyendo
una peritonitis generalizada secun­
daria.

Según la virulencia de los mi­
crobios (colibacilos y estreptococos
en particular) y según la eficacia
del proceso de defensa de la serosa
gracias a las adherencias novifor­
madas, se puede observar: 1.°, una
peritonitis supurada con adlzcren­
cias, que acaba formando unas ve­
ces grandes bolsas enquistadas que
ocupan el cuarto, el tercio y más
de la cavidad abdominal; otras ve­
ces, focos múltiples, independientes,
bien limitados entre las asas (peritonitis tabicada, peritonitis genera­
lizada con focos múltiples de Nélaton); 2.°, 1una peritonitis supurada
sin adherencias, forma rara, en la cual el pus se encuentra libre en
todas las regiones del abdomen, y en que apenas están las asas agluti­
nadas por algunos exudados más o menos concretos, amarillentos o
verdosos (fig. 298); 3.º, una peritonitis séptica difusa, sin verdadera
supuración (septicemia peritoneal de Mikulicz), forma hiperaguda y
casi incurable, en la cual se encuentra solamente en, los vacíos y en
la pelvis algunas cucharadas de un líquido turbio, análogo al caldo
sucio, y las asas, distendidas, a veces apenas rojas, sin adherencias,
pues la infección hiperséptica se ha difundido sin límites, y los fenó­

Fig. z93. - Apendicitis ilcolumbar
Sitµacióu laterocecal del apéndice

\
\ \

Fig. 292. - Apendicitis ileoinguinal
El absceso se ha coleccionado debajo del fondo del ciego, en la fosa illa¡e _
aa por nendel argo, estad6 4iicesio por a@iiiGGs de i«s 2'al,$"}'3,2"%22",$;g­y por una cortina epiploica por delante. e11 ro
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Fig. 298. - Peritonitis difusa pcriapcudicular de tipo extensivo

menos de intoxicación general preponderan sobre los de la reacción
peritoneal.

Etiología y patogenia.1.° CAUSA PRIMERA: INFECCIÓN.-La
apendicitis tiene por causa primera la infección de la cavidad y de las
paredes del órgano. Ordinariamente, esta infección resulta de la propaga­
ción de una infección intestinal; pero en algunos casos puede efectuase

Por via sangui1iea (apendicitis en el curso de un empacho gástrico,
de una angina, de grippe o de estafilococia).

El colibacilo y el estreptococo son los agentes principales de esta
infección; pero están a menudo asociados a otros microbios (estafilo­
cocos, neumococos), según han demostrado las investigaciones de
MACAIGNE y ACHARD; en las formas gangrenosas y pútridas los micro­
bios anaerobios desempeñan un papel patógeno considerable, demos­
trado por VEILLON y ZunER en 1898; estos ~icrobios son los que dan
al pus su fetidez y los que determinan los síntomas de intoxicación
profunda y rápida; las investigaciones de LANZ y TAVEL, y las de
KELL y VINCEN'r han confirmado esta importancia de los anaerobios.

Así, pues, el hecho esencial es la infección. Ahora bien, esta infec­
ción encuentra en las disposiciones anatómicas especiales del apén­

1)

Fig. 297.- Forma subhepática de la apea
dicitis (ectopia del ciego) ·
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Fig. 295. - Apendicitis f>é/vica
El apéndice está en la pequefia pelvis: la supuración ocupa la excavación

Fig. z96. - Apendicitis mesocelfaca
El absceso se forma entre 1 .

bieamiento ir@i: [,,j7 as@etgadas; ta­
neralización. · propiciaa la ge-
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dice condiciones propias para localizarse en este órgano y agravar
sus efectos; pero esto sólo son elementos sectmdarios en la patogenia
de la afección.

2.° CAUSAS SECUNDARIAS. r.. Cuerpos extraños.En este con­
cepto intervienen los cuerpos extraños que en otro tiempo fueron
considerados como la causa de todo este proceso morboso. Un hecho
real y verdadero es que muy a menudo se encuentran en la cavidad
del órgano inflamado o en el absceso apendicular seudocálculos consti­
tuídos por bolitas estercoráccas, escíbalos, unas veces amarillentas y
blandas, otras duras y granujientas; 110 es raro encontrar verdaderos
cálculos formados sobre todo de sales de cal, debidos a la litiasis del
intestino y que adoptan la forma de un hueso de dátil, de aceituna
o de ciruela, lo cual explica la antigua leyenda de los huesos de fruta
retenidos en el apéndice; es excepcional encontrar un verdadero
cuerpo extraño, pepitas de fruta, espina de pescado, fragmento de
hueso, cerda de cepillo de dientes. Durante mucho tiempo se han
considerado estos cuerpos extraños o estos cálculos como los agentes
etiológicos de la apendicitis perforante aguda, ya obren de un modo
exclusivamente mecánico, ya intervengan para poner en juego la
virulencia de los microbios. TALAMON fué el primero en comprender y
afinnar que esas condiciones mecánicas no intervienen sino como
auxiliares de la infección, causa esencial. Un escíbalo, formado en el
ciego, penetra en el apéndice y se enclava en él; de ello resulta una
doble efecto: por una parte, obliteración del orificio del órgano, acu­
mulación de los productos de secreción de la mucosa, pululación de
los microbios normales en ese líquido estancado y exaltación de su
virulencia; por otra parte, compresión de las paredes del apéndice,
dthcultad circulatoria y disminución de vitalidad del órgano, que re­
sulta de este modo propicio a las lesiones graves.
II. Influencia o papel que desempeiía la cavidad cerrada.-Pero

la presencia del cálculo 110 es constante, y esas concreciones, lejos de
proceder del ciego, son autéctonas, se han formado en el mismo apén­
dice: doble objeción a la teoría de 'TAL,AMON. Hay un hecho indudable,
Y es que cuando se transforma experimentalmente en una cavidad
cerrada un asa intestinal, como lo ha hecho Kr,ECKI, 0 un apéndice,
como lo han efectuado ROGER y Josuí~, los microbios normales, así
apnsionados, adquieren una virulencia exaltada y pueden constituir
un foco de poliinfección, cuyos principales agentes son el estreptoco­
co y el colibacilo. '>

. Tal es el principio de la «cavidad cerrada», brillantcmente dekn_
dido por DIEULAFOY: «la apendicitis, dice dicho sabio profesor, o si se
prefiere, los accidentes apendiculares o peritoneales resultan de l
transformación de una parte del conducto apendicular en una "
dad d ca~cerra a, en la cual se produce un foco de infección y de into : ­x1ca

·n debido a la exaltación de virulencia de los microbios aprisiona­
, Aora bien, el estrecho conducto del apéndice puede cerrarse:
.°, por un cálculo que obstruya su luz; 2., por la tumefacción aguda
o la estrechez fibrosa de sus paredes; 3., por un cambio de dirección
del óro-ano, flexión, codo, torsión, arrollamiento.
. ojeci6n fundamental a la teoría exclusiva de la cavidad cerrada:
el apéndice inflamado permanece frecuentemente permeable; ROUX,
BRUN, JALAGumR y nosotros mismos lo hemos comprobado. Así,

es .. la obliteración no es más que un factor de gravedad de la infec­
pue, · f · · · · d l . di 1ión apendicular, y esta m ecc10n sigue sien o a causa pnmor a :
\cuentra en la estructura histológica del apéndice y en sus disposi­
\ones anatónúcas, causas secundarias. Si la infección, venida del
~ntestino o por vía sanguínea, tiene predilección a fijarse sobre el

Péndice esto se debe a la abm1dancia de tejido linfoide en el órgano:ª ' d di«la comparación del apéndice con la amígdala sigue siendo, como ice
ROUX, lo más sensato que se ha dicho desde el punto de vista patogé­
nico.•> Esta localización es también solicitada por las desviaciones del
rgano, por sus alteraciones anteriores y por la presencia de las con-
o1 infe ·i ltcreciones fecales. Si la virulencia de este foco 1 eccioso se exa a a
veces hasta el punto de destruir las paredes del apéndice en algunas
horas y de crear una septicemia peritoneal sin remedio, parece tam­
bién que la estancación microbiana y el ponerse entensión el órgano
obliterado intervienen como elementos de agravación, experimental­
mente demostrados.

Sintomatología. Sí'TOMAS CARDINALES DE LA APENDICITIS.­
Estos síntomas son de tres órdenes: 1.°, la triada dolorosa de D1eulafoy
(dolor en el punto de Mac Bumney, defensa muscular e hiperestesia
cutánea); 2.°, fenómenos de reacción local, de peritonitis periapendicu­
lar variables como difusión y como gravedad; 3.°, síntomas generales
que traducen la toxiinfección nacida en el foco apendicular. Cualquiera
que sea la forma clínica de la apendicitis, la tríada dolorosaes el fenó­
meno constante, el indicio por el cual podemos descubrir la apendicitisydistinguirla de 1as afecciones cuyo aspecto adquiere. Los otros dos
grupos de síntomas varían según la modalidad clínica de la enfermedad.
I. Síntomas dolorosos.El dolor apendicular nunca alcanza

primitivamente toda su agudeza: es gradualmente creciente. Tiene un
punto de elección característico, ya como punto m1C1al, ya como foco
máximo que persiste cuando el dolor se extiende a todo el vientre:
este es el punto de Mac Burney, situado en el punto medio de una h­
nea trazada desde el ombligo a la espina ilíaca anterosupenor dere­
cha, o más exactamente, en esta línea espinoumbilical derecha a dos
pulgadas de la espina; la presión de un dedo lo cubre y corresponde
probablemente a la inserción cecal del apéndice. A este nivel una
ligera.presión permitirá apreciar la contracción de defensa, la tensión

37MANUAL DJ;: l'ATOLOGÍA EXTERNA.-T. II._
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y la induración de los músculos de la pared y mediante un cosquilleo
se provocará cierta. hiperestesia en la piel (signo de Dieulafoy), hi­
perestesia que se traduce por movimientos reflejos a veces dolorosos y
extendidos a una parte de la pared abdominal.

¿El punto de Mac Burney corresponde matemáticamente a la
base del apéndice vermiforme? LANZ, de Amsterdam, ha establecido
mediante mediciones operatorias en el vivo y por investigaciones en

Fig. 299. - EI punto de Mac Burney y el punto de Lanz

el cadáver, que esta base radi din .
exactamente entre el te,, 'ca or 1ariamente en la ltnea bespinosa,
(punto de Lan ¡ CIO medio y el tercio externo del lado derecho

» ' ig. 299). Sin embargo, a pesar de esta topografíaerronea, e punto de Mac B '6
en la apendi ·t· 1 umey conserva todo su. valor diagnósticoc1 is: es el verdade; iti d 1 dponda e eta . . ro SI O e olor, aunque no corres-

'a mente al sitio del órgano lesionado
¿Cómo puede interp ta ·

del d ! . re rse este hecho paradóJ'ico, La hipótesisolor comunicado, se' f de •
P t d u. • gun rase e LANGLEY, es la más lócnca: elunto le Mae Bumney no e z. , ,, '

diente al segmento med,4," "as que el distrito cutáneo correspon­
del segmento fleo 1 r al que se dirigen los nervios sensitivos
di uia ·ta ceca, comprendido el apéndice· la inflamación apen­

c1 rexei los filet · , '
· es nerviosos del organo; esta excitación se trans­
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del ciego, lo más a menudo sólo es una sensación engañosa, debida a
la contractura muscular de defensa y que desaparece cuando se ha
anestesiado al enfermo y la pared ha vuelto a ser flexible. Asimismo,
en la apendicitis parietal simple, es difícil percibir el órgano hincha­
do en forma de 'un cordón redondeado.

Lo que es muy perceptible, a menos que el abultamiento del vien­
tre no se oponga a ello, es el plastrón de la periapendicitis plástica,
que forma una placa de induración ilíaca que reviste la pared, placa
ovoidea o triangular con la base dirigida hacia la línea media, dolorosa,
submate a la percusión superficial ysonora a la percusión profunda,
por ·razón del meteorismo del ciego o de las asas delgadas adosadas.

Fig. 3oo. -- Esquema que representa, en el caso de presión exploradora en el punto de Mac
· Burney, la vía que sigue la excitación dolorosa, s1gwendo las fibras simpáticas, por los

ganglios prevertebrales y los de la cadena laterovertebral, y por el ramo comunicante,
hasta la medula, punto de unión de los sistemas autónomo y cerebroespinal, de donde
se transmite a las vías de relación por el mecanismo de un reflejo viscerosensible.

mite a los centros medulares de estos nervios y se proyecta periférica-
mente en los distritos cutáneos correspondientes. ,

II. Signos locales.En la región ilíaca, la peritonitis periapen­
dicular da lugar a una tumefacción más o menos perceptible.

El pretendido tumor cecal en forma de embutido o longaniza, des­
crito como una masa cilíndrica, alargada, mate, que moldea la forma

T
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dolor se exagera.y la temperatura tiende a elevarse: o bien, desde un
incipio, los síntomas son gravemente acentuados, habiendo sido
:uy viv,o el dolor inicial .y muy abundantes los vómitos. Encima del
arco rural y detrás· dela pared contracturada, se reconoce la presen­
. de 1111a tumefacción profunda, más o menos· extendida, de con­~:mos mal deslindados y renitente. Por la percusión superficial se
encontrará una zona de submacicez, rara vez de macicez completa;
por lapercusión profunda hallaremos la sonoridad intestinal, así
como tambiénuna zona sono_ra en el caso en que el foco purulento es
retrocecal. · · · · · .

La existencia· de una induración ilíaca no bastará para afirmar
el absceso, porque es posible ver resolverse extensos panes o masas
periapendiculares, que han permanecido plásticos. Pero clínicamente
es una presunción suficiente de que el exudado se hace purulento,
en particular cuando los síntomas generales concuerdan: en pnmer
ténnino aitmento ·del pulso, que no sigue siempre el trazado de la tem­
pera.tura; fiebre persistente o acentuada a 38,5, 30° y más; alteración de
la fisonomía, estreñimiento pertinaz; hay también aumento del número
de leucocitos delasangre (signo de· Hayem y Sonnenburg). Más tarde,
lo~~s focales de la· supuración se acentúan:_ e_de_ma de la pared,
dilata"'ción _de las yenas subcutái.1eas y fluctuación; pero el cirujano
no debe esperar estos indicios tardíos. Abandonado a sí mismo, el
absceso periapendiclar puede hacer irrupción en la gran cavidad
abdominal y producir una peritonitis generalizada, o bien abrirse en
el recto, el ciego o un asa delgada, o, por último, apwüar hacia_ los
tegumentos.

3.° APENDICITIS CON PERITONITIS GENERALIZADA.Puede apa­
recer desde el principio, subsiguiendo a la perforación o a 1a necrosis
del apéndice, traduciendo inmediatamente su gravedadpor una mar­
cha ruidosa, o bien resultar de la propagación extensiva y brusca­
mente agravada, de la infección apendicular; o también, como even­
tualidad rara ser consecutiva a la rotura de un absceso penapen­
dicular y manifestarse entonces por la brusca recrudescencia de los
síntomas,primero atenuados. En algunas horas, en menos de un día,
los dolores de la fosa ilíaca derecha han adqumdo gran intensidad,
el vientre se pone doloroso en diferentes puntos, duro, tenso· Y sen­
sible todo él a la palpación, por lo cual podemos equivocamos. Pero
si el examen es metódico, se reconoce que· la tríada dolorosa tiene
su punto máximo en la región apendicular, del mismo modo que el
interrogatorio revela ordinariamente la aparición en ella del punto
inicial. Los vómitos se repiten con tenacidad, siendo_ expelidas al
principio únicamente las bebidas y pociones, luego se hacen porra­
ceos, verdosos y finalmente negruzcos y fecaloideos; el vientre se abul­
ta; no· pasa ningún gas ni materiaalguna; la facies se pone contraída,

Cuando esa peritonitis circunscrita va acompañada de la formación
de un absceso, la fluctuación sólo aparece tardíamente en la placa
y conviene no esperarla: todo lo más, si el absceso está inmediata­
mente detrás de la pared, se percibe una sensaciónde resistencia; a
veces, la presión del dedo determina .a ese nivel la formación de un
hoyo de edema, signode Keen; la dilatación de las venas subcutá­
neas, la pereza de las reacciones vasomotrices (un surco trazado con
el dedo queda pálido más tiempo que en el otro lado, FORGUE), son
dos indicios probables de la supuración subyacente.

III. Sntomas generales.-Son los dede una infección peritoueal
y varían según la gravedad y difusión de esta infección: r.º, alte1'ación
del pulso, cuya frecuencia, debilidad c irregularidades son de más impor­
tante significación, en la apreciación de la gravedad del caso, que
la curva térmica; 2.°, fenómenos de parálisis intestinal, el enfermo 110
expulsa ni materias, ni gases; 3.°, !JP.11.llto.s, que, primero alimenticios,
tienden a volverse porráceos y verdosos y luego fecaloideos, análogos
a un puré o papilla amarillenta u obscura; 4.°, facies abrJ:ominal, con
fisonomía contraída y angustiosa, ojos hundidos y con ojeras, y nariz
afilada; 5.%, la fiebre, que puede faltar en ciertas formas hipertóxi­
cas, donde la temperatura se ve llegar hasta por debajo de la normal.

Formas clínicas.- i.0 APENDICI't!S SIMPLE, CONGES'.l'IVA o PLi\.S­
TICA, SIN SUPURACIÓN. -En un primer grupo de hechos, la inflamación
del apéndice 110 ha franqueado el primer grado: ha sido únicamente
congestiva o plástica. '

Gozando de buena salud o después de uno o dos· días de enfer­
medad, un sujeto, que sufre a menudo trastornos dispépticos o bien
ha cometido excesos o transgresiones en el régimen, siente en la fosa
ilíaca derecha un dolor súbito e intenso. Presenta Ul1 estado nauseoso
Y algunos vómitos; el vientre está Ul1 poco abultado, el estréfümiento
es de regla, la temperatura está a 38 y 38°,5yel pulso de 80 a 9o.
Pirase que se trata de uncatarro gástrico febril, naindigestión,una
rippeligera, pero el diagnostico es precisado por .la .exploración. de
la tríada dolorosa Y por la percepción, por lo demás variable, de una
t}unefaceión de la región ilíaca. Después de- tres o cinco días a veces
después de veinticuatro o cuarenta y ocho horas esos síntomas se
atenúan: el dolor mengua y luego desaparece, aun a la palpación; los
vómitos han cesado prontamente y son expulsados algunos gases Y
luego las materias; la induración_ de la fosa ilíaca debida a los exu­
dados periapendicula:r!!s, tiende a reabsorberse y'puede desaparecer
en doceo quince días.

2.° APENDICITIS CON PERI't.ONI'l'IS LOCALIZADA y SUPURACIÓN CIR-'
CUNSCRITA. Un enfermo ha presentado, durante algunos días, los
signos de una ~p:mdicitis simple; pero la remisión 11::·se efectúa, e_l
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tia y vómitos raros o poco duraderos, era antes considerado como
representante de la tiflitis estercorácea: hoy sabemos que corresponde
a lesiones apendiculares, que, a pesar de la falta de síntomas ruido­
sos y febriles, pueden ocasionar desde el tercero o cuarto día acciden­
tes peritoneales mortales.

En las formas larvadas, existe la tríada dolorosa sintomática;
pero hay que buscarla con tanto más cuidado cuanto que otros fenó­
menos la disimulan. Muchas veces, gracias a los vómitosalimenticios
y biliosos que dominan la escena; parece como si se tratara de una
indigestiónvulgar y otras veces es desfigurado el cuadro sindr6mico
por unadiarrea séptica que hace creer en una enteritis.

L3. apendicitis pélvica es, sobre todo, interesante por los perju­
diciales errores de diagnóstico a que expone: mientras que en ella los
signos generales son claros, los síntomas locales faltan habitualmen­
te. Esta discordancia debe llamar nuestra atención: nótese que el
dolor a la presión está situado más abajo que el punto de Mac Bumey;
ténganse en cuenta los signos vesicales, retención o dolor a la mic­
ción, irradiaciones dolorosas hacia el muslo, y, sobre todo, practlquese
siempre el tacto rectal que permite apreciar una tumefacción en el
fondo de Douglas.

Es un error bastante frecuente el confundir la peritonitis apen­
diclar con la oclusión intestinal: el timpanismo del vientre, los vómi­
tos, la falta de expulsión de gases y materias excrementicias por el
ano, son, en realidad, síntomas comunes a ambas enfermedades. Este
diagnóstico diferencial tiene gran importancia terapéutica, y en prueba
de esta afirmación diremos que en nuestra práctica hemos podido
ver muchas apendicitis agravadas por la administración de purgante_s
drásticos repetidos, o por el empleo de enemas eléctricos. Convendrá,
pues, fijar mucho la atención en los casos dudosos, en los cuales nos
servirán para ayudamos a establecer el diagnóstico, los datos siguien­
tes: en la peritonitis apendicular la sensibilidad del vientre, el foco
doloroso máximo corresponde al punto de Mac Bumney, los vonntos
verdosos o negruzcos más bien que fecaloideos, lalentitud y la forma
progresiva con que se ha desarrollado el timpanismo, la falta de con­
tracciones _peristálticas de las asas intestinales, lahiperleucocitosis.
En el anciano a causa de la forma lenta e insidiosa de la tumefac­
ción ilíaca, el diagnóstico a veces establecido es el de un cáncer del
recto.

Si es necesario reconocer la apendicitis en sus formas engañosas,
es preciso, por el contrario, procurar no ver en todas partes esta ~fec­
ción. Así la enterocolitis y la tiflocolitis son a menudo confundidas
con 1a apendicitis: se distinguen de ellapor la difusión de los dolores
que, en forma de cólicos intestinales, ocupan las tres porciones del
colon; por la ausencia o la menor claridad de la tríada dolorosa; por la
presencia, en las deposiciones, de mucosidades, membranas o arenilla,

angustiosa, y el pulso es pequeño, rápido y depresible; la temperaturano sigue paralelamente la aceleración del pulso y esta disociación es
un indicio grave de la intoxicación general.

En la peritonitis generalizada séptica, estos fenómenos de intoxicación
son preponderantes: el estreñimiento es a menudo substituído por una
diarrea pútrida; los vómitos pueden faltar, el meteorismo ser poco
considerable y el termómetro elevarse poco por encima de la normal
y hasta tender a la hipotermia; pero la respiración es acelerada y
superficial; el pulsopequeño, irregular y frecuente hasta el punto de
hacerse incontable, la facies es terrosa y plomiza, el enfermo puede
conservar íntegras sus facultades intelectivas o entrar en un subdeli­
rio; no pasa, en general, del tercero o cuarto día.
. Al contrario, cuando no se trata de esta septicemia peritoneal

hiperaguda, cuando la serosa puede reaccionar y tabicar la infección
ya formando una gran bolsa purulenta, ya abscesos múltiples, la facies
está menos alterada, el meteorismo es constante, el corazón es menos
prontamente atacado en su energía de contracción, y la temperatura
se eleva más a menudo por encima de la normal; el enfermo puede
resistir hasta el quinto, séptimo y hasta décimo día, y aun algunos
casos pueden terminar por la curación, mediante una intervención
que evacue el absceso multilocular del peritoneo.

Diagnóstico.Del diagnóstico precoz debemos esperar el mejo­
ra1:11ento de nuestras estadísticas operatorias: al cuarto día o más
allá, ya no debemos ver apendicitis ignoradas, agravadas por un pur­
la en plena crisis. Y debemos decir y repetir con WAITHER, que
n presencia de trastornos prodrómicos gastrointestinales (dolores epi­
gástricos, estados nauseosos, pellizcamiento abdominal repentino con
palidez, en el niño), hay que pensar siempre en la apendicitis y explo­
rar el abdomen metódicamente.
d Dolor localizado O _Preponderante a nivel del punto de ac Burney,
defbensdira' ,~i~scular e hiperestesia cutánea, tal es la tríada dolorosa que
ene igir el diagnósti :..
'ti di 1:> s co Y permitir el reconocimiento de la apen­c1'.s en sus versas modalidades.
Dmur,AFOY disting . ta . .. t . ue JUS mente tres tipos clínicos: 1.° la forma

in ensay ruidosa desde pri • • o '
fonn . 'd' un 1-mczpio; 2. , la forma en apariencia benigna,a 1s1liosa que de d 1 t .s e e. ercero o cuarto día puede complicarsecon gangrena apendieul 'dda. 0 1:> c ar Y accr entes toxiinfecciosos de marcha rápi­

, 3 · ' la forma larvada. En la primera el diagnóstico resulta fácil
por la claridad y la · 1 • '
1 . , Vlo enc1a de los síntomas· dolores vómitos, ace­eración del pu.Is f' b · »
t. . 0 Y te re. A veces el estreñimiento los vómitos y el1mpanismo del v· t ha •
ti 1:1 ten re cen creer que se trata de una oclusión intes­1na,. a tríada dolorosa la 1 i6 . ---- .d r ·,.,_ • e evaet n térmica y la rapidez extremada

e) pulso, ayudan a precisar el diagnóstico.
El segundo t· d1po, con olores ilíacos poco violentos, fiebre media-
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y por la frecuencia de los desarreglos intestinales en los ·antecede11-
tes del enfenno. También debe evitarse el error de referir a una apen­
dicitis crisis dolorosas debidas a diferentes causas: a veces una sal­
Pingoovaritis, o bien un quiste delovario con pedículo torcido;otras
veces es una crisis de cólico hepático, o bien Ul1 cálculo del uréter 0
también el dolor de costado abdominal de una neumonía y alguna
vez un algia de origen histérico.

Pronóstico, -La gravedad de las lesiones dista mucho de. hallar­
se en relación con la gravedad aparente de los. síntomas cliiíicos-: he
aquí un hecho esencial que debe dominar el pronóstico y el tratamien­
to. En las formas primitivamente graves hay que desconfiar de las
mejorías que pueden sobrevenir después de algunos días: los dolores
se atenúan, los vómitos desaparecen y la temperatura baja, pero la
pequeñez y frecuencia del pulso no corren parejas con la tempera­
tura; la respiración jadeante y el mal aspecto de la cara, deben poner­
nos en guardia contra esta «calma engañosa,>; si no se opera, la muerte
está próxima, y si se interviene, se encuentra ya, como dice CHAM­
PIONNI}RE, el peritoneo invadido y el pus completamente difundido.
~~smo, en otros casos, la apendicitis reviste al principie, una apa­
riencia benigna con fiebre ligera, vómitos poco marcados, pero dolo­
res agudos Y crecientes: ahora bien, desde el tercero o cuarto día se
puede encontrar, a pesar de la ausencia de síntomas ruidosos, el apén­
dice gangrenado y el peritoneo infectado.

Tratamiento. -Toda apendicitis aguda, diagnosticada exactamente
(y con la m~yor escrupulosidad) debe operarse desde el principio de la
crisis, es decir, antes de la trigésima sexta hora. En este período, pues,
el diagnostico lo es todo; de ello se deduce indiscutiblemente la deter­
minación operatoria. ·

En efecto, c_uando una apendicitis comienza, no se puede nunca pre­
ver ~omo evolucionará. Esta evolución tiene calmas engañosas y agra­
vaciones bruscas. Practicada antes de la cuadragésima octava hora
la operación sistemática es 1a decisión más segura,1a que mejor aclara
las incertidumbres respecto al curso de la apendicitis. Si se opera cuan­
do apenas ha estallado la crisis, es evidente que existen muchas pro-
babilidades de descubrrr· 1 1 · l · '. . as esiones ocalizadas solamente en el apén­
dice, en el estadio puramente parietal. Cierto es también que, en las
primeras horas y durante todo 1 . . d, . . . ..• e. primer lía, si las crisis anteriores
no lo han fijado, se pued x:t· 1 , .. . , e e upar el apéndice con la misma ccmo­
dlidad que 51 se recurre a la apendicectomía en frío e incluso durante
e segundo día las 1t; . • . 'ag U maciones penapendiculares no crean dificul­
tades a la ablación E 1 f

• , • • 11 as 'ormas gangrenosas y perforantes, la opera-
c1on precoz suprime el órgano antes de que se haya realizado la per­
foración. En las formas toxémicas extirpa el foco de toxinas y per­
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mite al organismo triunfar de la infección; la- intervención dc~d.e las
primeras horas es, por tanto,la salvacióndel enfermo. ..-..., ••

· Pero esta regla de la intervención sistemática,unánimemente acep­
tadaoy, trae _consigo la obligación de, esta.bfocer un diagnóstico rigu­
oso: el deber del cirujano consiste en evitar las intervencicnes erró­
;ieas, y en no tomar como apendicitis un cólico nefrltipo o hepático,
unacrisis de hidronefrosis intermitente; 1m. cólico ~atur,nin?, una fiebre
tifoidea e incluso una neumonia del lado derecho. P<,>r otra parte,debe
atenderse con preferencia, en este punto, a la educación delos médi­
cm¡., y del-público. Las más de las veces,el médicono recurre a la con­
sulta quirúrgica sino. cuando-los síntomas son inquietantes, y el fra­
casode los cirujanos ·se debe· entonce~ a la· _contcmporizacién:_9,~-1
médico: desde el comienzo de la dolencia, llámese al cirujano y no se
purgue nunca al enfermo. Si en las ciudades el médico ve a losenfer­
mos tan pronto empieza la crisis, no ocurre lo mismo en el campo: los
hortelanos, los sirvientes de una granja, gente sufrida y paciente, sólo
llaman al médico cuando ya es tarde, por lo que el cirujano nunca los
visita antes de las cuarenta y ocho primeras horas; los familiares y
personas que rodean al paciente temen dar su asentimiento a una
operación tan rápida, y si ésta fracasa, se inclinan a culparla de todos
losmales que sobrevienen-. Finahnente, la operación precoz en calie.nte
sólo será eficaz y segura, con mínimo riesgo, cuando un cirujano expe­
rimentado la practique en un medio de estricta asepsia.

Después del segundo dia (y sin que precise adoptar ccmo no1ma
este límite de la trigésima sexta o cuadragé{>ima ·octava h.ora), la regla
de conducta· es menos absoluta, porque ental momento las crisis lige­
ras tienden ya a ser menes intensas, y, además, porque, en-los casos
medianos en que el foco apendicular está limitado por adherencias,
nos arriesgamos a la rotura de esa barrera protectora, difundiendo la
infección. Preséntase entonces una objeción decisiva y de muchísima
-respóñsabilidad: ¿esta apendicitis tiene probabilidades de ir -hacfa ,la
resolución, o puede esperar que se practique la interv-enciqn en .frío, f'¡.urr_a
de la crisis, con toda seguridad; o,por el contrario, 1•equiere una opera­
ción de urgencia, en pleno ataque, en-calie.n~e? Como consecuq1cia natu­
ral de nuestra incertidumbre sobre el porvnir dela crisis,envirtud
.de las calmas engañosas y de las bruscas agravaciones toxiinfecciosas
- que se presentan en el curso de apendicitis en aparienciabenignas,
debemos atenernos a la fórmula de TÉMOIN, cuya soluciónes radical
.. y simplicísima: operar acto segit'id_o, .sistemáticamente, como -si $/z.. t~~­
. tara de una hernia estrangulada, a todo aquel que· padezca- di!.:,ape1icl.1c.i­
tis aguda, seancuales fueren la hora, forma y evolución clínica. Enapoyo
• de esta fórmula'pueden aducirse las siguientes consideraciones.En
-primer lugar esinnegable que la noción del tiempono debe dominar
ni poner-un límite a la decisión del cirujano, porque la aparición.del
- primer síntoma no marca precisamente el comienzoreal de la crisis;
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aun cuando las lesiones anatómicas adelanten a estos signos, y aun
cuando creamos que debe operarse antes de la cuadragésima octava
hora, solamente podremos fijar el momento en que, clínicamente, ha
aparecido la apendicitis, pues muchas veces ésta presenta fases laten­
tes. Es indudable que, cuando el paciente es nn niño, el peritoneo se
defiende mal, las lesiones gangrenosas del apéndice son másfrecuentes
e intensas y su organismo resiste débilmente a la intoxicación: así,
pues, en el ?J:iiJo, la tendencia actual es de no contemporizar y proceder
en seguida a la operación en caliente, cuyas probabilidades de éxito
son tanto mayores cuanto más próximos nos hallamos al comienzo de
la crisis. Finalmente, el mejor argumento en favor de la interven­
ción inmediata es la alta gravedad de las peritonitis secundarias que se
presentan en el curso de una apendicitis aguda que desde el prin­
cipio había parecido enquistarse.

No hay duda de que todos los cirujanos han extendido notable­
mente las indicaciones de la operación sistemática (y este es el bene­
ficio alcanzado gracias al ejemplo de TÉMon).

Pero, en la práctica, y cuando menos en el adulto, la solución del
problema la proporcionaría solamente una fórmula simplicísima. La
observación clínica es la que decide ante todo, una vez transcurrido
el segundo día, la selección de los casos en que debe recurrirse a la
operación inmediata. En las condiciones de una vigilancia muy atenta,
dirigida por un cirujano experimentado (pues al cirujano responsable
de la intervención, de la hora en que debe intervenirse y de los resul­
tados que puedan obtenerse pertenece apreciar las indicaciones), la
línea de conducta a seguir se determinará según los sintomas y su
evolución. Si esta vigilancia, constante y competente, no puede ase­
gurarse (pues así ocurre de ordinario en la clientela rural}, en cambio
la intervención inmediata es mucho más segura.

Hay que operar sin- tardanza en el caso en que se comprueben
una o vanas de las siguientes indicaciones: el dolor ha sido intenso y
difuso desde el comienzo; el tratamiento medica#rentosoacado desde
las pnmeras horas (dieta absoluta de líquidos, hielo permanente sobre
el abdomen e inmovilidad) no ha producido ningún alivio; la palpa­
ción depresiva de la fosa_llaca izquierdaesdolorosa, lo que revela la
existencia de una peritonitis en vías de extensiónode un foco pél­
vico (QUNU, JAI,AGumR}; consecutivamente a una calma, hase epe­
rimentado una recrudescenciadolorosa viva, lo que DIEULAFOV considera
como un signo de certeza de la gangrena del apéndice; la desapari­
cióde la respiración diafragmática, 1a inmovilización deldiafragma
(signo de D2lbet), es decir, la carencia de elevación epigástrica en la
inspiración profunda, indica que la peritonitis se ha extendido a las
partes superiores del abdomen; los vómitos persisten o reaparecen des­
pués de una remisión; la_ temperatura a~ciende; el pulso es, sobre todo,
acelerado (el pulso, mucho más instructivo que el termómetro, se to-
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111ará cada hora, debiendo tenerse en cuenta no sólo su aceleración,
sino su inestabilidad, la irregularidad de su frecuencia y de su ritmo,
y su debilidad); la flexibilidad de la pared abdominal no reaparece, la
contracción de defensa persiste y se extiende, o el vientre se meteoriza sin
emitir ningún gas; la cara se altera o la orina es escasa.

Cuando se trate de una forma primitivamente gangrenosa y per­
forante; cuando nos hallamos ante una infección en dos tiempos y la
difusión secundaria de un foco periapendicular es primero limitado,
hay que operar urgentemente, y a menudo más allá del tercer o cuarto
día (día crítico de las formas gangrenosas) todas las apendicitis con
peritonitis difusa, que generalmente conocemos tarde. Entonces el
objetivo es extirpar el apéndice, centro de la infección peritoneal. I.a
op:!ración es difícil, sobre todo en la última hipótesis, pues el apén­
dice está hundido en un paquete de adherencias epiploicas e intesti­
nales: el pronóstico es grave.

Generalmente se operarán, del quinto al duodécimo día, las
peritonitis purulentas enquistadas periapendiculares, cuyas tres loca­
lizaciones principales son: los abscesos apendiculares de la fosa ilíaca
derecha, que elevan la temperatura a 38 ó 39º, la submacicez a la
percusión y el dolor vivo a la presión; los abscesos posteriores de la
apendicitis retrocecal, que se caracterizan por la defensa muscular Y
el dolor provocado, hacia atrás, a lo largo del borde externo del cua­
drado lumbar; los abscesos pélvicos, con elevación térmica persistente,
disuria, empastamiento del fondo de Douglas y fluctuación profunda
percibidos por el tacto rectal. La intervención se limita, en general, a
la evacuación del absceso y a su desagüe; no es recomendable la busca
sistemática del apéndice cuando no se descubre fácilmente; está indi­
cado llevar a cabo la ablación secundaria.
_No.deben operarse inmediatamente las apendicitis agudas que han

dado lugar a que se formara un plastrón, nn empastamiento duro de
la fosa ilíaca. Adherido a la pared, el plastrón indica unareacción plás­
tica viva, y por tanto, la limitación de las lesiones. La operación en
caliente es entonces muy laboriosa: es imposible la exteriorización del
paquete formado por el ciego, el epiplón, las asas delgadas y con n
absceso en el centro del bloque; la ablación del apéndice es difíe1l­
mente realizable. Si el aumento de la tumefacción, la persistencia de
la fiebre y la intensidad de los dolores lo requieren, se intervendra
abriendo y desaguando el absceso, pero no hay que obstinarse en la
busca del apéndice, que se extirpará Ul1 mes o dos más tarde; si no,
debe diferirse la intervención, tanto menos peligrosa por cuanto se
habrá dejado al foco séptico periapendicular tiempo suficiente para su
esterilización espontánea, y entonces serámás completa la reabsorción
de los exudados. . . . , . . la de

En la apendicitis en caliente, hay dos incisiones clásicas: .
ROUX y la de SCHÜLLER-JAI,AGUIER. La incisión de Roux es preferi­
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ble: tiene la -ventaja -de llevamos directamente al fondo del ciego,
de dejar dentro el intestino delgado, abordar hacia fuera los abscesos
conducir las adherencias tabicantes hacia dentro de la cavidad ma­
yor, y conducimos a las foras retrocecales: debe ser muy exter­
na, inmediatamente por dentro de la espina ilíaca anterosuperior,
paralela al arco de Falopio, de unos 15 centímetros de larga y prolon­
gada hacia fuera cuando la colección es retrocecal. Después, incisión de
los diversos planos parietales, o más bien disociación de los múscu­
los, según la dirección de las fibras, a la manera cómo lo hacía MAC
BURNE.

La incisión de SCHüL,L,ER-JALAGUIER es vertical, paralela al borde
e:i...-temo del recto mayor: este músculo está inclinado hacia dentro·
la hojilla posterior de su vaina está incindida.'Necesita un acceso más
amplio que la incisión deMAC BURNI,y es preferible cuando se prevé
la existencia de un gran foco y se presentan dificultades para la busca
del apéndice. Se abre el peritoneo: el pus fluye y se va secando suave­
mente con una compresa montada en unas pinzas; 11.\ego se va: en busca
del apéndice; apendicectomía con el termo; después de haber colocado
una ligadura en su base y en su meso, el muñón se entierra por una
sutura en forma de bolsa, a menos que las paredes del ciego no sean
friables.

En las intervenciones precoces, el descubrimiento y ablación
del apéndice suelen· ser ordinariamente realizables· evidentemente
el objetivo que debe perseguirse es la supresión de ese centro de infec­
ción; pero en_las peritonitis con plastrón es a menudo difícil encontrar
el apéndice; en las formas gangrenosas sólo es enucleable en parte·ha . 'Y que resignarse entonces a abandonarlo, con la esperanzade que,
después de uno o dos meses, podrá hacerse su ablación secundaria.
Nada de lavados; sencillamente limpieza con éter; pero (a pesar de
que el cierre sin drenado haya salido bien en algunas peritonitis apen­
diclares), es necesario desaguar cuidadosamente, ya que de ello depen­
<;le_ el éxito de la intervención; un tubo debajo del ángulo íleocecal; un
Mikulicz en la perit ·itisdif • ­. as n 0111 s usas; si eS necesario incisiones de descarga
Y tubos hacia los puntos declives, hacia las fosas lumbares y hacia el
fondo de Douglas. . - ·

· Ias colecciones supuradas pélvicas se abren por el recto, previa
dilatación anal. Sueroterapia antigangrenosa (lo que constituye un
recurso terapéutico que d b . . . . .no e e omitirse). Posición de Fowler, semi­
sentada, que permite a los líquidos descender hacia lapelvis menor;
1rrgación continua de suero, gota a gota, en el recto.
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ARTÍCULO II

APENDICITIS CRÓNICA

APENDICITIS CON RECAÍDAS, APENDICI'rIS DE REPE'l'ICIÓN
- y APENDICI'l'IS CRÓNICA PRIMI'rrvA

Definición.-Ante todo, conviene definir lo que es la apendicitis
crónica, porque este problema se presenta frecuentemente en la prác­
tica y porque este diagnóstico, del que se ha abusado, debe establecer­
se con rigurosa exactitud. Un enfermo ha tenido un ataque agudo de
apendicitis, terminado por la curación espontánea. Pero pueden per­
sistir fenómenos dolorosos, susceptibles de exageración pasajera, con
ocasión dena fatiga, de un enfriamiento o de un exceso de régimen:
esto es una crisis, cuya terminación es la curación aparente, pero que
ha dejado secuelas. Incluso otras crisis pequ.eñas, apendiculares, pue­
den aparecer a intervalos más o menos próximos, sin quenunca exista
retorno completo al estado nonnal: esta es la apendicitis con recaldas
o de repetición. Estas formas corresponden a una apendicitis que ha
pasado al estado crónico. · _ _

En otros casos, que sólo son bien conocidos desde algunos anos
a esta parte, n1o se observan crisis agudas perfectamente marcadas:
la apendicitis sigue desde sus comienzos un curso crónico, siendo, con
mucho la forma más frecuente y la que obligaa extirparmuchos apén­
dices. Toma, sobre todo en los niños, el aspecto de una afección gas­
trointestinal: trastornos dispépticos (dispepsia apendicular), estado
iaaseoso, dolores en el epigastrio; estreñimiento habitual, reemplazado
a veces, principalmente en los niños muy jóvenes, pordiarrea post­
prandial; desnutrición (enflaquecimiento y fatiga); crisis dolorosas
reces, que obligan al niño a suspender sus juegos y sus comidas;
alteraciones de la fisonomía (palidez, ojeras, ligera subictericia);
perturbaciones del estado. general y suspensión del crecimiento en el
niño; sensi·bilidad profunda, con defensa muscular, cuando se palpa
la fosa ilíaca derecha; precisión, por la radioscopia, de un punto.dolo­
roso en el sitio real del apéndice. La sintomatología de esta apendicitis
primitivamente crónica puede alterarse hasta el punto de quedar redu­
cida a trastornos secundarios que la enfermedad ha determinadoen
órganos lejanos: ciertosenfermoshepáticcs, algunos falsos diarreicos,
muchos dispépticos son enfermos ~pendiculares desconocidos; este
es tambiénel caso de los seudotísicos de que ha hablado FAISANS,
flacos, disneicos, con pequeña fiebre irregtjlar y dolores torácicos que
radican principalmente en el lado derecho ..· . , ..,,. ··
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Anatomía patológica.Primera hipótesis: se trata de una apen­
dicitis crónica secundaria a una apendicitis aguda. Para que haya pe­
manencia de los dolores o retorno de nuevos accesos inflamatorios, es nece­
sario que subsistan en el apéndice, o a su alrededor, lesiones crónicas,
reliquia de las inflamaciones anteriores. A nivel de estas lesiones per­
sisten, en estado latente, microorganismos cuya acción patógena se
despierta con ocasión de las menores causas y encuentra condiciones
favorables en las alteraciones anatómicas del apéndice o del perito­
neo vecino. Tal es la patogenia actualmente admitida: SONNENBURG
la había indicado, RoUx la ha formulado con precisión y la señorita
VON MAYER ha dado la prueba de ese «microbismo latente», demos­
trando la presencia de bacterias en las paredes del apéndice y en las
cicatrices residuales periapendiculares.

Segunda eventualidad: se trata de una apendicitis crónica primi­
tiva, que ha evolucionado con entera independencia de todo brote
agudo. A veces el apéndice extirpado, origen de las crisis dolorosas
no presenta lesión alguna aparente: el órgano puede ser macroscópi­
camente sano, no estar deformado, no haber contraído adherencia
alguna ni presentar más que algunas arborizaciones vasculares· en su
superficie. Pero; en general, y aun cuando existe desproporción entre
la escasa intensidad de las lesiones y la importancia de la sintoma­
tología, las alteraciones son evidentes: adherencias, cambios de direc­
ción, alteraciones de las paredes y obliteraciones. El órgano está más o
menos adherido a las partes vecinas, asas delgadas, ciego, y sobre
todo epiplón. Esta a menudo encorvado o acodado y su codo corres­
ponde, ya a una perforación, ya a una estrechez; algunas veces se
encorva en forma de hoz o de anzuelo; se acoda otras como una esco­
peta de dos cañones, o presenta un verdadero vólvulo por retracción
SI mnesoapéndice y el arrollamiento en espiral del 6rgano (fig. 300 is).

se abre según su longitud se aprecia el engrosamiento irregular
de sus Paredes; su impermeabilidad es variable: puede estar com­
pletamente obliterado, formando un cordón macizo y duro; en ge­
neral, la angostura o estrechez reside cerca del extremo terminal
que, separado del resto del apéndice por una estrangulación circu­
lar, se abulta formando como una especie de maza. En más de la
mitad de los casos está vacío y en otros ocupado por cálculos de
consistencia semiblanda. Las perforaciones sólo se observan en una
cuarta parte de los casos y se encuentra entonces, frente al punto
perforado, una pequeña colección purulenta enquistada por neomm­
branas.

El e~men histológico permite distinguir: 1.°, formas hipertróficas,
caracterizadas por la hiperplasia de las glándulas y de los folículos
linfáticos, por el a_I_argamiento de las glándulas de Lieberkühn y por
la esclerosis del tejido conjuntivo submucoso; 2.°, formas atróficas, en
las que donuna la transformación fibrosa, a veces total, de las túni­

cas del apéndice; hay que notar también la noviformación de vasos.
MASSON ha llamado la atención sobre la frecuencia de las prolifera­
ciones nerviosas en la apendicitis obliterante: el neuroma simpático
apendicular puede ser el punto de partida de trastornos dolorosos
0 reflejos, que nos pueden explicar la sintomatología a veces paradó­
jica de la afección.

Sintomatología.La apendicitis con recaídas es de un diagnóstico
fácil: un individuo con estreñimiento habitual o que sólo ofrece algu­
nos signos de. enterocolitis, presenta, a intervalos variables, -una cri­
sis de cólico apendicular con dolores y fiebre que calman con algunos
días de reposo; o bien se presenta un verdadero acceso de apendicitis
aguda o subaguda. El diagnóstico de la apendicitis crónica verdadera

Fig. 3oo bis. - Algunos tipos de apendicitis, en los casos en que sea de reca ídas: acodadura
, rora de anzuelo o de escopeta de dos cañones; arrollamiento en espiral por retracción
del meso.

es a menudo de los más diflciles: hay que descubrirla en medio de
si±tomas variables, gástricos (dispepsia, dolores epigástricos, vómitos
cíclicos de los niños), intestinales (astricción de vientre, cólicos),

1 di.itis ·ónica come1deperiuterinos (ocurre a menudo que a apen ert1s cr .
con la ovaritis escleroquística). Esta apendicitis·latente debe buscarse
sistemáticamentepor una observación prolongada del enfermo y por
exámenes repetidos de la región. Por el contrario, hay que precaverse
contra los errores de diagnóstico: falsos síndromes apendiculares ori­
ginados por deformidades mecánicas del colon derecho y los trastornos
del tránsito que de ello resultan (pericolitis adhesivas; movilidad anor­
mal y ectasia del ciego; acodadura del ángulo cólico derecho; perivis­
ceritis de la encrucijada subhepática); por los accidentes hepáticos
(litiasis biliar, pericolecistitis), por las afecciones renales Y por las lesio­
nes salpingoováricas del lado derecho. Debe exigirse que se practique
el examen °radiológ·ico, pues éste nos revela la estasis del íleo.0 ceco­
cólica, la deformación o fijeza del colon derecho; la palpación ante
la pantalla permite fijar exactamente el sitio del dolor con relación al

dif. · rf lócricas del apén-ciego; pero es raro que las mo icae1ones mo o "''. .. . .
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dice (es visible cinco o siete veces en 10 casos) sean lo bastante claras
para precisar el diagnóstico preoperatorio del tipo anatómico de la
lesión.

Tratamiento.Ia ablación del apéndice, crónicamente alterado,
y causa de los fenómenos dolorosos o de las crisis de repetición, se
impone como única medida capaz de curar el mal presente y de pre­
caver los peligros del porvenir. En las formas de apendicitis crónica,
en .cuyo curso se intercalan crisis agudas, en la actualidad ya nadie,
ni médicos ni público, discuten la indicación operatoria. No obstante,
importa que los prácticos sepan conocer el tipo de la apendicitis de
m:ircha crónica desde sus comienzos y sus formas sintomáticas enga­
osas (tipos dolorosos con cólicos, tipos de sintomatología gástrica,
tipos con desnutrición intensa): llama la atención en casos de esta
n1turaleza observar y apreciar el notable y rápido efecto terapéutico
obtenido (pero no constantemente) mediante la ablación del apéndice
cu'.!.ndo el tratamiento médico [régimen lactovegetariano, laxantes,
aguas medicinales de Plombieres o de Chatel-Guyon (r), grandes lava­
dos intestinales], había resultado ineficaz.

L'.!. ablación del apéndice se hace «en frío», es decir, a distancia
de un acceso infeccioso agudo: tiene, pues, una benignidad casi abso­
luta, en las condiciones de una asepsia integral y de una técnica per­
fecta. D.!be proponerse evitar la eventración postoperatoria, muy
temible, principalmente en los obesos: en este concepto.la incisión de
S2HüLLER-JALAGUIER, a lo largo del borde externo del recto mayor,
cuya vaina abre, es la incisión preferible porque permite 'restaurar,
p:>r sutura metódica, los diversos planos de la pared: el músculo recto
m:i.yor, separado hacia dentro para incindir la hoja profunda de su
vaina, vuelve a colocarse en su posición normal después de la sutura
de esa misma hoja y le sirve de apoyo. También es muy recomenda­
ble la llamada incisión de planos cruzados, incisión de Mac Bur­
ney (Weshs_elsclmitt, Zigzagsclmitt de los autores alemanes), que abre
las capas o planos sucesivos de la pared abdominal siguiendo direc­
ciones distintas en cada plano, de manera que cruce las líneas de
sutura Y, por tanto, las líneas cicatriciales, lo que le proporciona
ap:>yo mutuo y previene la eventración; en sentido oblicuo de arriba
abajo, la aponeurosis del oblicuo mayor; transversalmente, separan­
do sus fibras, el oblicuo menor y el transverso; verticalmente, el
peritoneo. .
Ia operación comprende los tiempos siguientes: descubrimiento

y disección o desprendimiento del apéndice, al que hay que libertar
desus adherencias; sección y ligadura del mesoapéndice; disección de
r±.ns, 4.4?1,:...'

II r de peritoneo ligadura del apéndice con catgut yequeno co a • . .un P . , 1 termocauterio más allá de la ligadura o, más senci­ción con e. ±:. •su sec e su sección entre dos pinzas que lo aplastan, y peritoniza­
11amen· ,6n (que nosotros continuamos creyendo que es nece­
., del mun .. t tt fició dic de una sutura a punto por encima con catgut t1no

· ) por me o dº · tsar1a) +b1 con el manguito seroso conservado, o su hun umen o
e lo recure 1que d inserción cecal por una sutura en bo sa.

en la zona e

,,}._%3 c"Pilas eguiyatentes a 1as francesas citadas, son las de Viciy catalán, Viajuisa,
Monari:, Marmoljo, Ontenicnte, etc. (N.del T), . MANCAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.- T. I.



CAPÍTULO VII

SIGlVLOIDI'l'IS Y PERISIGMOIDI'l'IS

Por analogía con las inflamaciones nacidas, en la fosa ilíaca dere
cha, del ciego y sobre todo del apéndice (apendicitis y periapendicitis),
se pueden observar en la fosa ilíaca izquierda procesos inflamatorios
nacidos de la S ilíaca, que pueden limitarse a las paredes del asa omega,
o propagarse alrededor de ella (sigmoiditis y perisigmoiditis). Alberto
MAYOR, de Ginebra, fué el primero en describirlas y bautizarlas n
1893. Su estudio clínico ha sido precisado principalmente por la Me­
moria de ROSENIIEIM y por la tesis de SAILI,AN'f, por los excelentes ar­
tículos de PATEL, de JEJARS, de CATZ y de Guillermo LOUIS.

¿Por qué esta localización de la infección en el colon leopélvico
izquierdo? Intervienen en ello las causas siguientes: en los estreñidos,
las irritaciones crónicas de la mucosa del asa sigmoidea por materias
estercoráceas estancadas y endurecidas y las pequeñas ulceraciones
mucosas que abren la puerta a la infección (colibacilar, tuberculosa);
la disposición en fonna de hebilla del asa omega, propicia a la. esta­
sis fecal; las celdas diverticulares de la S ilíaca, sea que se trate de
divertículos verdaderos, que comprenden todo el espesor de la pared
cólica, o sea más bien que intenvengan los divertlculos mucosos, verda­
deras hernias de la mucosa intestinal a través de la· capa muscular,
hernias de las túnicas de Cruveilhier, bien estudiadas recientemente
por HANSEMANN, GRASER y SUDSUKI (diverticulitis y peridiverticulitis
sigmoideas) . .

Como en la apendicitis, se observan fonnas clínicas diversas que
corresponden a tipos anatómicos especiales: r. º, las sigmoiditis agudas
simples, sin reacción perisigmoidea; 2.°, las sigmoiditis agudas con peri­
tonitis perisigmoidea, unas veces adhesiva (plastrón de peritonitis plás­
tica formando torta alrededor del asa), otras, supurada circunscrita
(absceso perisigmoideo), excepcionalmente difusa; 3.°, 1as sigmoiditis
crónicas.

Un individuo con estreñimiento habitual, que expulsa <<pieles>> Y
flemas, presenta dolores intensos en la fosa ilíaca izquierda; la deten­
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ción de las deposiciones es completa (en algunos casos los síntomas
toman el aspecto clínico de la oclusión intestinal); aparece la fiebre,
que puede faltar en ciertas fonnas septicémicas graves; el pulso es

' pcqueiío y frecuente, no pulsaciones o más, dando, mejor que el termóme­
tro, la medida de la gravedad de la toxiinfección; se presentan también
náuseas y vómitos (algunas veces negruzcos y comparables al vómito
negro apendicular). El vientre está abultado; la palpación de la fosa
ilíaca izquierda determina contracturas musculares, y la S ilíaca for
ma una especie de embutido. Tal es el cuadro del ataque de sigmoidi­
tis aguda, el cual puede evolucionar aprisa y resolverse, o bien evo­
luciona hacia el absceso perisigmoideo.

Según que el divertículo o divertículos inflamados, origen de la
supuración, radiquen en la cara peritoneal del asa omega o en su cara
mesocólica, la topografta del absceso perisigmoideo es diferente y variable
la intensidad de la reacción peritoneal. El absceso, formado ya por peri­
tonitis enquistada en un tabicamiento de la serosa, ya por retroperitoni­
tis en el tejido celular del meso y de su base de inserción, puede des­
arrollarse: 1.°, hacia delante y arriba, hacia el borde externo del recto
mayor izquierdo, con el aspecto (absceso anterosuperior) de una tume­
facción apreciable por el tacto en una mayor o menor extensión entre
el ombligo y la espina ilíaca; 2.º, hacia delante y abajo, por encima del
arco crural, aplicado contra la pared del abdomen (absceso anteroinfe­
rior); 3.°, lacia atrás, entre las dos láminas desdobladas del meso (meso­
sigmnoiditis, absceso intramesocólico), en cuyo caso los signos son dife­
rentes según que el absceso sea tangente a la pared (tumefacción mate)
o separado de ella por el asa cólica (tumefacción más profunda, sonora
en su superficie); 4.°, hacia atrás, en el tejido celular retrosigmoideo
(tumefacción de evolución lumbar, sobre todo hacia el punto débil
del triángulo de J. L. Peti).

¿Existe pus? .¿Cuál es su origen? Estas son las dos cuestiones que
se plantean. En los casos de evolución rápida, con dolor, fiebre con
oscilaciones, tumefacción perfectamente palpable en la fosa ilíaca
izquierda o en la región lumbar, tumefacción cuyo polo inferior puede
a veces ser apreciado por el tacto rectal o vaginal, el diagnóstico de
una probable colección supurada es ordinariamente fácil; pero exis­
ten formas en las cuales el absceso perisigmoideo se forma con un
mínimo de reacción local o general, y en ellas el diagnóstico puede
ser orientado hacia un proceso distinto de la supuración perisigmoidea,
hacia una neoplasia cólica o hacia un quiste con torsión del pedículo
conforme nosotros lo hemos observado. En la mujer la salpingoovaritis
izquierda, el flemón del ligamento ancho o el quiste supurado del
ovario son los diagnósticos equivocados con los cuales nos es a veces
dirigida una perisigmoiditis. La apendicitis supurada en el lado iz­
quierdo y los abscesos sintomáticos de cánceres de la S ilíaca crean
condiciones abonadas para una confusión.

•
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1,os tipos crónicos de la sigmoiditis son: 1.°, la forma atrófica, con
colon ilíaco engrosado, de calibre reducido y con mesocolon corto y
retraído por la transformación fibrosa (mesenteritis retrahens de Vir­
chow), forma caracterizada clínicamente por crisis dolorosas con
recaídas, pequeños signos de obstrucción y a veces obstrucción com­
peta; 2.°, 1a forma hipertrófica, con tumefacción considerable de la
s ilíaca, tumefacción unas veces puramente inflamatoria, por reacción
conjuntiva plástica perisigmoidea, y otras tuberculosa, comparable
a los tuberculomas hipertróficos del asa ileocecal, forma que evolucio­
na crónicamente con crisis de cólicos y obstrucciones parciales, pero
que puede complicarse con oclusión aguda e incluso con perforación
del intestino por encima del obstáculo.

En cuanto se diagnostica una perisigmoiditis supurada, se impo­
ne la incisión de la misma; ésta se practica paralelamente al arco de
Falopio, siguiendo una dirección comparable a la de RoUX para la
apendicitis; se desagua ampliamente en el punto declive. En las for­
mas hipertróficas crónicas, con obstrucción, es preciso establecer un
ano por encima del asa ilíaca.
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CAPÍTULO VIII

OCLUSIONES Y OBSTRUCCIONES IN'TES'IINALES

DefiniciónCuatro sfotomas esenciales caracterizan a la afec­
ción que se designa con el nombre de leo: 1.°, la detención completa de
las materias intestinales y de ios gases; 2.°, vómitos incesantes, incoerci­
bles, que se vuelven fecaloidcos; 3.°, vivos dolores abdominales; 4.°, me­
t2orismo, es decir, la distensión gaseosa del intestino. A estos cuatro
síntomas cardinales se añaden, con una gravedad y rapidez variables,
según la forma clínica, fenómenos generales, en cuya producción inter­
vienen, en combinación también variable, acciones reflejas, fenómenos
de infección y trastornos de autointoxicación: tendencia al colapso car­
díaco, choque abdominal, trastornos respiratorios y signos de septi­
cemia peritonea1, que son progresivos y acarrean la muerte, si no·
interviene un tratamiento adecuado para suprimir el obstáculo a la
circulación de las materias.

A esta definición sintomática no corresponde una definición ana­
tómica constante, porque la lesión causal es variable. El trastorno en
la circulación de las materias intestinales que produce el íleo puede
ser debido a dos causas: r.ª, una alteración simpie de la contractilidad
intestinal, y 2.%,un obstáculo mecánico, que detiene el paso de las mate­
rias. De alú dos grandes clases de íleo, que denominaremos, a ejem­
plode SCI-:0:,ANGE: r.º, el ileo dinámico; 2.º, el leo mecánico. Esta segun­
da clase es, con mucho, la más impc-rtante en clin.ica. A su vez se
subdivide en dos grupos que corresponden a dos tipos sintomáticos
distintos y que se diferencian también desde el punto de vista tera­
péutico. En un primer grupo se colocan los casos en que el intestino
sufre na constricción intensa y circunscrita y en que, por consiguiente,
se presentan con su máximo peligro, la producción rápida de lesiones
ulcerativas y las complicaciones infecciosas; estos casos son absolu­
lamente comparables, como mecanismo y gravedad y como urgencia
operatoria a la estrangulación herniaria; este es el tipo descrito con
el nombre de estrangulación interna, de íleo por constricción aguda;
es la oclusión intestinal verdadera. El segundo grupo está constittúdo
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:. estrangulaciónF' Esquema de las oclus1oucs por
ig. 301. - . • Anea, anillo; Bride

te: Bot ef/Erent, segmento eferente; 4a, 5arietoíisceral ;
Bout affé,eut, scgmc11to a[cren e, . o d. Bride parieto-viscrale, bri da p

paritale, brida parietal; Paroi, pare+;
B,ide en,0111éc, bnda arrollada.

o • ·sato de Winslow; 3.°, heria en la fosa
noduodenal; 2. , hernia ~n el h1af íl ólica. Hay bridas congénitas
. . 'd º herma en la osa Ieoc rmters1gm01 ea; 4. ' . . asos ónfalomesentéicos; pero la mayo
que representan vestigios de los v d1 f ias inflamatol'ias antiguas:. .d esultan de a ,zeren.c .parte son adquirias y I ·d otro ( bridas parietopane­

. d punto de la pare a destas bridas van e un (brid parietoviscerales) o e una
tales), de 1a pared a una visee"a ·,""±j #testuno penétra debajo
víscera a otra (bridas interviscera"V, 1ado: se estrangula ccmo
de una de estas bridas Y se distiende a, o r
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1. Estrangulación interna. -Elint~stino se estr_angu1a.(fig._ 301)
6nd en un anillo, pasando debajo de una brida o tira fibrosametiéndose ' la tu f té

anudándose en itn diverticulo: estas ,,on s res ormas anato­
tensa O tl • I · m. ' d la oclusión intestinal por estrangulación. a primera co t-

micas te • • • 1 º h · 1 f yeyu
d todas las hermas 111traabdomma es:I., ern1a en a osaprende
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por los casos en que domina la obstrucción intestinal, es decir, en que
el hecho esencial es la supresión de la luz del intestino, que se hace
infranqueable para el paso de las materias; la cavidad del intestino
se encuentra obliterada, pero la pared no sufre ese traumatismo agudo
y limitado que caracteriza la constricción de la estrangulación: es
entonces la obstrucción intestinal verdadera,

Etiología y formas anatómicas. - 1.º ÍLEO DINÁMICO: ocr,usróN
POR SEUDOES'tRANGUI,ACIÓN. - Dos alteraciones diferentes de la mo­
tricidad intestinal pueden dar lugar a síntomas de oclusión intestinal:
1.11, el espasmo del intestino, que llega a veces a tetanizar un segmen­
to intestinal y a reducirlo al volumen de un dedo meñique (íleo por
contractura, Mperper·ista!tismo de Tavel); 2., 1a parálisis del intestino
(aperistaltismo). EI espasmo no puede obrar más que como causa
coadyuvante: así, el intestino se contractura sobre un cuerpo extraño
voluminoso, por ejempio, sobre un cálculo biliar enclavado. Al con­
trario, la parálisis intestinal y la distensión considerable que de ella
resulta, bastan para producir los síntomas de una oclusión verdadera:
este es el íleo paralítico, bien conocido desde la tesis de HENRO'T en
1865. Esta parálisis del intestino con meteorismo secundario puede
ser de origen inflamatorio o de causa refleja. Toda peritonitis aguda
puede originar aperistaltismo: según la ley de Stockes, la capa mus­
culosa subyacente a una serosa inflamada se paraliza; esta parálisis
acarrea la dilatación de las asas por los gases, y las asas así meteori­
zadas se acodan, forman verdaderos espolones a nivel de los codos y
estas valvas salientes intracavitarias impiden la circulación de las
materias por un cierre autóctono. De este modo se encadenan y agra­
van mutuamente la oclusión y la parálisis intestinal debida a la peri­
tonitis. Este íleo paralítico puede también suceder, por un reflejo.
inhibitorio sobre los nervios motores del intestino (fibras inhibitorias
del simpático), a causas variables: a una crisis apendicular intensa;
a estrangulación de órganos (torsión de un quiste del ovario, estrangu­
lación herniaria del epiplón, orquitis del testículo detenido en el ani­
llo); a la obstrucción calculosa del colédoco o del uréter (seudooclusión
dél cólico nefrítico, importantísima en la práctica, bien señalada por
IEGUEU, ISRAEL y QUÉNU); y a la embolia de la arteria mesentérica
superior. Toda laparotomía laboriosa va seguida de un estado breve,
de treinta y seis a cuarenta y ocho horas, de aperistaltismo reflejo.
Pero desde el empleo de los guantes ya no observamos íleos operato­
rios graves, que eran principalmente el origen de la infección peri­
toneal.

a.° frro POR ES'tRANGUI,ACIÓN.-Este grupo comprende los
tipos etiológicos y anatómicos siguientes: 1.°, 1a estrangulación interna;
2.°, el vólvulo; 3.°, 1a invaginación aguda con constricción del cuello.



Fig: 302, - Estrangula"ción por el
divertieulo de l\Ieckcl (A) fijado
en la pared posterior.'
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Fig. 303. -- V6lvulo del colon pélvico
A, posición normal: B, recto hacia atrás: C, recto hacia delante

habitualmente esfreñidos; ahora bien, el estreñimiento produce como
efectos la distensión del asa y el forzamiento de su musculatura. De
tales distensión y paresia resulta que, con ocasión de hallarse excesi­
vamente repleto el colon pélvico, el asa, desigualmente entorpecida,
tiende a bascular sobre sí misma eu el sentido de su mayor peso; a
veces, como consecuencia de un movimiento brusco, de 1111 esfuerzo,
ocurre que, por influencia de la contracción de la pared abdominal,
la primera porción rueda alrededor de la segunda, invirtiendo, en su
movimiento, el final del colon ascendente hacia delante del recto
(tipo recto hacia atrás, de Potain), o, por el contrario, haciendo bascular
la rama descendente alrededor de la primera porción, de delante
atrás y de izquierda a derecha (tipo recto hacia delante, de Potain)
(fig. 303). Indudablemente no hay que atribuir al estreñimiento,

como decían antes POTAIN y RENDU, un papel patogénico predomi­
nante. La mejor prueba es la rareza del vólvulo ilíaco en la mujer, más
a menudo estreñida. Y esto coloca en primer lugar la predisposición
congénita o adquirida del asa de pie estrecho.

b) Vólvulo del intestino delgado.- Este vólvulo, detenidamente
estudiado por VAUGHAN y Pedro DELBET, es total o parcial, se limita
al intestino delgado o se extiende al primer segmento del intestino
grueso (el ciego y el colon ascendente pueden tomar parte en el aro­
llamiento del paquete delgado); las más de las veces la torsión se
efr>ctúa de izquierda a derecha, como han observado VAUGHAN y
PORGUE. La masa delgada bascula, en general, unos 180° alrededor
del eje de los vasos mesentéricos superiores; en el punto de torsión
el meso es más o menos estrecho, los vasos están torcidos y dificultada
la circulación venosa, de donde se origina el infarto hemorrágico del
intestino y el derrame intraperitoneal de ascitis sanguinolenta, lo
cual es uno de los signos del vólvulo del intestino delgado. Este se
halla cerrado en sus dos extremidades yeyunal y cecal, y de aquí re­
sulta un meteorismo total del repetido intestino, rápido y conside­
rable; desde el punto de vista terapéutico deriva también de aquí la
impotencia de 1ma op~ración sencillamente paliativa de evacuación

el asa herniaria encarcelada o ben se dobla sobre el obstáculo y sufre
una constnc:ión por ansta viva. El divertículo de 1lfeckel desempefia
con frecuencia el papel de agente de estrangulación intestinal. Este
organo, vestigio del conducto vitelointestinal, persiste En aJgm. di ºd f 10S
111 Vi uos en orma de un tubo diverticular, de una longitud variabl
""?3 0 centímetros, que desemboca directamenten 1a última •
c1ón el 11eon a menos de r metro del ciego, y· cuyo calibre es sie· f · d • . • mpre1erior al el intestino delgado. Da lugar a la estrangulación de dos
modos: unas veces se conduce como una brida fija cn la pared o e+
las vísceras, y el intestino se estrangula insinuándose por debajo de él
(fig. 302); otras el divertículo está libre y se arrolla alrededor de

t f unasa 1estinal, formando un nudo que le constriüc y está sujeto por la
2il · dilatación de la ampolla terminal

0
c -, Por las adherencias de esta ampona

veasemas adelante Oclusión intestina
por el diver:icuto de Jl1eckel) .

...D II. Vólvulo. -Un asa intestinal
se retuerce alrededor del efe farmado
por su meso, de lo cual resulta que la
dirección de las dos porciones, aferen­
te y eferente, es invertida y que el
curso de las materias es interrumpido
por la presión del mesenterio así re­
torcido: esto es lo que se llama el vól­
vulo.

Los dos segmentos de elección para
. . el vólvulo son el asa omega y el pa­quete del intestino delgado. El vólvulo del . . ,

P I' . , e ciego es una excepciónues en 'rancia sólo se han publicado b . '
confirmaban. unas 1o o servacwnes que lo

a) Vólvulo de la S ilíaca _ u , .
estrecho, he aquí la condició~ ~ a_sa lllovil, de meso largo y pie
'I . l anatómica que perlllite al colon íko-pe vtco vo ver sobre su eje Así 1 • .

favorable al vólvuI · 'pues, ª primera disposición anatómica
vado et ao a+ 1,,]g' colo teotvico di adulo ha coser-

colon liore lel recién nz id I, ,,_,es un proceso de ret . , . fla . aCI o. a segunda condiciónración inf amatoria, de s, a ¡1,que no constituye m5 o mesosigmoiditis fiorosa,
as que 1un caso particular dla mesenterit is ¡et +el¡1 , le ese proceso general,

• • r1 rae i , cuya unporta 1
con múltiples eJ·empl 1 nCia emos demostrado nosotros,os, en a patología ni , . dretracción mese,zte'rz· 1 • d q rúrgica tel abdomen. La· ca 'ten.e a aprozi d .esta aproxima·. mar las los porciones de asa, y

a-u c1on se acent;° : . . ·o

En un grado más 4,"Ua principalmente a nivel del pie del asa.consi erable las d •paralelamente y toma 1' 1os porciones llegan a contactar
Pero ¿cuál es el r e ~specto de un doble cañón de escopeta.

mecanismo exacto de esta t ·i6n ,:.,3Un hecho lo patentiza. se l · . s rotacin sobre el eJe.
• la observa principalmente en los individuos

ocr.usro:\TES \' OBSl'RÚCCIONES INTESTINAI,Es
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Fig. 305.--Esquema demostrativo, en
un corte perpendicular al eje, de las
conexiones de las caras mucosas y
serosas de los tres cilindros intes­
tinales en un caso de invaginación.
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pujan las materias contra la válvula de Bauhin. La noción del anti­
peristaltismo del cecocolon hace comprender que la invaginación
íleocecal pueda ser el resultado del conflicto entre dos contracciones
intestinales inversas: una oleada isoperistáltica del intestino· delgado,
una onda antiperistáltica cecocólica.

El encajamiento o introducción uno en otro de los segmentos in­
testinales puede compararse al enchufe de los cilindros movibles de
un anteojo de larga visfa (fig. 304). La sección longitudinal de una
invaginación muestra tres cilindros
intestinales superpuestos: uno exter­
no, cilindro envainante o vaina; el se­
gundo, cilindro medio, y el tercero, el
más central, cilindro interno. Estos
dos últimos forman el espolón o morci­
lla de la invaginación; su extremo libre,
intracavitario, toma el nombre de car
beza de lct invaginación. Se llama cuello,
o mejor collar, el reborde circular for­
mado por el repliegue de la vaina de
invaginación. El corte perpendicular
al eje deja ver (fig. 305) tres círculos
concéntricos, secciones de los tres ci­
lindros. De fuera adentro se encuen­
tra: 1.º, una serosa; 2.°, dos mucosas
adosadas, en cuyo punto de inflexión
se halla un fondo de saco mucoso;
3.°, dos serosas adosadas, en cuyo
punto de inflexión se encuentra un
fondo de saco seroso; 4.°, finalmente,
una mucosa, El mesenterio sigue al
asa invaginada y viene a colocarse entre los cilindros medio e interno:
su, tensión es un obstáculo para la progresión del asa invaginada, y la
disposición lateral de su inserción da a la morcilla de la invaginación
una forma curva con la concavidad dirigida hacia el mesenterio; por
otra parte, a medida que los progreses de la invaginación encajan
cada vez más el mesenterio en el collar, la morcilla, que se hala sobre
el meso (como un buque remolcador se hala de su cadena, según la
pintoresca comparación de OMBREDANNE), se aproxima a su punto
fijo prevertebral, lo que da por resultado el hacerlo más profundo,
menos palpable, disminuyendo de este modo su valor sintomático.

Cualquiera que sea el agente de la estrangulación, existe un rasgo
común a estas distintas variedades: a saber, las lesiones precoces del
asa estrangulada. Esta asa se congestiona, se pone edematosa, pre­
senta equimosis intraparictales y termina, finalmente, en el esfacelo.
Al mismo nivel de la estrangulación, en el contorno de la porción apre-
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(enterostomía), ya que la estrangulación radica en los dos
las asas distendidas.

III. Invaginaciones agudas con
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estrangulación. -Supongamos,
con CRUVEIL.HIER, un dedo de
guante parcialmente envaina­
do por sí mismo: esta compa­
ración lace comprender bien
lo que es la invaginación, que
consiste en la penetración de
un segmento intestinal en el
segmento adyacente. De ordi­
nario, el segmento superior se
invagina en el inferior y la
invaginación se llama descen­
dente; en el caso contrario, que
es la excepción, se la denomi­
na ascendente o retrógrada.

Para que se produzca este
encajamiento es necesario que
un trozo intestinal distendido
permita la penetración de un
trozo contraído, reducido de
volumen Y movible. La causa
de la invaginación reside, pues

' 'en una perturbación de la to-
nicidad y del peristaltismo in­
testinales: es así cómo se ex­
plican esas invaginaciones, lla­
madas agónicas, que sobrevie­
nen al final de ciertas enfer­
medades, particularmente en·
los niños. Bastante a menudo
es un cuerpo extraño, un bolo
fecal endurecido, un pólipo pe­
diculado que tira del asa su­
perior y la invagina. CRUVEII­
HIER comparaba esta tracción
con la de un cordel fijo a la
válvula ileocecal y que salga

del y el íleon penet , 1 por el ano: tírese de dicho cor­
cionalm"nte lleg raral:n e ciego, luego en el colon y podrá, excep­

~ ' ar a salir por el ano En f t la . 'por sitio de elección la .6 · erecto, lllvaginación tiene
temente dilatado p ~teegi n íleocecal: el ciego, espacioso y frecen­

, ermi' con facilidad la t '6tiene menor calibr . penetracin del íleon que
e Y qu,e es asiento de contracciones vivas que cm­
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Fig. 306. - Diversos lipos de la obstrucción intestinal

Bot alférent, segmento intestinal aferente; Bout cffrent, segmento eferente; Compression
latdrale par une tumcur, compresión lateral por un tumor; Coudure par une bride, acoda­
miento producido por una brida; Eperon, espolón en el sitio del acodamiento; Sténose
néoplasique, estenosis neoplásica; Lésion parietale rd!rdcissante, lesión parietal estenuo­
sante: Calcl biliairc enclavé, cálculo biliar atascado.

Obstáculo
intraca vitario

Obstáculo
intraparietal

Obstáculos extrapariclalcs

nes necrosantes y perforantes, ocurre la muerte del quinto al décimo
día, en medio de fenómenos de colapso progresivo y de septicemia.
p2ritoneal.

Una segunda forma está representada por la oclusión crónica. El
comienzo no se realiza sin pródromos: el enfermo sufre desde algún
tiempo estreñimientos que alternan con diarreas, meteorismo y tras­
tornos dispépticos. El dolor no es tan brusco ni tan intenso como en
las formas agudas: es intermitente, mal localizado y se presenta en
forma de cólicos después de la comida. En tanto que la estenosis es
incompleta, la astricción no es absoluta, y a veces el intestino perma­
nece permeable para los gases cuando ya es infranqueable para las
materias. El timpanismo es tardío y los vómi tos sólo más tarde toman
el carácter fecaloideo.

Como fórmula general, los casos de íleo por constricción (estran­
gulación interna, vólvulo, invaginación con estrangulación), presen­
tan el tipo de la oclusión aguda. Al contrario, las formas de íleo por

Los vómitos, primero alimenticios y luego biliares, tanto cuanto más
alta sea la oclusión del intestino delgado, toman rápidamente el ca­
rácter fecaloideo, es decir, que se parecen absolutamente al contenido
amarillento u obscuro del intestino delgado. El vientre se hincha
la facies se altera prontamente y toma el tipo peritoneal: ojos hundidos'.
cara alargada y nariz afilada. La orina es escasa. Ia postración de las
fuerzas es rápida, el pulso se pone pequeño y frecuente y la respira­
ción acelerada y superficial. La muerte puede sobrevenir en los casos
hiperagudos en menos de cuarenta y ocho horas por síncope brusco
co1 ocasión de un vómi to. De ordinario, cuando no se producen lesio­

tada, es donde empieza la gangrena y llega más pronto a la ulcera­
ción. Pero las lesiones no se limitan a la zona de constricción: el asa es­
trangulada presenta también, como ya hemos demostrado con Bosc
y BIANC, hemorragias intraparietales que conducen a la necrosis. En
la producción de las lesiones necrosantes hay que atribuir cierto papel,
no solamente a la compresión mecánica, sino también a las emigra­
ciones microbianas que se efectúan a través de la pared, penetrando
los colibacilos en las diversas capas a favor de las alteraciones epite­
liales de la mucosa.

Asimi smo, en la interpretación de los fenómenos generales, tanto
más intensos cuanto más alto radica la oclusión del intestino delgado,
hay que tener en cuenta estos cuatro factores: 1.°, los reflejos (la
constricción del intestino provoca la excitación de los nervios neumo­
gástrico o simpático, seguida de parálisis, de lo que resulta meteo­
rismo, estasis sanguínea visceral, hipotensión y choque); 2.°, 1a des­
hidratación (la pérdida de agua es la consecuencia derivada de los
vómitos y de la hiperseereción de los líquidos hacia arriba del obs­
táculo); 3.°, 1a infección por los microbios intestinales (los gérmenes
aerobios y anaerobios pueden penetrar en la sangre en los últimos
períodos); 4.°, la hipertoxicidad del contenido intestinal, intoxicación
microbiana, debida a la reabsorción de los venenos formados por los
microbios retenidos en el intestino, y autointoxicación por las pro­
teosas, es decir, ocasionada por los venenos producidos por el mismo
intestino, por efecto de la estancación hacia arriba del punto ocluído.

3.° ÍLEO POR OBTURACIÓN, OBSTRUCCIÓN INTESTINAL.La luz
del intestino puede estar obliterada (fig. 306) por diversas causas:
., por lesiones extraparietales (un grueso tumor que comprime el
intestino, o bien na brida que lo acoda y da lugar a la formación de
un espolón obturante en el interior); 2.°, por lesiones parietales que
estrecllan el intestino (las estrecheces tuberculosas del intestino delgado
o las estrecheces cancerosas, frecuentes sobre todo a nivel del intes­
tino grueso); 3.º, por obstáculos intracavitarios (una invaginación cró­
nica, una masa fecal que obstruya el colon o el recto, ~ paquete de
lombrices, una concreción intestinal y principalmente un voluminoso
cálculo biliar Lrusamente enclavado).

Sintomas.Se observan dos formas clínicas. En una, los acci­
~ente: estall?~1 br~1s~111ente, en medio de una salud perfecta y sufren
mna agravación rápida: es la oclusión aguda. Un sujeto es atacado de
dolor repentú d J
• e • • 110,a veces desgarrador, en un punto del abdomen, con
irradiación variable: este dol ..
7 • olor es continuo, con exacerbaciones cau­
sadas por las contracciones del intestino. Ia astricción es completa Y
el enfermo, después d 1 b· . , . ' . e na,er evacuado, en una o dos deposiciones, la
porción inferior del tubo intestinal, no expulsa materias ni gases.
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obturación (compresión del intestino, estrechez cancerosa o tubercu­
losa, obstrucción estercorácea o por cálculos biliares, invaginación
sin estrangulación), toman ordinariamente el tipo de la oclusión cró­
nica. Pero en clínica, esta fórmula es inconstante, y es bastante fre­
cuente observar accidentes de oclusión aguda que suceden bruscamente
a síntomas de obstrucción progresiva: por ejemplo, una estrechez
cancerosa del intestino que presenta el tipo clínico de la oclusión
aguda, un cálculo biliar que provoca los mismos síntomas a favor de
un espasmo intestinal que tetaniza el asa sobre el obstáculo.

Diagnóstico.-Desde el punto de vista del resultado terapéutico,
la precocidad del diagnóstico y, como consecuencia, la precocidad de la
intervención, tienen decisiva importancia. En las oclusiones agudas,
principalmente en la invaginación intestinal del niño, el pronóstico
depende del médico y de la rapidez con que se llama al cirujano. La gra­
vedad de una oclusión la determina, ante todo, el tiempo que trans­
curre entre la aparici6n del síntoma característico y la intervención
quirúrgica; el ejemplo más patente es el que nos da la invaginación in­
testinal del niño de pecho: operado antes de las veinticuatro horas,
el enfermito tiene, de diez veces nueve, la probabilidad de curar; si
se le opera cuando ya han transcurrido treinta. y seis o cuarenta y
ocho horas, hay nueve probabilidades de que muera. Estas cifras
dictan al médico su obligación de diagnosticar precozmente. El pro­
blema contiene tres incógnitas que no siempre es posible precisar:
1.°, determinar la existencia de una oclusión verdadera; 2.°, averiguar
cuál es su naturaleza; 3., precisar su situación.

I. 0 D:e'tERMINAR I,A EXIS'tENCIA DE UNA OCLUSIÓN VERDADERA.
-Siempre que nos hallemos en presencia de síntomas de oclusión,
hay que practicar la exploración atenta de todas las regiones donde pue­
den presentarse hernias. En cambio, un individuo afecto de oclusión
verdadera puede presentar una hernia habitualmente irreducible,
no estrangulada, extraña a los accidentes que se observan: es otro
de los errores que deben evitarse. Otra afección presenta. la mayor
analogía con la oclusión aguda, y es la peritonitis, sobre todo la perito­
nitis apendicular. En la época presente, este diagnóstico carece del
interés que los clásicos le atribuían antiguamente, porque en la hipó­
tesis de una oclusión verdadera, o en la de una peritonitis por perfora­
ció o de una apendicitis aguda, la indicación común es la laparotomía
precoz, y la supresión rápida de la lesión causal.Hay que tener en cuenta
los signos diferenciales siguientes: 1.°, en la peritonitis, la detención
de las materias Y de los gases es menos absoluta; 2.°, los vómitos son
más a menudo porráceos que fecaloideos, signo inconstante; 3.°, las
asas intestinales están menos manifiestas, inmóviles y sin contrac­
ciones peristálticas, lo cual es debido a la parálisis precoz de su .mus-
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&ulatura; 4.°, el dolor se generaliza más rápidamente a todo el abd1 . d ·t . . omen, y en e caso e peritonitis apendicular o por perforación gástrica se
encuentra, a nivel de la lesión originaria, una sensibilidad mas mar­
cada, con contractura muscular de defensa; 5.°, el Douglas está dolo­
roso si se practica el tacto rectal; 6.°, en los casos de íleo, la orina
contiene mcho indicán (signo de Carter y de Jaffé). Hay que pensar
también en la posibilidad de que se presenten accidentes de seudo­

. oclusión en las crisis nefríticas: si los síntomas vesicales y las irradia­
ciones clásicas son completos, la equivocación se evita· fácilmente:
el diagnóstico es difícil, cuando todo se resume, como dice QUÉNU,
en dolor lumboabdominal con detención de gases y de materias, en
_cuyo caso el examen de la orina es un dato muy útil.

2.° ¿CUÁL ES IA CAUSA DE LA 0CLUSIÓN?Una primera nociói
es capital: la de la edad. He aquí un cuadro que todo práctico debe re­
conocer precozmente, porque el pronóstico y el resultado de la opera­
sión son entonces cuestión de horas. Se trata de un niño pequeño-,

. casi siempre de mi niño de pecho, que bruscamente, en plena salud:
ha sido atacado de dolores intensos, con accesos paroxlsmicos; mani­
fiesta su malestar con gritos y rechazando él pecho; rápidamente;
vomita su última tetada; la crisis se calma después y esto hace creer
quees un simple cólico; pero, en cuatro a dieciocho horas, aparece
claramente la oclusión: los vómitos son más frecuentes, no hay emi­
sión de gases ni deposiciones; hacia la duodécima o décimoctava
hora, según OMBREDANNI (nosotros hemos observado cómo aparecía
desde la cuarta hora), aparece un signo capital que fija el diagnóstico:
· tal és la emisión de sangre por el ano (unas veces sangre pura, otras
una mucosidad sanguinolenta.), síntoma evidente (incluso la misma
madre lo señala, por el examen de las mantillas), y tan característico
que la ecuación de OMBREDANNEes muyrazonable: signos de oclusión+
sangrepor el ano= invaginación intestinal. En el niño pequeño y en
el de teta, piénsese siempre que no es necesario, para establecer el
diagnóstico, contar con la percepción clara de la morcilla de invagina­
ción, tumefacción blanduzca palpable en la fosa ilíaca derecha o en
la región subhepática, porque el meteorismo puede disimular ese
signo clásico; es peligroso aguardar que la sintomatología se agrave
con la alteración de la fisonomía o del pulso, porque la cirugía, para
ser eficaz, debe adelantarse a esta etapa.

Pasada la primera infancia, si los síntomas han aparecido con la
brusquedad y la intensidad características de la· forma aguda, se puede
pensar en una de las eventualidades siguientes: un vólvulo; una es­
trangulación interna; una invaginación aguda (rara a esta edad) Y
·una seudoestrangulación por parálisis intestinal.

El vólvulo, sobre todo el vólvulo de la S ilíaca, se encuentra prin­
cipalmente en un hombre que ha pasado de los cuarenta años; en este
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caso se comprueba estreñimiento habitual, con cólicos o crisis de
obstrucción parcial con recaídas; la distensión del vientre ofrece a veces
wia asimetría visible; el segmento cólico, distendido por un meteorismo
local, adquiere en el abdomen una distensión y una fijación anormales
que se manifiestan a la vista por una prominencia inmóvil, sin movi­
mientos peristálticos, a la palpación por una sensación de resisten­
cia localizada, a la percusión por un timpanismo de resonancia me­
tálica, el síntoma de pelota, de Kiwul (para formarse una idea de él,
ciérrese la boca e hínchense las mejillas, percutiendo entonces con
un papirotazo y se notará una sonoridad especial), y por el tacto
rectal podremos encontrar una tumefacción renitente en el fondo de
Douglas.

La atroz agudeza del dolor, los vómitos incoercibles y prontamente
fecaloideos, el colapso rápido con hipotensión arterial, la oliguria y hasta
la anuria completa: tales son los signos que deben hacer pensar en
una estrangulación interna. El signo de von Wahl, aunque inconstante,
es un signo de primer orden; un asa estrangulada por un anillo, una
brida o un vólvulo adquiere en el ábdomen una fijeza y una distensión
anormales que se traducen a la vista por la asimetrla de la forma del
vientre y a la palpación por la presencia, en un punto del vientre,
variable según la localización del obstáculo, de un asa aislada, meteori­
zada, fija y privada de movimientos peristálticos, de resistenci.a elástica, a
veces dura, de sonoridad exagerada si únicamente la llenan los gases, y
algunas veces mate por repleción de líquidos. Desgraciadamente, este
signo de valor real es rápidamente eclipsado por el meteorismo gene­
ral. ¿Se puede precisar más el diagnóstico de naturaleza de la estrangu­
lación? Podremos aceptar la hipótesis de una estrangulación por brida,
si, en los antecedentes del enfermo, consta la mención de una operación
anterior (por ejemplo, una apendicitis, una salpingoovaritis) o de un
acceso de peritonitis. Se podrá pensar en un divertículo de Meckel
si el enfermo se halla afecto de algunas deformaciones congénitas
(labio leporino, ectopia testicular); la edad juvenil del sujeto, la loca­
lización del dolor en el lado derecho del vientre (hasta el punto de
haberse confundido a veces la estrangulación por un divertículo
con una apendicitis) son circunstancias que hay que tener en cuenta.
Sin embargo, todo esto no son más que probabilidades.

La oclu.sión ha aparecido en un enfermo afecto desde algún tkmpo
de alternativas de diarrea y de estreñimiento, y de enflaquecimiento, de
melena: se pensará entonces en un cáncer intestinal, y este diagnós­
tico resultarámuy probable si la palpación abdominal o el tacto rectal
revelan un tumor. Si se trata de una mujer de edad, que ha sufrido
anteriormente cólicos hepáticos e ictericia y presenta vómitos poco
abundantes, tardíamente fecaloideos; si la oclusión se ha manifes­
tado a veces por crisis intermitentes; si el meteorismo es generalmente
moderado, se puede sospechar entonces un leo biliar, un cálculo

biliar enclavado en el intestino (ordinariamente a nivel de la termina­
ción del intestino delgado).

Ta invaginación crónica puede ser reconocida, a veces, por un
conjunto de signos: hemorragia, tumor en forma de morcilla, obser­
vado ordinariamente en la región ileocecal; en caso de que la invagi­
nación llegue hasta el recto, comprobación de una morcilla intra­
rrectal. Ias acumulaciones fecales del recto son fáciles de reconocer
bastando para ello practicar el tacto rectal. La obstrucción estercorá­
cea a nivel de los ángulos cólicos se diagnostica por la depresibilidad
del seudotumor.

3.° ¿CUÁL, ES EI, SITIO DE IA OCLUSIÓN? - Esta determinación
es a menudo imposible de precisar. Los elementos de este diagnóstico

Fig. 307.- Forma del vientre en el caso de una oclusión que radica al final del colon

topográfico nos son suministrados: 1.°, por la inspección, que nos entera
de la forma, del vientre y del grado del meteorismo; 2.°, por la palpa­
ción (tacto rectal, palpación regional del abdomen); 3.°, por la per­
cusión y la auscultación; 4., por el estudio de ciertos síntomas (agudeza
de los fenómenos, naturaleza y época de aparición de los vómitos,
cantidad de orina emitida y modificación de la orina).

I. Inspección. Forma del vientre y del meteorismo. - Si se en­
cuentra el abdomen uniformemente abultado, ensanchado en los vados
por el meteorismo de los colones ascendente y descendente, es pro­
bable que el obstáculo ocupe la región del asa sigmoidea o del recto:
«distensión en cuadro» de Laugier. Si sólo está ensanchado el vacío
derecho, es muy probable que la lesión resida a nivel de un ángulo
cólico. Finalmente, si el abdomen es globuloso, prominente hacia de­
lante, y los vacíos planos, con un abultamiento circunscrito primero a
los alrededores del ombligo, es que la obstrucción ocupa el intestino
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nismo generalizado impida esta palpación, se percibe, a veces, a nivel
de un abultamiento visible, una resistencia mayor, con tonalidad más
aguda a la percusión, debida al asa distendida, fija y sin movimientos
peristálticos. Tal es el signo de von Wahl. Si se trata de un tumor
de invaginación, palpable especialmente cuando ocupa la región ileo­
cecal, se observa qu,e se endurece y contrae durante los paroxismos
dolorosos. La comprobación de un punto doloroso, con defensa muscu­
~ar a ese nivel, es a veces un indicio importante: así, según BOUVERET,
en el caso de dilatación cecal, con obstáculo en el intestino grueso,
el máximo del dolor reside en la fosa ilíaca derecha.

III. Percusión y auscultación.La percusión permite a veces
comprobar en las partes declives del abdomen (vacíos, fosas ilíacas,
hipogastrio) la presencia de una zona mate, cuyos límites cambian
con los movimientos del enfermo y que es debida a la presencia de un
derrame serohemático: este es el signo de Gangolphe, que revela una
estrangulación apretada residente en el intestino delgado; esta ascitis
sanguinolenta es, sobre todo, marcada en el vólvulo del intestino
delgado. A veces, en el caso de asas hiperdistendidas, llenas de 1i­
quido, se puede (pero esto es una ilusión que hay que evitar) percibir
una verdadera oleada y una macicez que se desplaza según la inclina­
ción del tronco, y que simula la ascitis libre (falsa ascitis de Litten,
Delbet y Noth.nagel). Si se ausculta el ciego, mientras se inyecta líquido
en el intestino grueso, se oye un gorgoteo que indica que el recto y
el colon están libres: este procedimiento de exploración, aconsejado
por BRIQUET y VELPEAU, permite, pues, establecer que el obstáculo
no ocupa el intestino grueso.

IV. Estudio de ciertos sintomas. -Vómitos fecaloideos precoces
indican que el obstáculo ocupa el intestino delgado: tardíos, están en
relación con una obstrucción del intestino grueso. La intensidad y la
rapidez de los síntomas generales, alteración de la facies, debilidad
del pulso, disnea, es una presunción en favor de una oclusión por
estrangulación del intestino delgado. La oliguria y la anuria indican
una oclusión alta del intestino delgado. Ia indicanuria (sigo de Caster
Y de Jaffé) se observa principalmente en las oclusiones del repetido
intestino.

V. Radiodiagnóstico. -La radiología es un gran recurso en las
obstrucciones del intestino grueso; en la oclusión aguda y cuando el
estado general lo permite, podemos con ella encontrar útiles indica­
ciones topográficas del obstáculo.

Tratamiento.-,-El enema eléctrico puede dar resultados en los
íleos dinámicos por parálisis intestinal; pero ¡cuántas agravaciones
no ha ocasionado por causa de aplicaciones intempestivas a las oclu­
siones verdaderas! En la oclusión duodenal (dilatación aguda del
estómago) que puede subseguir a una laparotomía, la posición de

1
1

OCLUSIONES Y OBSTRUCCIONES INTESTINAL,ES612

delgado: tal es l signo de Laugier (figs. 307 y 308), cuyo valor es
inconstante. Cuando el obstáculo reside en el intestino grueso, el
ciego está dilatado y se aprecia en la fosa ilíaca derecha un bazuqueo
de timbre anfórico; por el contrario, en el caso de una oclusión del
intestino delgado, la dilatación cecal falta, pues el obstáculo estámás
arriba: tal es el signo de Bouveret, oculto a menudopor el timpanismó
general. ' • ·.
. I,a inspección pennite también estudiar las contracciones intes­

tinales que dibujan sus asas en relieve debajo de la pared en el mo-
mento ·de la crisis del
cólico. Así es cómo, en
caso deun obstáculo en
el intestino grueso, se
ve, según BOUVERET
una elevación en albar­
dilla (lomo de asno) de
la pared abdominal, des­
de la fosa ilíaca hasta
el reborde costal.

En las crisis de hi­
perperistaltismo, a las
cuales dan lugar las es­
tenosis fibrosas del in­
testino delgado, puede
verse, desde un punto
constante, cómo parte
una onda peristáltica

Fig. 308. - Forma del vientre en el caso a que sigue la misma di-
oclus ión di :. te una· gquera ca en el mtcstino delgado rección; y, a medida que

ta . las contracciones au-men' .n el d 1 · · · · · ·
. , • 0 or progresa, para cesar bruscamente con el despeño

si la estenosis es permeable (síndrome de Kónig). •
II. Palpación. -En todos los casos hay quepractica el tacto

rectal. Permite a ve · 'b• . .. . ces perc1 ir, en el fondo de Douglas, una resis­
tencia firme, constituida por el asa sigmoidea retorcida en vólvulo.
FtJa el diagnésti d 1 · ·. . . os leo e as estrecheces cancerosas del recto o 'de fas
lllvagmaciones cólicas descendidas hasta la ampolla.En la hipótesis
de una estrangula '6 · t · . .• • Cl n interna de un asa delgada pennite a veces
Percibir en el fondo de Douglas un derrame que es el derrame sero­
emático de Gangolphe. · ·
Por la palp · · . · · · .,acon se comprueba: 1.°, 1a resistencia de un asa es-trangulada; 2.° 1 · ·• · , a presencia de un tumor en forma de morcilla en elcaso de un · · · , · ' ·a invaginación; 3.°, los puntos dolorosos; 4.° 1a defensa

muscular de la d · , ' ' · . . ..d s pare es. Cuando un asa esta estrangulada· es asiento ·
e u,n meteorismo local: en las primeras horas y antes de que el timpa-
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Cuando el cirujano se encuentra Fig. 310. - Ano ilíaco de Nlaton

después de la lapa.roto , :mua, en presencia de un obstáculo que no puedevencer o suprimir. practie; 1b3t$ le ' 1ca ya la enteroanastomosis por encima del
otaclo, ya la exclusión del intestino, ya, por último, la enterosto­

ESTASIS INTESTINAL CRÓl\TICA

LA E. I. C.

mla, es decir, la abertura de un ano contranatra encima de la obs­
trucción.

Entre estos tres diversos métodos, ¿cuál deberemos escoger?
La enteroanastomosis de Maisonneuve es el procedimiento más sen­
cillo para derivar el curso de las materias contenidas en el tubo enté­
rico, abocando el asa intestinal situada por encima del obstáculo
al asa situada por debajo: es principalmente aplicable en los casos de
neoplasmas inoperables, a las adherencias fibrosas que engloban los
paquetes delgados. Cuando se trata de una lesión inflamatoria este­
nosante, simple o tuberculosa, cuya resección sea imposible, deberá
preferirse a la enteroanastomosis, que permite que subsista una cir­
culación parcial de materiales, la cual a su vez sostiene cierta irrita­
ción de las partes enfermas, la exclusión (fig. 309) que aísla por com­
pleto el segmento intestinal impermeable, seccionándolo por sus dos
extremos y suturándolo a la piel en la cual se abre a modo de fístula
para establecer un amplio drenaje y restablecer el curso de las mate­
rias contenidas en el intestino mediante una implantación término­
lateral o laterolateral del asa situada por encima, con otra situada por
debajo del obstáculo. Finalmente, la enterostomia practicada desde
el primer momento está indicada cuando la gravedad del estado
general contraindica la laparotomía. Se practica según el procedi­
miento de NÉLATON: incisión paralela al arco crural derecho, atrac­
ción hacia el exterior de la primer asa intestinal distendida que se
presente, fijación del asa en la herida por medio de una corona de
puntos de sutura que reúnan el peritoneo parietal con el peritoneo
visceral y abertura del asa.

Con el nombre de estasis intestinal crónica hemos llegado a conocer,
desde los trabajos de nuestros colegas angloamericanos, especialmente
de Arburthnot LANE, un estado que corresponde, anatómicamente,
a lesiones de tipo variable; patogénicamente está caracterizado por el
retardo del tránsito intestinal, es decir, de la progresión de las ma­
terias en uno o varios de los sectores del intestino, y cUnicamente
se define por la asociación, en grados diversos, de dos elementos:
los dolores y la intoxicación crónica (estreñimiento, entrecortado por
despeños diarreicos, desnutrición y enflaquecimiento, depresión física,
cefaleas, palidez amarillenta de los tegumentos). Prácticamente, la
estancación o estasis íleocecal (E. I. C.) corresponde al estreñimiento
del lado derecho, es decir, a la estancación en el cecocolon y el trans­
verso (sindrome doloroso .del cecocolon derecho); pu,édensele atribuir

Fig. 309. -- Exclusión bilateral abierta del
ciego; extremo central unido al segmen­
to periférico mediante anastomosis la­
terolateral del íleo al colon.

Schnitzler (actitud genupectoral) y el lavado del estómago son
recurso a menudo eficaz. En la oclusión aguda y sobre todo en la :

trangulación y en el vólvulo, la in­
dicación es practicar la laparotomía
para quitar el obstáculo: esta in­
tervención debe ser precoz, porque,
después del segundo día, hay que
temer la gangrena y la infección.
El pronóstico operatorio es tanto me­
jor cuanto más pronto se opera, y
el medico, al diagnosticar precoz­
mente, hace tanto para la curación
como. el cirujano al intervenir ope­
ratoriamente. Esta intervención
tropieza con dos grandes dificulta­
des: la contención de las asas me­
teorizadas y la incertidumbre del
obstáculo. Puede ocurrir a veces
que éste no sea descubierto (por
ejemplo, en el vólvulo del intestino
delgado), sino por la evisceración de

. , la masa intestinal; pero esta evis­
cerac1on acarrea un choque considerable. La intervención ir.mediata
se impone también: en la invaginación, pues nosotros vemos ascender
la mortalidad del 14 por roo en las operaciones practicadas en la duo­
décima hora, al 80 por roo en las en que
se ha esperado hasta el tercer día, pues
la desinvaginación es posible (desinva­
nación que debe hacerse por expre­
són, apretando la cabeza de la mor­
cilla, como si se quisiera expulsar un
hueso de cereza comprimiéndola con los
dedos, Y 110 por tracción directa sobre el
intestino delgado), mientras que más
tarde se ha hecho inevitable la resección
por la irreducibilidad, las lesiones de la
vama Y del mesenterio y la gangrena
de la morcilla invaginada; en la oclusión
Por el divertlculo de Meckel, por cuerpo
extraño o por neoplasma limitado y mo­
vible.
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generalizan la infección y la extienden a vísceras próximas O lejanas
síndromes enterorrenales, enterobiliares y enteroanexiales]. '

El diagnóstico y las indicaciones terapéuticas se fundan en el
retardo del tránsito intestinal comprobado con los rayos X; normal­
mente, el íleon debe vaciarse en seis horas (píloro en estado normal)
yel ciego en doce; hay estasis, como dice ENRÍQUEZ, si la mezcla opaca
es todavía visible en el íleon transcurridas doce horas, y en el cecocolon
después de las veinticuatro o treinta y seis horas. El examen radioló­
gico permite fijar el sitio en donde radica la estasis, su duración y,
hasta cierto punto, la importancia del obstáculo.

Las indicaciones quirúrgicas sólo pueden deducirse del fracaso

Fig. 3rI is. - Operaciones principales de la E. I. C

Ileosigmoidostomía Cecosigmoidostomía Hemicolectomía derechaCecocolopexia

también algunos casos de estre·ñimiento del lado izquierdo debidos a las
deformidades del colon terminal.

En la base, algunas lesiones variables (bridas, adherencias, ptosis
y vicios de posición, así como trastornos paréticos de la motricidad),
por efecto de un mecanismo común, son los que obstaculizan el trán­
sito normal del intestino. Entre estas lesiones señalaremos: 1.°, la
pericolitis membranosa o membrana de Jackson en forma de velos de
adherencias pericólicas, que parten del ángulo subhepático y se ex­
tienden por delante del cecocolon al que introducen como en un saco
muy estrecho; 2.°, la acodadura de Lane (Lane'skink), cercana al
abocamiento del intestino delgado en el ciego, con el aspecto de una
brida, de un engrosamiento inflamatorio del peritoneo posterior que

Fig. 3r. - Estasis intestinal crónica . Ligamento de Lane; Lance'sband y membrana
de Jackson

va a fijarse en el íleon, al que acoda, a algunos centímetros de la válvula
ileocecal; 3.º, la acodadura del ángulo esplénico, señalada por TERRIER,
estudiada por BÉRARD y PATEL, con cierre del ángulo de los colones
transverso y descendente; 4.°, una acodadura análoga (perivisceritis
de la encrucijada superior, pericolitis dél ángulo hepático, adherencia
en forma de doble cañón de escopeta) a nivel del ángulo cólico derecho;
5.°, algunos casos de ciego movible, con tiflitis crónica; 6.°, algunos

- casos de megacolon adquirido, con estasis en el asa sigmoidea.
Tres hechos se producen en la fase quirúrgica de la estasis polon­

gada cecoascendente: 1.°, deformidades mecánicas (distensiones, accda­
duras, estasis cecal, con tiflectasia, en las pericolitis cecocólicas y
angulares); 2.°, adherencias inflamatorias originadas por un proceso
de pericolitis adhesiva; 3.º, fen<lmenos toxiinfecc·iosos [la estancación
prolongada de las materias, la reactivación de la virulencia bacteriana,
motivan primero la tiflocolitis y después la colitis total; la mucosa
cólica se ulcera, de lo que resultan reabsorciones tóxicas que alteran
el estado general, y reabsorciones microbianas (colibacilemia), que

confirmado de un tratamiento medicamentoso, racional y prolongado.
Ias operaciones practicadas son de cuatro órdenes: 1.°, liberación
de bridas o de membranas pericólicas (como, por ejemplo, la sección
de la brida de Lane o de la membrana de Jackson), cuyos resultados
no siempre son permanentes; 2.°, fijaciones, pexias de los segmentos
intestinales ptósicos (cecoplicaturas, cecopexias, colopexia en cuadro
de Duval y Grégoire, cuya técnica es precisa), de efecto mediocre y
a menudo inestable; 3.", anastomosis po corto circuito (íleosigmoidos­
tomía o cecosigmoidostomías) indicadas cuando hay que desaguar el
colon, pero que presentan un inconveniente, el reflujo, con distensión
cólica de los gases y de las materias y cuyas secuelas funcionales dura­
deras no están todavía claramente establecidas; 4.°, la resección del
colon derecho, hemicolectomía derecha, en dos tiempos, para más segu­
ridad, en las periolitis membranosas con síntomas graves de des­
nutrición y en las tiflocolitis crónicas con alteraciones parietales, y la
colectomia izquierda en los casos de dólicocolon, de colitis ulcerosa, de

. trastornos graves de estercoremia crónica.



CAPÍTULO IX

ANO CON'l'RANA'l'URA. FÍSTULAS ES1'ERCORÁCEAS
Y PUOESTERCORÁCEAS

Definición. - Un asa intestinal sufre una pérdida de substancia,
accidental o patológica; a favor de adherencias peritoneales que la
aíslan de la gran cavidad serosa, se abre al exterior, en la superficie
cutánea o en una cavidad natural (vejiga, vagina), dando salida a las
materias intestinales circulantes. Se dice que hay: 1.°, ano contra­
natura cuando la mayor parte del contenido intestinal se evacua por
el orificio anormal; 2.°, fistula estercorácea, cuando la abertura no deja
pasar más que una pequeña cantidad de ese contenido, y 3.°, fistula
puoestercorácea cuando las materias evacuadas salen acompañadas
de pus y el trayecto fistuloso se complica con una cavidad purulenta
intermedia entre el orificio intestinal y la desembocadura cutánea.

Etiología. - Para que se establezca un ano contranatura se pre­
cisan dos condiciones: 1.°, una pérdida de substancia que interese el
intestino; 2.°, un foco de peritonitis adhesiva que reuniendo el asa
lesionada con la pared la excluye de la cavidad peritoneal y permite
su, abertura en la pared del abdomen.

La lesión del asa intestinal puede ser: 1.°, traumática, y 2.°, pato­
l6g-ica. Una herida penetrante del abdomen va acompañada de una
hernia del intestino que sale por los labios de dicha herida y distintas
adherencias fijan en esta posición esta asa perforada por el propio
agente vulnerante o secundariamente esfacelada: tal es el mecanismo
de la fístula intestinal traumática, variedad rara, y que hemos ob­
servado principalmente, en la guerra de 1914-1918, después de las
heridas del colon ascendente y del descendente. Por lo ccemún la
pérdida de substancia intestinal es de origen patológico. Su causa
más frecuente es la gangrena herniaria: el asa estrangulada queda
sujeta al cuello del saco por adherencias; la fístula se establece, ya
espontáneamente a consecuencia de una perforación por esfacelo
parietal y de un flemón estercoráceo del saco, ya voluntariamente
por el cirujano' que encuentra el intestino demasiado alterado para



Fig. 312. - Esquema que demuestra las condiciones de In circulación de las materias
entre los dos trozos , según el tipo del ano contranatura

Euto,rnoi, mcmbraurnr, embudo membranoso; Bout afrent, segmento aferente; Epron,
??"P?""?"}; Tration ds msentre, tracióí di mesenterio; Boui eltrcent, segmentó
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reducirlo y no está en condiciones adecuadas para practicar una ente­
rectomía circular. En otros casos, la fístula subsigue a una ulceración
parietal del intestino y, generalmente, se. produce entonces un abs­
ceso estercoráceo seguido de una fístula estercoropurulenta: tales
son las ulceraciones por los gusanos o vermes intestinales, las lesiones
perforantes de la tuberculosis o del carcinoma, la apendicitis y la
tiflitis perforantes o gangrenosas.

Anatomía patológica.Estudiaremos: r. º, la abertura intestinal
lesión causal y preponderante; 2.°, el orificio cutáneo; 3.°, el trayect~
intermedio.

Supongamos que el asa sólo baya sido alterada, a nivel de su con-
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las dos porciones que han quedado frente a frente y ningún obstáculo
lo desvía; es una condición que reduce· al mínimo' la salida del conte­
nido intestinal y que favorece la curación espontánea de la· fístuiá.
Por el contrario, en la segunda hipótesis, el espolón desempeña el
papel de una valva que impide a las materias la entradaén el trozo
eferente y las dirige hacia el orificio cutáneo: de ahí la salida de la ma­
yor parte o de la totalidad del contenido intestinal y la incurabilidad
espontánea de este ano anormal.Desde el píuito de vista operatorio
se .deduce un principio: cuando se· quiere establecerun ano artificial,
estable y que derive la totalidad de·las materias (ap,o ilfa:é9 pira el
cáncer rectal), debe darse a las dos porciones del asa esa acodadura
fuertemente angular; por el contrario, cuá.rido se quiera una fístula
temporal se debe pegar el asa con una abertura estrecha, tangen­
cialmente a la pared. . ..

Sin embargo, el proceso natural de curación consigue, aun en ·éJ
caso de dos segmentos paralelos, con espolón saliente, sortear el obs­
táculo, de modo que se restablezca la circulación parcial en el seg­
mento eferente, tanto que pueden reaparecer las deposiciones norma­
les. ¿Cómo consigue las materias franquear esa valva? SCARPA, el
primero, y luego DUPUY'rREN, han precisado las modificaciones que
permiten este resultado y que se realizan en el trayecto intermedio
entre los dos orificios, cutáneo e intestinal. Pocoa poco, el intestino,
por latracción del mesenterio, según DUPUTREN, o por sus contrac­
clones peristálticas y el reblandecimiento o flexibilidad de las adhe­
rencias, se aleja de la pared abdominal. A medida que se acentúa este
alejamiento, el trayecto intermedio, sobre todo en su parte intraab­
élominal, se alarga y se desarrolla,. formando una verdadera cloaca
donde vienen a desembocar los dos segmentos aferente y eferente:
esto es el embudo membranoso o infundlbulo de Scarpa. Gracias·a·est3:
cavidad intermedia las materias llegan a rodear el espolón y a circu­
lar indirectamente de un segmento a otro (fig. 32); la naturalez~
ha creado de este modo una insuficiencia' valvular del espolón, y la
terapéutica se inspira en este proceso espontáneo, practicando,· por
medio de las pirizas-enterotomo de Dupuytren, una abertura en el
tabique del promontorio.. ...

El orificio cutáneo tiene como sitio de elección las regiones her­
niarias (ingle, ombligo) y la fosa ilíaca derecha. Su forma· es genera­
mente redondeada u oval; la piel vecina es asiento, de ordinario, de
un eritema debido a la irritación producida por las materias exere­
menticias. Dos complicaciones merecen citarse: 1.°, 1as estrecheces del
orifiéio inferior, que pueden llegar hasta la oclusión comple~ de la
porción eferente del intestino; 2.°, el prolapso de lamucosa. Este pro-'
lapso es frecuente en los anos extensos y antiguos. Puede limitarse a

. un ecfropion de ·la túci:ca mticósa; pero a veces este rodete mucoso_
puede alcanzar dimensiones considerables y llegar a la evaginación
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vexidad, en una parte de su circunferencia, por consiguiente que la
pérdida de substancia sea estrecha y que el asa se una a la pared tan­
gencialmente: el dedo que penetra en el orificio intestinal toca pro­
fundamente la pared mesentérica del intestino y por los lados enfila
el hueco de las dos porciones aferente y eferente del asa (fig. 312).

Sea, por el contrario, el caso de una ancha pérdida de substancia
intestinal, con flexión pronunciada del asa, a nivel de su desemboca-
dura cutanea. A medida fI ·' ,. que esa ex1ón se acentua y que las dos por-
c1ones, en lugar de hallarse en prolongación una de otra según un
arco de círculo, tienden al paralelismo, adosándose por su borde
mesentérico como dos - d. _canones e escopeta, se ve desarrollarse en la
pared opuesta al orificio intestinal, una prominencia un tabique
biparietal, triangular d b f . '. , , e ase pro unda, correspondiente a la coapta­
ción de las paredes de la d . . .. s . os porciones mtestmales: es el promon-
torio de Scarpa, el espolón de Dupuytren (ig. 312).
· En el pruner caso la · ul · , d ·. · , erre ac10n e las materias del segmento
superior hacia el inferi ha f , . 0

di,. "d . or se ce acilmente, pues su curso se halla
ngi o nor toda la pared t t .. +· - . res an e, que forma canal o gotiera entre
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protegiendo bien la cavidad peritoneal mediante compresas esteri­
. !izadas, se hace salir al exterior el asa lesionada o el paquete de asas
dherentes. Y, según el caso, se practica entonces una de estas cuatro

Fig. 313, - Exchtsión bilateral abierta del ciego l!stuloso

· · ¡· z t l · 1 pérdida de substanciaintervenciones: r.°, la enterorrafia laterat, s1 a . ·
intestinal es poco extensa; 2.°, la enterectomía con enterorrafia circular,
si el asa está ampliamente lesionada y si las porciones o segmentos son
divergentes; 3.°, si existen adherencias muy extensas que impiden la

de todo el intestino por el orificio exterior, con el aspecto de un tumor
cónico, rojo, blanduzco, fungoso, revestido de mucosidades, reducible
y que aumenta por e1 esfuerzo o la tos.

Síntomas. -La salida del contenido del intestino y de gases por
el orificio de la pared del abdomen es el síntoma esencial. Hay que
guardarse de tomar como materias estercoráceas ciertas supuraciones
muy fétidas y gaseosas, debidas a microbios anaerobios y que se
observan en ciertos focos purulentos paraintestinales. Según la ampli­
tud y el sitio de la pérdida de substancia intestinal y según la promi­
nencia del espolón, la abundancia de las materias evacuadas es varia­
ble; en el caso de una valva que forme tabique completo, hay ausen­
cia de verdaderas deposiciones y sólo existen algunas evacuaciones
mucosas intermitentes procedentes de la porción inferior. Cuando la
salida de las materias es sólo parcial, cuando la fístula es estrecha y
baja y los alimentos han de recorrer una longitud suficiente de intes­
tino, la salud general se conserva bastante bien; por el contrario, la
desnutrición, el enflaquecimiento y la debilitación son rápidos en los
anos ampliamente abiertos, que radican muy arriba del intestino,
con evacuación abundante y sin deposiciones normales o muy redu­
cidas.

Tratamiento. -Ias fístulas estrechas, sin espolón y sin acodadura
pronunciada del asa, pueden curar espontáneamente; en condiciones
inversas a las que acabamos de indicar no hay que esperarlo así.

Para curar un ano contranatura, la acción quirúrgica debe diri­
girse esencialmente sobre la lesión intestinal, causal, sin cuya supre­
sión nada se puede conseguir. Un medio indirecto de tratarla, colo­
cándola en las condiciones de una fístula sin espolón, espontánea­
mente curable, es practicar una abertura en este mismo espolón; tal
es el principio de la enterotomía, ideada por DUPUVTREN, que practicó
la destrucción de esa valva por medio de unas pinzas, llamadas ente­
rotomo, que se dejan aplicadas sobre el tabique hasta su desprendi­
miento a los siete u, ocho días, determinando el esfacelo de la porción
comprimida. La enterotomía, que no carece de peligro (pellizcamknto
de un asa a través de las paredes del espolón) y a la cual preferimos
actualmente los procedimientos de sutura directa del intestino, sólo
produce de ordinario un resultado preliminar y necesita el cierre
ulterior del orificio intestinal: se practica entonces este cierre según
el procedimiento de MAL,GAIGNE, que consiste en desprender el intes­
tino de sus adherencias, pero sin salir de esta zona, y en reunir por
adosamiento de sus superficies serosas los dos labios de intestino.

En la actualidad se tiende a obrar más radicalmente. Se abre
desde luego el peritoneo por fuera y alrededor del orificio cutáneo
relleno de gasa o suturado formando bolsa, según nuestra técnica;
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Liberación de las dos porcioúes, la enteroanastomosis, que consiste en
abocar dos asas, una de más arriba y otra demás abajo de la lesión;

re
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Fig. 314.-Exclus ión unilateral del ciego.con implantación térml nolateralíleotransversa ¡
(Operación que debe rechazarse, porque seproduce un re!Jµjo ~ntiperistáltico en e
asa excluida.) · · · · ·

4.°, 1a exclusión del intestino (fig. 313), intervencidn que debe elegirse,
'que está caracterizada por el aislamiento de toda la parte enferma del
intestino, quedando así excluida de la cir~ulacíón de materiales todo
el segmento fistuloso del intestino. Ésta exclusión puede ser: 1.°,
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bilateral (fig. 313) cuando el asa excluída es cerrada por sus dos ex­
tremos mediante una sutura, dejando el orificio fistuloso para que
sirva a modo de válvula de seguridad; 2.°, unilateral (fig. 314) cuando
sólo es ocluído uno de los extremos, el extremo central, del segmento
enfermo del asa fistulosa (operación que debe rechazarse por causa
del reflujo antiperistáltico de las materias excrementicias hacia el
asa excluída). Restablécese la continuidad entre las porciones de in­
testino situadas por encima y por debajo del segmento excluido, ya
sea mediante una anastomosis lateral, ya sea por medio de una im­
plantación términolateral.

MANUAL DE P.\TOLOG!A EXTERNA.-T. !t.
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CAPÍTULO X

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEL ES'l'ÓMAGO

La cirugía gástrica alcanza actualmente un desarrollo conside­
rable, y en ello influye: la colaboración médicoquirúrgica, de día en
día más estrecha; la perfección de nuestras técnicas operatorias; la
precisión del diagnóstico, principalmente debida a los progresos de la
radiología; la elecciónde la anestesia menos perjudicial y los rigurosos
cuidados pre y postoperatorios.

Dos indicaciones principales dominan en la cirugía gástrica: el
cáncer y la úlcera del estómago ydel duodeno.

ARTÍCULO PRIMERO

LA CIRUGÍA DEL CÁNCER GÁSTRICO

Hace apenas cuarenta y siete años que·PÉAN practicó la primera
pilorectomía, por cáncer, en Francia; es, por tanto, una operación
originariamente francesa y ha pasado por períodos en los cuales se han
llevado a cabo perfeccionamientos operatorios sucesivos; ha sido
después menospreciada a causa de su gravedad y de la frecuencia de
las recidivas; pero actualmente, gracias a la seguridad técnica y a las
adquisiciones contemporáneas sobre los modos de extensión del cán­
cer gástrico (trabajo fundamental de CUNÉO), ha vuelto a adop­
tarse, permitiéndonos llevar la exéresis a su máximo límite. Desde
el punto de vista de la curación definitiva, y precozmente operado, el
cáncer gástrico es un cáncer bueno. Entre las manos de los médicos
está principalmente el porvenir de esta intervención: la precocidad del
diagnóstico y, por tanto, de la operación, decide su valor.

Conviene saber que el cáncer del estómago es un cáncer muy fre­
cuente (más del 30 por roo de la mortalidad cancerosa total), y
que su localización en el píloro es lo que se observa más a menudo
(60 por roo de los casos); luego siguen, por orden de frecuencia: el
cáncer de la curvadura menor, el cáncer infiltrado de las caras del



• (CUNÉO y HARTMANN), porque de ordinario esta parte suele estar más
invadida y porque hay que recordar la existencia de una cadena de

629

Fig. 318.- Procedimiento
de KOCHER

.)_______________j

Fig. 316.- BILLROTII, primer procedi­
miento. Anastomosis términoter­
minal.

LA CIRUGÍA DEL CÁNCER GÁS'íRICO

Fig.317.- BILLROTI, Segundo proccdimen­
to. Sutura terminal de las dos secciones,
con gastroenterostomía complementaria.

menor; del grupo inferior, situado a lo largo de la gastroepiploica y
de la curvadura mayor, y del grupo retropilórico, que a menudo se
extiende hasta por debajo del borde inferior del páncreas Y cuya abla­
ción se facilita por la ligadura preliminar de la gastroduodenal (HIART­

Fig. 315. - Pilorectomía por cáncer del estó­
mnago, demostrando la dirección de la inva­
sión linfática y la zona que debe extirparse.

ganglios situados a lo largo de la arteria coronaria estomáquica (figu­
ra 315); 2.°, ablación metódica de los tres grupos principales de gan­
glios, es decir, del grupo ganglionar superior, a lo largo de la curvadura

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEL, ESTÓMAGO

estómago, el cáncer del cardias y el de la curvadura mayor. Hay que
considerar también la multiplicidad engañosa de sus tipos clinicos (dis­
péptico, caquéctico con anasarca, forma anémica por hemólisis,
formas larvadas extrapilóricas); y ante tal polimorfismo del cáncer
gástrico, se explican las dudas y las vacilaciones, así como la tardanza
de los clínicos, y cómo sólo en una mínima parte de casos (no más del
5 por roo) llega el cirujano a tiempo para intervenir. Cuando un tumor
palpable precisa el diagnóstico, a menudo ya es tarde. Conviene conocer
las dos vías de propagación de esos cánceres, que tienen su origen en las
glándulas de la mucosa gástrica; 1.°, hacia la submucosa; 2.°, por
los linfáticos, cuyas dos grandes cadenas recorren, una la curvadura
menor, otra la zona retropilórica y la curvadura mayor; y en el cono­
cimiento de estos extremos se basan la forma y amplitud de las exci­
siones gástricas. Finalmente, no debe olvidarse que el cáncer se des­
arrolla a menudo sobre una úlcera antigua (cerca del 70 por roo de los
casos, según los hermanos MAYO); por tanto, es. importante tratar
(con preferencia por exéresis) toda úlcera crónica, p~que es el mejor
modo de evitar que se cancerice ulteriormente.

Los cánceres del píloro y de la curvadura menor (que comprenden,
o poco menos, el 80 por roo de los cánceres del estómago) son, por
excelencia, los cánceres quirú1-gicos. En principio todo tumor de la
región pilórica debe ser tratado por la gastrectomía cuando aquél es
anatómicamente extirpable, es decir, cuando no está demasiado adhe­
rido, cuando la repercusión ganglionar no está muy difundida y
cuando no se opone a la operación el estado general del paciente. Esta
intervención quirúrgica debe ser precoz. Con una técnica experimen­
tada, la mortalidad desciende al 15ó20 por roo; nuestra estadística
personal es del 12 por roo; los hermanos MAYO la estiman como de un
10 por roo, llegando sólo a un 5 por roo en los casos favorables: los
accidentes pulmonares continúan siendo la causa predominante de la
muerte en la resección gástrica. Entre los operados que curan, los dos
tercios mueren ulteriormente de su cáncer, cuya evolución local continúa
por insuficiencia de la excisión. Las recidivas aparecen en el primero y
en el segundo años; en estos recidivistas la duración media de la su­
pervivencia postoperatoria es de quince a veinte meses. La curación
definitiva, comprobada después de los cinco años la confüma una
cifra media que, en una estadística reciente de M~YO alcanza al 26
por roo: de 239 cancerosos, gastrectomizados y a los que no se perdió
de vista durante cinco a seis años, 62 sobrevivieron. No es, pues, un
«balance de bancarrota», como se ha dicho, y a los médicos toca que
en el porvenir mejore el rendimiento de casos favorables, estableciendo
Precozmente el diagnóstico y ayudados por el cirujano.

Ios principios operatorios esenciales que dirigen, por decirlo así,
la técnica moderna de la gastrectomía son los siguientes: 1.°, extirpa­
ción amplia del tumor, particularmente del lado de la curvadura menor



nen a la transformación cancerosa; 2.°, ulcus complicado con g_astro­
rragas de repetición; 3.°, ulcus complicado con estenosis mesogástrica.
Junto con las indicaciones dadas por los accidentes, más o menos leja­

Fig. 322. - Ia misma, terminada

Fig. 320. - Ia misma, vista en situación,
demostrando por transparencia la anasto­
mosis del asa del yeyuno con la cara pos­
terior del estómago.

Fig. 321. - Gastroenterostonúa ·
en Y de RoUx

Fig. 319. ·_ Gastroeuterostomla
transmesocólica posterior

nos, de origen ulceroso, hay que colocar las que impone la urgencia
de un ulcus en actividad: hemorragia o perforación.
2.° ¿Qué operación debe escogerse? $ 1.° Estenosis pilórica ce­

rada.En el caso de una estenosis pilórica cerrada,cicatricial, de

I,A CIRUGÍA DEI, u:r,cus GÁS'tRICO

es un signo capital) no se han modificado por un.. tratamiento medi­
camentose>, disminuyen gravemente la actividad del sujeto y lo expo­

I.º ¿Cuándo y por qué indicaciones es preciso operar el ulcus gás­
tricoi' La cirugía ha intervenido, primero y principalmente, contra
la estenosis pilórica apretada, de origen ulceroso, por medio de una 0pe­
ración derivativa (gastroenterostomla), estableciendo una boca de co­
municación entre el estómago, por encima de la estenosis, y el yeyu­
no. Ha intervenido después (con preferencia entonces con operaciones
de tratamiento directo) en los casos en que, sin estenosis apretada
del píloro o con estenosis incompleta, la indicación operatoria ha sido
proporcionada por las mismas complicaciones del ulcus: 1.°, ulcus
complicado con perigastritiis y adherencias, que provocaban crisis dolo­
rosas, cuya persistencia o recidivas (pues la intermitencia de las crisis.. ·•·· . ' . ..

AR'TíCUI,O II

I,A CIRUGÍA DEL ULCUS GÁSTRICO

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEI ES'TóMAGO

MAi.'lli); 3.º, coprostasis absoluta (pinzas de Hartmann, compresor de.
Gosset, a cuyos instrumentos preferimos, por nuestra parte, las gran­
des pinzas de Kocher o las de Delageniére); 4.°, anastomosis gastro­
intestinal muy cuidadosa, en especial por lo que se refiere a los planos
de la sutura, tanto si se elige, conforme tenemos tendencia a hacerlo
en nuestra clínica, la unión términoterminal del extremo duodenal en
el orificio gástrico estrechado por oclusión parcial (método de Billoth
primer procedimiento, fig. 316), como si se practica la anastomosis té.
minolateral, suturando el extremo duodenal a la pared posterior del
estómago después de haber cerrado completamente la sección que
queda en el estómago una vez extirpado el tumor (método de Kocher
fig. 318), 1o mismo que si, habida razón de la distancia a que quedan
los segmentos duodenal y gástrico, se cierran completamente uno y
otro y se lleva entonces a cabo una anastomosis laterolateral (método
de Billroth, segundo procedimiento, fig. 317); finalmente, si la herida
gástrica no está cerrada más que en su parte superior, se establece
una anastomosis términolateral entre la parte inferior de esta herida
y un asa yeyunal, pasando a través de una brecha transmesocólica
(procedimiento de Polya).

En el cáncer, la gastroenterostomla, que consiste en anastomosar
la primer asa yeyunal con el estómago, y que sólo es aplicable a los
casos en que es imposible la operación radical, evidentemente sólo
tiene un valor paliativo, comparable al ano ilíaco en el cáncer rectal,
para derivar el curso de las materias facilitándoles el paso por otro
punto que no sea el obstruído. Combate la desnutrición, manteniendo
por vía indirecta la circulación alimenticia; disminuye las hemorragias
y retarda los progresos del mal suprimiendo al neoplasma la irritación
producida por el paso de las materias o su estancación.
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origen ulceroso, o de una estenosis mesogástrica con bolsa superior muy
dilatada, la gastroenterostomla (que Wor,FLER practicó por vez prime­
ra en 1881, por indicación de un médico, NICOI,ADONI), estableciendo
una comunicación entre el estómago y la primera porción del intestino
delgado, es verdaderamente curativa, puesto que crea un nuevo pílo­
ro, bien colocado, y que previene la retención gástrica. Es preferida
actualmente a las operaciones que se proponen la simple dilatación
del píloro estrechado: a saber, la operación de IORETA, que consiste
en la dilatación digital de la estenosis, operación de resultado inesta­
ble, y la operación de HEDECKE-MIKUIrcZ, que ensancha el píloro
por su incisión longitudinal seguida de la sutura transversal.

La gastroenterostomía se practica actualmente anastomosando la
cara posterior del estómago con la primer asa del yeyuno, pasando a tva­
vés del mesocolon transverso: esta es la operación de VON HACKER, gas­
troenterostomla posterior transmesocólica (fig. 319). Además, actual­
mente decimos que debe llenar estas otras condiciones: ser de asa muy
corta (PE'rERSEN), o hasta sin asa (procedimiento no loop de los her­
manos MAO), abocando a la cara posterior del estómago el asa del
yeyuno a tres pulgadas de su origen como máximo: la dirección de
esta asa de yeyuno debe ser muy oblicua de arriba abajo, de derecha
a izquierda (antiperistáltica), de izquierda a derecha (irnperistáltica)
o vertical (RICARD); la boca se implanta en el antro pilórico; la brecha
mesocólica debe fijarse por algunos puntos a la línea de anastcmosis.
Otro procedimiento tiene por objeto asegurar más directamente la
evacuación del segmento duodenal: es el procedimiento en Y de
WOIFLER-ROUX (fig. 321 y 322). Consiste en seccionar el asa yeyunal,
implantando su. extremo periférico o eferente en el estómago. en lao
cara posterior del mismo, y reuniendo, finalmente, el extremo central
o aferente del yeyuno en un punto de la continuidad del asa eferrni.e.
Pero este procedimiento tiene actualmente indicaciones muy reducidas;
para el cáncer es de ejecución menos rápida que el de VON HACKER y
se reserva a los casos límites que únicamente ofrecEn a la anastomosis
una zona sana restringida; para la úlcera y sus complicaciones, lejos
de temer el reflujo de la bilis y del jugo pancreático hacia el estómago,
por la boca anastomótica de von Hacker, vemos en aquél un medio
de saturar la hiperacidez gástrica, por la alcalinidad de las secrecio­
nes duodenales, Y la Y sólo se aplica a los estómagos retraídos sobre
los que el asa yeyunal, lateralmente anastomosada, podría acodarse.

En las estenosis cicatriciales del píloro la mejoría es muy marca­
da ya desde los primeros días; ésta es: 1.°, mecánica (disminución de
la estasis gástrica y de la dilatación); 2.°, funcional (cesación del do­
lor, de losvómitos y de las hemorragias, regularización de las funcio­
nes intestinales, levantamiento del estado general); 3.°, qutmica (re­
ducción de la hipersecreción, neutralización de la hiperacidez gástrica
por el reflujo biliar y pancreático). Pero no debe creerse que por el es-

tablecimiento de la boca anastomótica el estómago se transforme en
un simple embudo que se vacíe directamente en el yeyuno; las condi­
ciones del tránsito mejoran, pero la permanencia de los alimentos en
el estómago no queda suprimida y tiende a establecerse un neopíloro
de registro; todo esto limita la acción de la gastroenterostomía. Hay
que contar también con las complicaciones: r.º, el ..círculo vicioso, en el
cual, por inversión del círculo, el contenido del estómago, en lugar
de verterse en el extremo eferente, refluye por el asa aferente y en ella
se acumula por tensión; 2.°, la úlcera péptica del yeyuno (perforante
desde un principio o bien determinando una peritonitis localizada o
también terminando en una fístula yeyunocólica), debida a que el jugo
gástrico hiperácido ulcera el yeyuno, del mirn10 mcdo que había ulce­
rado el estómago.

$ 2.° Ulcus complicado. --La indicación quirúrgica predominante,
irrecusable, es el fracaso del tratamiento médico; la intensidad, rebelde
a una medicación racional y prolongada, del dolor, con sus paroxis­
mos y remisiones características; el vómito, excepto en las lesiones
estenosantes, crea una indicación menos frecuente; las hemorragias,
crónicm, y repetidas, más rara vez todavía.

Cuando elijamos la opernción debe guiamos el doble objetivo del
beneficio permanente postopei'aforio y el menor peligro de la interven­
ción. Técnicamente, debemos escoger entre dos grandes métodos ope­
ratorios: r.°, las intervenciones indirectas, las anastomosis, cuyo objeto
es -óreuenir los desórdenes o perturbaciones del tránsito gastroduodenal
y que están representadas por tres tipos: la gastrogastrostomia (que
en los casos de estómago bilocula establece una comunicación entre
la bolsa gástrica superior y la inferior); la gastroduodenostoni{a, u ope­
ración de inney (que en el caso de estenosis pilórica abre una boca
entre el esómago y el duodeno), y, finalmente, la gastroenterostomla,
que continúa siendo la operación clásica y preeminente de anastomosis
entre el estómago y el yeyuno; 2.°, las intervenciones directas que, en
la serie creciente de su importancia (destrucción local de la úlcera por
termocauterización, u operación de Balfour, e:cisión en forma de silla
de montar del ulcus de la curvadura menor, resección anular mediogás­
trica, gastropiloreciomía, duodenopilorectomía), suprimen radicalmente_
la úlcera, o la zona ulcerosa del estómago y del duodeno. Un método
mi_to combina con la acción directa sobre la úlcera, la derivación de
la gastroenterostomía. Entre los cirujanos experimentados, la divi­
sión exacta de estas operaciones es aún discutida. . .

I,a gastroenterostomia se recomienda por su grandisima sencillez
y por el menor riesgo a que expone; por su influencia, el estómago
queda en reposo; con ella se asegura la neutralización continua del
jugo gástrico hiperácido y se suprime una de las causas predominantes
de la úlcera, la hiperclorhidria; con ella se obtienen resultados muchas
veces satisfactorios y estables, como sostiene ROUX y como nosotros



634 AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEI, ESTÓMAGO LA CIRUGÍA DEL UI,CUS GÁSTRICO 635
hemos tenido ocasión de experimentar con una larga serie de observa­
ciones. Pero, claro es que en los tiempos actuales existe la t;ndencia
(que creemos excesiva) de substituir la gastroenterostom!a por la rasec­
ción anular de la úlcera. I.,a objeción más grave que se hace a la gastro­
enterostomía es que deja subsistente la úlcera, cuya transformación
en cáncer es de temer; pero el riesgo de esta cancerización secundaria
ha sido señalada con cifras tan distanciadas y considerables (de
6 por roo, segím M!k"UI,ICZ, a 54 por roo, según los hermanos MAYO)
que es difícil ded1,cir una conclusi6n firme. Aun otra queja: después
de la gastroenterostomía pueden sobrevenir otras úlceras; pero la

Fig. 323, -·ulcera callosa yuxtapilórica
· (Guillermo J. MAYO)

resección gástrica no garantiza contra la tendencia recidivante de la
gastritis ulcerosa.

Un punto ha sido muy discutido: en el caso de píloro permeable,
la boca gastrointestinal está destinada a no funcionar e incluso a obli­
terarse por las secuelas; faltando así la neostomía a su objetivo de deri­
vació:i.? Las investigaciones experimentales habían establecido que,
en un perro gastroenterostomizado, la totalidad de los alimentos
continúa pasando por el píloro. En clínica humana, los médicos 'han
comprobado que en cierto número de gastroenterostomizados esta
eventualidad parecía realizarse. Y por esto es que se ha creído que el
complemento lógico de la gastroenterostomía, con píloro permeable,
era la exclusión pilórica, obligando al estómago a evacuarse por la
boca gastroyeyunal. Actualmente la exclusión pilórica goza de poco
favor, excepto en el caso de una úlcera duodenal verdadera en acti­
vidad. El estudio radioscópico del funcionamiento del estómago gas­
troenterostomizado, como hemos comprobado muchas veces nos­
otros junto con HARTMANN, ROUX, DURAND y MARRE, nos ha demos­

trado que, en más ele la mitad de los casos, con píloro libre, el bismuto
pasa exclusiva o principalmente por la anastomosis; que en una pro­
porción que varía del tercio al sexto de los casos, la evacuación se
efectúa simultáneamente por la boca anastomótica y el píloro (el estó­
mago es entonces un grifo con dos agujeros), y que en una minoría de
operados (6 entre 35 según PÉTREN; 3 entre 36, según CAIIÉ y
DURAND) el estómago se vacía únicamente por el píloro.
Ia pilorectomía es la más empleada de las resecciones anulares por

µlcera; la resección en forma de «silla de montan>, resección de la úlcera
y de un segmento gástrico triangular, aplicada principalmente a la

Fig. 324, - I.a vena pilórica, punto de referencia, para los autores augloamericanos, cutre
la úlcera pilórica y la úlcera duodenal (Guillermo J. MAYO)

úlcera de la curvadura menor, no goza de crédito, porque es difícil
y modifica profundamente la motricidad del estómago; la resección
anula mesogástrica se aplica sobre todo al ulcus de la curvadura
menor, con estenosis mediogástrica no espasmódica, sino lesional.

$ 3.° Ulcus con grandes hemorragias.En la hemorragia aguda,
la indicación es más difícil ele establecer; sin embargo, como dice
Ro'tGANS, muchos la establecen. La gravedad de la anemia brusca
(que nosotros hemos combatido muchas veces por la transfusión de
sangre), la localización muy a menudo poco accesible de la úlcera hemo­
rragpara (algunos, como TUFFIER, no la han podido encontrar), la
contemporización, tanto más natural cuanto que el tratamiento médico
consigue con frecuencia buenos resultados, son las condiciones que nos
parece que se oponen a esta intervención. Se han registrado algunos
éxitos operatorios, pero son raros y se refieren a lesiones poco exten­
sas, bien accesibles y a intervenciones precoces. .

$ 4.° La perforación del ulcus.-La perforación conduce a la
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ú1,CERA DEI DUODENO

Hace cuarenta años, la úlcera duodenal era casi desconocida:
BUCQUOY, médico francés, fué el primero que, en 1887, fijó sus rasgos
clínicos: su rareza y su sintomatologia a menudo obscura (dolor a la
derecha de la lfaea media, que sobreviene a las tres o cuatro horas

peritonitis aguda, en serosa libre, o al absceso subfrénico, por tabica­
miento. En los dos casos, es necesario operar: en el primero, con toda
urgencia. Son de importancia dos condiciones: la precisión del diag­
nóstico y la precocidad de la intervención. Por lo que concierne al diag­
nóstico de la perforación en peritoneo libre, tres signos pm:do1 ser
considerados como patognomónicos: 1.°, el dolor, sensación trusca de
desgarro y dolor epigástrico intenso (<,puñalada•> de DieuJafoy); 2.º, la
h:perestesia cutánea, la sensibilidad a la presión en el punto donde
radica el dolor espontáneo; 3.°, la contractui'a de defensa de los músculos
ele la pared, principalmente en la zona epigástrica. La disnea por
inmovilización diafragmática, la supresión de la respiración abdcminal
es un indicio que debe tenerse en cuenta. La desaparición de la maci­
cez hepática, que es reemplazada por sonoridad, sólo tiene valor cn
las primeras horas; más tarde es debida a la distensión de las asas y
carece de significación. La facies contraída, la respiración superficial
y torácica, la intensidad rápida del colapso cardíaco (pulso pequeño,
que sube rápidamente a 120 ó 130) son signos que pasan ya de la hora
quirúrgica: si la duda no es entonces posible, las probabilidades de
éxito han disminuído también considerablemente. La noción de per­
turbaciones gástricas con recaldas (90 por 100 de los casos) es muy
importante, aun cuando la perforación se produzca a veces en el
curso de úlceras latentes o ignoradas. La consideración de edad no
lo es menos; se trata de un adulto o lo más a menudo de una mujer
joven, presa de violentos dolores en el hueco del estómago, que ha
tenido algunos vómitos, algunos hipos, cuyo pulso se acelera y debilita,
el epigastrio es muy doloroso al tacto y cuyo vientre está indurado
por la contractura parietal. Es necesario decir y repetir al práctico:
una perforación gástrica o duodenal, operada antes de la sexta hora,
sólo tiene un riesgo de mortalidad del 15 por 100, es decir, que con
ello se presentan ocho probabilidades contra diez de curación; operada
antes de la duodécima hora, el coeficiente demortalidad es del 24 por 100:
esto es, la curación probable de siete casos entre diez; operada en la
vigésima cuarta hora, su mortalidad es de más del 58 por roo: esto es,
que sólo hay cuatro probabilidades contra diez de escapar a la muerte.
Cada hora que transcurre agrava el riesgo.

Í,A CIRUGÍA DEI, UICUS GÁSTRICO

de la ingeJtión de alimentos, carencia de perturbaciones gástricas y
hemorragias intestinales). En la actualidad, gracias a los trabajos de
los cirujanos angloamericanos, sobre todo de MOYNIIIAN, de MAO­
ROBSON y de los hermanos J\IIAvo, la cuestión ha sido revisada de nuevo
en dos puntos. Primero, según nuestros colegas de ultramar, la úlce­
a del duodeno es, cuando menos, dos veces más frecuente que la úlcera
gástrica, más de tres veces en la última estadística de MOYNIBAN:
531 casos de úlcera duodenal contra 164 de úlcera gástrica. Además,
los anglosajones oponen a la incertidumbre del diagnóstico del ulcus gás­
trico (la úlcera gástrica no puede recoúocerse, dice MOVNIHIAN, sino
con los rayos X o el bisturí), la facilidad del diagnóstico del ulcus
duodenal, únicamente por el examen clinico.

Si resumimos los rasgos distintivos, o presuntos tales, que dan al
ulcus duodenal su personalidad sintomática, encontré.mos: 1.º, el
dolor ultratardío, entre cuatro y cinco horas después de la comida, en
el momento en que el estómago se vacía; 2.°,el dolor en el lado derecho;
3.°, su agudez; 4.°, su sedación (inconstante) por un sorbo de liquido
o la toma de algún alimento; 5.°, la rareza del vómito; 6.°, la frecuencia
de las hemorragias intestinales, ordinariamente ocultas, y la rareza de
la hematemesis; 7.°, la mediocridad de los trastornos dispépticos; 8.º, la
falta frecuente de líquido residual en ayunas y de estasis de alimentación,
o la aparición tardía de esos signos de retención; 9.°, las crisis cortas
con paroxismos muy distanciados. Pero hay que considerar que esta
diferénciación sólo se observa en virtud de la duración misma de la
úlcera.

En realidad, la úlcera del duodeno es mcís fi•ecuente de lo que pensa­
mos, y en este segundo punto hemosevolucionado: mientras que,
en t914, en el Congreso de Nueva York, HARTMANN y LEC}NI con­
taban una úlcera duodenal por nueve úlceras gástricas, nosotros
vemos, merced principalmente a los progresos de las radiografías en
s~rie (signo de Cole, caracterizado por una muesca del vértice o de los
bordes laterales del bulbo duodenal), cómo aumenta el número de
úlceras duodenales reconocidas.

El origen del desacuerdo entre las dos concepciones, francesa Y
angloamericana, es que ni en una ni en otra se relacionan exactamente
las mismas localizaciones ulcerosas. Hay una úlcera duodenal verda­
dera, la que describió BUCQUOY, localizada a alguna distancia del
Píloro, cuya función no mcdifica, en pleno duodeno, que es rara Y se
caracteriza por tres síntomas: hemorragia intestinal, dolor en el lado
derecho y carencia de síntoma gástrico. Hay también una forma duo­
denopilóica, la que han puesto en evidencia nuestros colegas anglo­
americanos, y que los franceses, con MATHIEU y SOUPAULT, consideran
como una úlcera yuxtapilórica, cuya sintomatología es principal1en­
te gástrica. y la controversia proviene de que los angloamerica­
nos han tomado como punto de referencia, para distinguir durante

AFECCIONES QUffiÚRGICAS DEL ES'tÓMAGO636
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la operación, una úlcera duodenal de una úlcera pilórica, una vena
pilórica, reputada constante, pero en realidad sujeta a variaciones.
El punto de referencia es, por tanto, infiel, y nuestros colegas anglo­
americanos se hallan expuestos, basando su localización en esta línea
divisoria, a aumentar la frecuencia del ulcus duodenal. Sin embargo
esta exageración nos ha sido útil, pues así hemos comprobado que I;
úlcera del duodeno era menos rara de lo que se creía, por lo que nos
hemos visto obligados a precisar los elementos de su diagnóstico.

. Y este diagnóstico tiene su importancia terapéutica; en el ulcus duode­
nal verdadero, la gastroenterostomía sola no es siempre suficiente; y
para prevenir los dolores postoperatorios persistentes que los médicos
han observado a distancia, es frecuente completar la gastroenterostomfa
con la exclusión del píloro.

CAPÍTUIO XI

AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEL HÍGADO

ARl'ÍCUI,O PRIMERO

TRAUMATISMOS DEL HÍGADO

1.° CONTUSIONES DEI, HÍGADO

Etiología y anatomía patológica.-Una caída, un choque violento,
pueden producir roturas del hígado que unas veces van acompañadas
de desgarro de la cápsula y otras veces son subcapsulares. En este
segundo caso se observan dos tipos de lesiones: 1.°, focos superficiales,
en forma de derrames sanguíneos que levantan la cápsula; 2.°, lesio­
nes profundas que tienen el aspecto de focos hemorrágicos intersti­
ciales. Las roturas con desgarro capsular presentan dos tipos: 1.°, a
veces, fisuras lineales; 2.°, más a menudo, resquebrajaduras irregu­
lares, con líneas de rotura radiantes, comparables a la porcelana que
presenta su barniz resquebrajado.

¿Cómo evoluciona el proceso de reparación de estas roturas hepá­
ticas?

Es absolutamente comparable al proceso de cicatrización del tejido
conjuntivo de la piel. Desde muy pronto, es decir, desde el segundo
día, se efectúa una emigración de leucocitos que se esparcen, sea por
la superficie de la herida hepática, sea por los intersticios de la fibrina
del coágulo que ocupa esta herida. Luego, al cabo de cinco o seis días,
la fibrina es invadida, en la mayor parte de su extensión, por vasos
de nueva formación y por células plasmáticas. Estas células plasmá­
ticas y las células endoteliales de los vasos son los elementos activos
de la reparación hepática; ésta conduce a la formación de una cicatriz
fibrosa, y las células hepáticas no parecen desempeñar en ello papel
alguno.
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Síntomas.Un sujeto ha caído de un sitio elevado sobr
11 ºbºd e aregión del hipocondrio derecho, o 1a rec1 1 o un golpe violento sob

la región hepática, de ordinario una coz de caballo o un golpe co:
una lanza de coche. La pared no presenta alteración alguna apreciable
0 sólo ligera equimosis. En los casos graves, los síntomas de la rotura
h2pática están marcados por los fenómenos de choque: cara pálida,
co!:ip30 cardíaco, pulso pequeno y las extremidades enfriadas.

Sólo cuando se disipan estos fenómenos de conmoción abdolllin 1ap1recen los signos propios de la lesión hepática: dolores profund:•
en la región del hígado, que se irradian hacia el hombro derecho ,
exageran por los movimientos inspiratorios. Ahora bien, es de gran
importancia terapéutica que el diagnóstico se formule desde las pri­
m~ras horas: el peligro está en la hemorragia y la salvación en la

y

Fig. 325. - Sutura del hlgado (AUVRAY y TERRIER)

hemostasia de la rotura hepática, si no es demasiado extensa o 1ííl­
tiple Y si reside en un punto accesible del órgano. Por esto, en los casos
en que las circunstancias de la caída o del choque, los signos de una
contusión local, los síntomas de una hemorragia interna abundante con
colapso progresivo (conviene saber que una lesión importante del
hígado con hemorragia interna abundante es posible, mientras que la
frecuencia del pulso continúa siendo normal o incluso está retardada,
según se deduce de las indicaciones de FINSTERER y LENORMANT), Y
sobre todo, lo cual es un excelente dato clínico. la presencia de una
contractura muscular de defensa en la región hepática, hacen pensar en
la existencia probable de una contusión grave del hígado, en tales
casos, la laparotomía se impone para fijar el diagnóstico y permitir
que se detengan los accidentes.

Tratamiento -E ta la , . la
1, . • s1 ·parotomía se practicará unas veces en1
mea media, otras lateral: desde la abertura del vientre se ve fluir
la sangre del abdom . m­

>°• 1en, y es necesario enjugarla rápidamente con co
presas asépticas Y explorar metódicamente el órgano haciEndo basen·

TRAUMATISMOS DEL, IlÍGADO

lar sucesivamente sus dos caras. Una vez encontrado el foco de rotura
la conducta es distinta según los casos. Si el desgarro es limpio y 1cs
bordes pueden aproximarse, es necesario suturarlos con catgut,
teniendo cuidado de cargar sobre la aguja curva un buen grosor de
tejido hepático a distancia de la herida. Hay que saber que esas sutu­
ras hemostáticas tienen el inconveniente de seccionar el tejido friable
del hígado y que su técnica definitiva no está todavía bien precisada.
La misma transfixión con la aguja es hemorrágica. La hemostasia del
corte puede realizarse mediante ligaduras en cadena, según los pro­
cedimientos de KouSNE'l'ZOFF o de AUVRA; la sutura· de ATJVRAY no
es otra cosa que el punto de la máquina de coser: un cabo del hilo va y
viene a través del hígado, en tanto que el otro lo sujeta a cada tra­
yecto. En el mayor número de los casos; no es posible hacer más que
un taponamiento apretado con gasa.

2.°- RO'TURA DE IAS VÍAS BILIARES

A consecuencia de una contusión abdominal, pueden romperse las
vías biliares,sea al mismo tiempo que el hígado o sea en estado
aislado. El objetivo terapéutico ideal debe ser el restablecimiento,
mediante sutura, de la continuidad de la vía biliar; prácticamente, es
preciso contentarse, por lo general, con un desagüe del conducto, a
lo Kehr, con taponamiento.

3.° HERIDAS DEI, IIíGADO

Las heridas por armas de fuego son las más frecuentes. Los proyec­
tiles de guerra, de gran velocidad, producen muchas veces en el órgano
un trayecto completo con orificio de entrada y de salida; este trayecto
está a menudo complicado con estallidos fisurarios, por la existencia
de cuerpos extraños arrastrados (trozos de ropa, fragmentos de cos­
tillas), de donde resultan infecciones secundarias persistentes. Cuando
la herida es aséptica, la reparación se realiza segúnun modo anatómico
análogo al de las lesiones cerradas; cuando la herida está infectada, se
declaran accidentes que llevan a una supuración hepática. El trata­
miento obedece aquí a dos indicaciones: r.°, realizar la hemostasia,
después de una ancha incisión de la pared, por la sutura, la ligadura
en cadena o el taponamiento; 2.°, limpiar la herida de los cuerpos
extraños que a ella han podido ser arrastrados.

llfANUAL DE PA'.I0LOGL\ EX'.IERNA,- •r. II. 4I
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ABSCESOS DEI, HÍGADO

hep::ititis supurada. Conviene saber que existen abscesos htpáticos
en la disentería de «nuestros países»; que ni siquiera es necesario que
se haya manifestado una disentería típica y que la supuración del
hígado se observa como complicación más frecuente de lo que indican
los clásicos, a consecuencia de simples infecciones colibacilares o cnte­
rocócicas del intestino delgado y del grueso. Cuanto más se dirija la
atención ele los prácticos hacia cste punto, más se confümará csla
verdad: nosotros hemos observado varics cjmp'os de esas hepatitis
supuradas «nostras». Sin embargo, la apendicitis es la causa principal
de los abscesos hepáticos de nuesfros países: en la forma habitual de
pequeños abscesos diseminados en el parénquima hepático, el absceso
intrahepático de origen aprndicular escapa a la intervención quirúr­
gica; por el contrario, con el aspecto frecuente de absceso subfrénico,
las supuraciones perihepáticas de origen apendicular plantean la indi­
cación de operaciones urgentes y eficaces.

Las lesiones sépticas del sistema venoso anorrectal (h1:morroides
infectadas, ablación de cánceres del recto y del ciego) pueden también
complicarse con flebitis de la vena porta y hepatitis supurada por
embolia séptica.

Pero la vía porta no es la única. Los microbios puógenos pueden,
aunque más rara vez, llegar al parénquima hepático por intermedio
de la gran circulación (absceso de origen hematógeno), o por las vías
biliares (absceso de origen angiocolitico). En otro tiempo, cuando la
puohemia hacía sus estragos en las salas de cirugía, se veía muy a
menudo las fracturas complicadas, las heridas de las articulaciones,
las heridas de cabeza y las otitis medias provocar la infección puru­
lenta con absceso metastático en el hígado, traducido por dolor en el
hipocondrio y en el hombro derecho, por la tumefacción del órgano
y por el tinte subictérico: los focos infecciosos eran el punto de partida
de embolias microbianas que, atravesando la red de la circulación
menor, llegaban a la circulación arterial y eran lanzadas al riñón y al
hígado, donde formaban infartos .
Ia infección puede llegar al hígado remontando el sistema biliar:

desde el duodeno, es dirigida al parénquima del órgano por vía ascn­
dente, y este ascenso es favorecido por la estancación de la bilis: los
colibacilos remontan el colédoco y determinan angiocolitis con for­
mación de abscesos angiocolíticos.

Anatomía patológica.El absceso disentérico es ordinariamente
único y voluminoso, pero los abscesos múltiples (abscesos areolares)
no son raros, sobre todo en las hepatitis «nostras»; radica ordinaria­
mente en el lóbulo derecho (80 por 100); su contenido, por término
medio, es de 800 a 1,000 gramos; pero nosotros los hemos operado que
contenían más de 3 litros, y en estos casos el hígado está vaciado Y
reducido a una cáscara periférica.
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Fig. 326. - A mocba lri.,tolytica (SCHAU•
DIN). Distinción manifiesta entre el
ectoplasma refringente y el endoplas­
ma granuloso que contiene hematíes.
Formación de seudópodos a expensas
del ectoplasma.

Etiología.Por la vla de la vena porta es por la que lllás espe . 1·. +i 6 :c1al­mente llegan al hígado los micro 10s pa ·ogenos (estreptococos O t
filococos, colibacilos, bacilo de Shiga y amibas del colon), capac:: ;­
provocar la formación de colecciones purulentas: el intestino es p . e, IIn­
cipalmente, el punto de partida de estas hepatitis supuradas, p

b l. ¡ , orem olia porta .
Ahora bien, entre todas estas ilúecciones de origen intestinal, por

. la vía porta, la disenteria es la causa

•

predonnnante de los abscesos hepáti­
cos. En todas partes donde existe el
absceso iropical, existe también la di-

,J sentería: esta ley de relación etiolé-
· gica ha sido probada por ANNESLEY

ROUIS, DUTROULEAU, KELSCH y por
KIENER. Después de la Gran Gue­
rra, que ha mezclado los contingcr­
tes militares y difundido la amibi­
sis, creemos que esta afección dele
considerarse ya como formando par-
te integrante de la patología frar­
cesa, dejando de ser una enferme­
dad puramente colonial; los traba­
jos de RAVAUT y de CHAUFFARD

. h:m demostrado cómo esta afección
importada se ha aclimatado entre nosotros, y cuya frecurncia se
observa en la morbosidad intestinal.

Deben disti :. d .' usunguirse los vanedades de disentería: 1.°, la disenterfa
bacilar, enfermedad de los países templados, epidémica, de estación
Y que tiene por agente específico el bacilo descubierto por CHANTE­
MESSE y WIDAI, y estudiado sobre todo por SHIGA; 2.°. 1a disentería
rn;~ia~ia, ddetenninada por el desarrollo, en el intestino. de la Amoeba
IS(oytica le SCHAUDINN, enfermedad endémica, que existe tcdo el
a1o en las regiones tropi- le de ' ¡d

1 . 1ca es, e las que es importada por los solda os0 os colomzadores Al b' · ld • , . · 1ora en, el absceso del hígado es raro en ªsentera bacilar; es aq 4] .:... di
t . l . . ' que, principalmente, la consecuencia de una L·sentería amibiana, y es debid1 t f . : e 1 0 a lesiones necróticas que pasan Fºras tres tases siguientes: faciones de t "d 1 , .' ase e escara seca, en la que se necrosan por

• ~JI O lepahco; fase de reblandecimiento por la acción dem1croorgarusmos secund . '
Pero la di , ar1os, Y fase de enquistamiento.

sen.ería de los países cálidos no tiene el monopolio de la
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Fig. 328.- Esquema demostrativo de las diversas emigraciones infradia[ragmáticas
de los abscesos del hígado

A bcJs ~11téro-in/érie11r, absceso anteroinfcrior; Migralio11 vcrs le colon, emigración del pus
hacia el colon; Migratio11 vcrs le péritoinc, emigración del pus hacia la cavidad peritoneal;
Pirilomtc c11kystée s1,s et péri-ombilicale, peritonitis enquistada supra y periumbilical;
Abces d11 lobe gauche, absceso del lóbulo izquierdo del hígado; Migratio11 vcrs l'cslo.11ac,
emigración del. pus hacia el estómago.

Anstt:sos bt:r, BÍCA:bO

nican formando como unas alforjas, cuya porción estrangulada pasa
a través del diafragma.

Por oposición a este gran absceso disentérico, los abscesos angio­
colíticos, los puohémicos y el absceso apendicular, forman ordinaria­
mente pequeñas colecciones múltiples, a veces bastante numerosas
para que su fusión tome un aspecto areola1.

Abandonado a sí mismo, un absceso del hígado invade las regiones

Fig. 32 ¡. - Esquema demostrativo de las emigraciones supradiafragmáticas de un absceso
del hígado

A bces 011verl da11s la plhre absceso abierto en la pleura; Foie, hígado; A bces d11 dóme ~uve~
da11s les bronches. absceso de la parte superior del hígado (cara convexa del mismo
abierto en los br¿nquios; Ad., Ad., adherencias; Adhérmces, adherenoas; Foyer pulmo­
naire, foco pulmonar; Po11mo11, pulmón.
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Ordinariamente la cavidad del absceso es anfractuosa, comuni­
cando a la mano que la explora una sensación particular, tomentosa,
aterciopelada, deshilachada, lo cual se debe a los fragmentos hepáticos
en vías de eliminación, a las partes flotantes todavía adheridas por
algunos tractus. El pus disentérico amibiano, de un absceso hepático,
es regularmente un pus teñido con sangre más o menos alterada, lo

cual depende de la cualidad fisiológica de la amiba histolítica, que es
hematófaga; es el pus característico, de color rojizo, po:o de vino,
chocolate claro; es poco fü\ido y presenta numerosos detritos hepáti­
cos, necrosados. Debemos consignar aquí un hecho curioso: el pus de
los abscesos del hígado es ordinariamente estéril, incluso las amibas
faltan a veces y es preciso buscarlas en la pared del absceso, y está
demostrado que esta esterilidad es secundaria y tardía, desapare­
ciendo los microbios a medida que la colección purulenta avanza en
edad. Muy a menudo, la colección hepática se complica con un absceso
pleural, con pus espeso, cremoso y verdoso. Estas dos celdas se comu­

perihepáticas, siguiendo diversos trayectos. Estas emigraciones son:
I •º, unas, supradiafragmáticas; 2.°, otras, subdiafragniáticas. Cuando
un absceso evoluciona por arriba hacia el diafragma, alcanza el fondo
de saco costodiafragmático derecho y determina una colección pleural
enquistada que comunica· con el foco purulento intrahepático por un
trayecto irregular transdiafragmático (fig. 327); el pus puede fra­
guarse un paso a través de los pulmones por los bronquios, como lo
han observado BERTRAND y FoN'l'AN y conforme hemos podido obser­
var también en algunos casos. Por debajo del diafragma, el pus emigra
hacia el peritoneo, hacia el estómago (esto ocurre principal.mente en
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los abscesos del lóbulo izquierdo) hacia el colon tra1
se ob : nsverso (lo cualserva en particular en los abscesos del lóbulo de l ) h .
duodeno o el intestino delgado y hacia la parca ¿,],""% hacia el
a favo d . . . llllna anteriorr te una peritonitis adhesiva (fig. 328).

Sintomatología. -Un disentérico 1ll1 diarreico ., . ·] :. :. '· cron1co, en las
colon1as o en nuestros climas, presenta un dolor fijo en el hip ¡a,· d · · 1• ocon riacon rradaciones características hacia el hombro derecho, «dolor en fomm
de tirante» de FoNTAN, quien lo compara a la sensación de un tirante
demasiado apretado, dolor exasperado por la presión en un esp, -5

intercostal y que dificulta la inspiración. Si el absceso ocupa 1.""o, , . · · a cara
cóncava, el foco máximo del dolor reside, según MAC LEAN, por debajo
del reborde costal; si es un absceso de la bóveda diaframuática 1e t 1 . ,,,. se encuentra en los espacios intercostales; para los abscesos del borde
posterior hay que comprimir la región lumbar. Por el examen del
hígado se comprueba que el órgano rebasa las costillas falsas.

Este examen es doloroso y provoca la defensa muscular. No debe
contarse, en caso de abscesos del parénquima, con una sensación de
fluctuación: la consistencia es firme y renitente. Es posible, bastante
a menudo, comprobar un abultamiento del hipocondrio con ampliación
aparente de los espacios intercostales. La mano aplicada sobre la pared
percibe un frote, una crepitación fina, indicio de la peritonitis peri­
hepabca (frote p:!nhepahco de Bertrand y Fontan). Paralelamente a
estos fenómenos locales, la fiebre se inicia o se agrava: el trazado
febril dibuja una remitente rebelde, con exasperación vespertina y
grandes oscilaciones irregulares, sobre las cuales la quinina no tiene
acción. El enflaquecimiento hace progresos rápidos y se establecen
trastornos digestivos progresivos con palidez subictérica y caquexia.

Así, pues, hlgado voluminoso, dolor y fiebre, constituyen la tríada
sintomática sobre la que se funda el diagnóstico del absceso hepático,
p:!ro tal diagnóstico no es siempre fácil: «es más difícil, dice FONTAN,
diagnosticar un absceso del lúgado que operarlo». Hay fonnas frus­
tradas, que se limitan a una hipertrofia dolorosa del hígado, con punto
doloroso escapular, con fiebre moderada o sin fiebre, y lo que llama
sobre todo la atención son los trastornos dispépticos. Existen también
formas tardías, en las que el paciente hace ya tiempo que está curado
de su disentería cuando se produce la supuración del hígado; formas
latentes, en las cuales, en una fecha muy lejana, de algunos años (diez
años en una de nuestras observaciones) es cuando se manifiestan los
signos de la hepatitis supurada, haciendo ya tiempo que el enfermo
ha salido de países tropicales sin ningún síntoma disentérico: en estos
casos hay que admitir que llegando únicamente las amibas al hígado
determinan en éste 1ll1 foco de necrosis aséptica, latente hasta el día
que lo complica una infección secundaria (abscesos amibobacterianos).
Hay casos en que el enflaquecimiento, la tosecilla seca y quintcsa, la
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pleuresía derecha concomitante, inclinan el diagnóstico hacia la tu­
berculosis.

Tratamiento.Una transfonnación radical ha experimentado la
cirugía del absceso disentérico del hígado, merced al moderno trata­
miento por la emetina (que Leonardo ROGERS inauguró hace nos
veinticinco aíios), o por la ct1ra·mb..i:a emetinoarsenical. La mortalidad
postoperatoria se ha reducido a más de la mitad: del 5o por 100, antes
del empleo de la emetina, ha descendido a menos del 20 por 1oo,
según LEROY DES BARRES yEMANN, y al 10 por roo, según LUDIOW;
hay que tener en cuenta, sin embargo, que el pronóstico de los abscesos
múltiples continüa siendo grave. El tratamiento emetínico combinado
ha permitido, en los abscesos recientes, con pus puramente ;mibiano,
realizar la curación por la simple punción aspiradora. Es indudable
que, en algunos casos, solamente el tratamiento con la emetina ha
bastado para curar abscesos amibianos. Finalmente, como profilác­
tico, la emetina, tan eficaz en la arnibiasis, ha reducido considerable­
mente la frecuencia de la hepatitis supurada. Esto es uno de los ejem­
plos más notables de la restricción quirúrgica a que puede dar lugar
un progreso médico.

"Clínicamente, es difícil señalar el tiempo exacto en que la hepatitis
llega al absceso. Así, la punción exploradora del hígado, con los tro­
cares finos de POTAIN, se impone en cuanto se sospecha una hepatitis
supurada. Esta es la regla de LITTLE. Una vez descubierto el pus,
hay que abrir el absceso. La operación de Lrrrr,E consiste en una inci­
sión practicada de una vez, conduciendo el bisturí sobre la aguja
exploradora, generalmente en un espacio intercostal. En lugar de esta
incisión directa procedemos actualmente a una incisión metódica, plano
por plano; sea que adoptemos la vía transpleural, o que lleguemos al
órgano por debajo del reborde costal, abrimos el absceso después de
una fijación previa, mediante una corona de puntos, de la pleura Y
del diafragma; si se toma la citada vía transpleural (absceso de la
convexidad), o si se aborda el absceso (de evolución anterior) por una
incisión transperitoneal, aseguramos previamente, después de la eva­
cuación aspiradora del pus, una hepatopexia protectora suturando a
la pared abdominal los labios de la incisión hepática.

AR'l'ÍCUI,O III

LA CIRUGÍA DE I,AS VÍAS BILIARES

El estudio patogénico y clínico de la litiasis y de las infecciones
biliares pertenece a la medicina. La intervención del cirujano la moti­
van dos indicaciones predominantes: I.ª, las infecciones agudas Y eró-
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nicas, no litiásicas, de las vías biliares; 2.%, los accidentes (infección,
estados dolorosos o dispépticos graves, obstrucción) de la litiasis biliar
{vesícula y vía principal, hepatocolédoco). Una tercera indicación ope­
ratoria, por otra parte rara, y de rendimiento· terapéutico mediano
es la impuesta por los neoplasmas de las vías biliares. Desde el punto
de vista sintomático podemos decir, con CHAUFFARD, que los tres
grupos operables son los infectados, los dolorosos y los ictéricos crónicos.

I. 0 INFECCIONES NO LITLÁSICAS DE I,AS VÍAS BII,IARES

Se presentan dos casos: 1.°, se trata de una angiocolitis difusa, de
una infección que se ha extendido a todo el árbol biliar; 2.°, 1os acci­
dentes infecciosos se han limitado a la vejiga biliar (colecistitis, perico­
lecistitis). 1:..

La angiocolitis difusa es de muchísima gravedad: la reabsorción de
la bilis infectada y de los productos sépticos determina la fiebre bilio­
séptica, la hepatomegalia y la ictericia, que son sus síntomas caracte­
rísticos; la célula hepática se altera rápidamente, y la muerte es in­
minente si con toda urgencia no se procede a desviar los productos
tóxicos. La misma gravedad de la situación exige, sin pérdida de tiem­
po, la intervención más sencilla, la que produce menos choque; tal es la
colecistostomla, que asegura el desagüe del árbol biliar, hasta sus rami­
ficaciones intrahepáticas, y que aseptiza la región vaciándola. Con­
viene saber, sin embargo, que esta operación no podrá practicarse
en-el caso en que el conducto clstico se halle tapado por un cálculo; es ne­
cesario, pues, que en el curso de la operación se averigüe el estado de
la vejiga biliar y su distensión, comprobando si algún obstáculo radica
a nivel del conducto cístico, suprimiéndolo si es posible, y- si esta
desobstrucción no es eficaz, se desviará la bilis hacia las vías princi­
pales, recurriendo al desagüe de los conductos hepático y colédoco.

Debe operarse con toda urgencia cuando se trata de una colecistitis
aguda. ¿Bastará atenerse al desagüe de la vejiga biliar mediante la
colecistostomla, o será conveniente extirparla por la colecistectomía? En
los casos de esta especie, las indicaciones precisas se deducen del es­
tado local y general del enfermo. La precocidad de la intervención,
adelantándose a que flaquee la resistencia, es una condición pronós­
tica predominante en todas estas infecciones biliares. Por tanto, Y
como fórmula general, el médico debe, con la mayor rapidez, indicar
la operación. La colecistostomla, que en otro tiempo fué reemplazada
por la colecistectomía, ha recobrado actualmente parte de su antiguo
predominio: esta operación es sencilla (sin anestesia general, aboca­
miento de la vejiga biliar a la piel); es benigna (lo que la hace recomen­
dable para los enfermos graves, para los obesos y para los tíficos muy
afectados); es algunas veces suficiente; en todo caso previene los acc­

..
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dentes graves y permite practicar en frío la ablación secundaria· del
órgano. Pero la colecistectomía conserva aún sus ventajas· e indicacio­
nes, ya que es el medio radical de prevenir las fístulas (mucosas o bi­
liares) que muchas veces subsiguen a la colecistostomía, así como los
cálculos secundarios que puedan formarse en la cavidad vesicular;
suprime el órgano infectado (abscesos miliares, intramurales, de los
conductos de Iuschka, focos microbianos persistentes), y, como con­
secuencia, previene las recidivas; por otra parte, está formalmente
indicada en las mismas lesiones de algunas colecistitis (placas de gan­
grena parietal y lesiones perforantes).

Cuando no se trata de operaciones «en caliente, ante una crisis agu­
da de infección, sino de intervenciones «en frío», por colecistitis cró­
nica, aparte de toda litiasis probable, en los enfermos que presentan
un conjunto clínico muy constante (dolores, por crisis, en el hipo­
condrio derecho, trastornos dispépticos, subictericia de recaídas, ac­
cesos febriles), y que no ceden a un tratamiento médico prolongado,
la intervención preferible es entonces la colecistectomiaf pero bay qué
saber y prever la variabilidad y mediocridad frecuentes del resultado
terapéutico obtenido.

a.° LITIASIS BILIAR

1.° LITIASIS DE LA VEJIGA BILIAR. COLECISTITIS CAL,CUI,OSA

Etiología.-En la vejiga biliar es donde se forman, permanecen y
crecen generalmente los cálculos: la litiasis intrahep!_!ica es muy rara
y los cálculos de los conductos hepático, cístico y colédoco son con­
creciones emigrantes procedentes de la vejiga.

Lo que constituye la gravedad de la litiasis de la vejiga biliar es
la infección de ésta cavidad, ya sea que la tal infecciónpreexista a la
formación de los cálculos y su, papel sea litógeno, o ya que la primera
condición de la litiasis resida en la estasisvesicular, propicia a la
infección secundaria.Los accidentes infecciosos son, pues, los que im­
ponen, en la litiasis vesicular, la indicación predominante y de urgen­
cia; otra indicación, menos urgente, es la que exigen la persistencia
Y la resistencia al tratamiento medicamentoso, de los accidentes do­
lorosos y dispépticos.

En los casos agudos, en que la gravedad de los accidentes infec­
ciosos (dolores intensos, fiebre elevada, defensa muscular de la pared,
vómitos) impone que se intervenga urgentemente, se recurre a la
colecistectomia si las lesiones (gangrena, perforación) de la vejiga bi­
liar lo exigen y el estado general lo permite, o a la colecistostornia,
más fácil y rápida, si el estado de las fuerzas es malo.

Más frecuentemente, el cirujano ha de tratar la colecistitis calcu-
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losa crónica: el retorno incesante de las crisis dolorosas, su resistencia
a un tratamiento médico metódico, el enflaquecimiento progresivo y rá­
pido (las b1lanzas y el termómetro son nuestros mejores consejeros),
indican indiscutiblemente la operación quirúrgica. Ia cirugía biliar
no es entonces una cirugía de urgencia; según la frase de CHAUFFARD,
no es preciso operar pronto ni demasiado tarde; nuestro deber consiste
en examinar escrupulosamente las indicaciones, las lesiones verosími­
les y su incurabilidad médica. Cierto es que en el estado vesicular la
intervención es benigna y que conviene· adelantarse a los accidentes de
emigración; nosotros continuamos todavía operando muchos enfennos
que han llegado a la última fase de su afección; algunos años antes ha­
bría sido suficiente una intervención vesicular, mientras que operando
tardíamente se hace necesaria una intervención sobre el colédoco.

La cirugía biliar, según CHAUFFARD, «es una cirugía de sorpresas»;
puede creerse en la presencia de numerosos cálculos, mientras que
con la op=ración sólo se comprueba la inflamación crónica de una ve­
jig vacía o adh=rencias perivesiculares. Conviene, pues, establecer
el diagnóstico de muy cerca: la exploración radiológica de la vejiga,
por medio de substancias opacas que sólo se eliminan por la bilis (mé­
todo de Graham y Cole), nos da muchas veces indicaciones sobre la
form1, relaciones y funcionalismo de un órgano hasta entonces casi
invisible y puede orientamos en la operación.

L1 lesión característica de la inflam:1ción crónica de la vejiga calcu­
losa es la esclerosis de la pared, 1a colecistitis crónica atrofiante. Ia ve­
jiga, con sus paredes induradas, se atrofia, formando una especie de
cáscara fibrosa, amoldada y aplicada en seco sobre los cálculos que
contiene (fig. 329), o bien conteniendo, con cálculos libres en número
variable, bilis alterada y moco. Esta atrofia esclerosa de la vejiga cal­
culosa es bastante frecuente para constituir un carácter esencial: es
el signo de Courvoisier y de_ Terrier. .

Esta esclerosis de 1a vejiga se propaga excéntricamente, determi­
nando la p:;:ricolecistitis fibrosa o la perihepatitis, con adherencias.
extensas que fijan al hígado el colon, el estómago y el duodeno. _

También se observa otra forma quirúrgica, que es una excepcwn
de la ley de la no dilatación de la vejiga calculosa: la__!_:jArojzesza de la
vejiga. Un cálculo emigrante se detiene en un punto del conducto c1s­
tico y lo oblitera; si esta obliteración no se complica con infección, se
produce una hipersecreción líquida de las glándulas de la mucosa que
distiende la vejiga; los pigmentos biliares son poco a poco reabsorbi­

. id le. Endos y la vejiga hidrópica puede alcanzar un volumen cons1 era_, ·
algunos casos esta hidropesía de la vejiga llega a la supuracwn .'?°:
infección secundaria, y entonces constituye el empiema de la~

Síntomas y diagnóstico.Un enfermo ha tenido anteriormen
tu del císticocJlicos hepcíticos que corresponden a la expulsión, a raves

,' ¡

permeable, de pequeños cálculos procedentes de la vejiga biliar. Ac­
t almente experimenta una sensación de plenitud, de tensión en el

_hipocondrio derecho, que se acentúa con la fatiga, la marcha y con el
trabajo de la digestión.

Se encuentra, debajo de las falsas costillas derechas, 1un tumor, va­
riable según los casos; este tumor es muy marcado cuando se ha for­
mado, por obliteración del cístico,
una hidropesía de la vejiga, palpa­
ble en forma de una prominencia
piriforme, cuya extremidad gruesa
mira hacia abajo y sobresale del
hígado, tumor renitente, que sigi:e
los movimientos_ respira.torios, qi:e
esfijo en sentido vertical y bas­
tante a menudo movible en senti­
do transversal y cuya macicez se
continúa con la del hígado.

Al contrario, en el caso frecuen­
te de vejiga no distendida, de cole­
cistitis atrófica y esclerosa, la pal­
pación no percibe un tumor vesicu­
lar de contornos bien marcados. Se
encuentra en el borde inferior del
hígado una zona dolorosa, empas­
tada y de ffuiltes poco precisos: es
la pericolecistitis fibrosa, con mag­
ma de adherencias perivesiculares
encapsulando una pequeña vejiga
esclerosa.

Los casos cromccs de tumores
vesiculares se prestan a errores de
diagnistico bastante frecuentes, ya
por el volumen considerable del tu­
mor, ya por sus relaciones ano1mc­
les. Se puede confundir una veji­
ga tumefacta con unquistehida­
tfdico del hígado, uni Cáncer de la vejiga, un tumor del píloro o
del ángulocólicoderecho, un riñón movible y cn una puonefro­
sis. Hay que prestar atenta consideración a los caracteres siguin­
tes: accesos de cólicos hepáticos, ordinariamente sin ictericia, que
han precedido al desarrollo del tumor; forma de este tumor de
convexidad librehaciaabajo, con macicez que se continúa con
la macicez hepática; tumor que no queda en la profundidad cuan­
do se rechaza hacia el hígado o hacia la fosa lumbar (al contrario
que el riñón movible); tumor que no tiene contacto lumbar y no
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Fig. 329.- Colecistectomía por colecisli­
lis calculosa (según una de nuestras
piezas operatorias); fondo de la vesícula
cubierto de epiplón adherente; vesícula
adherida al colon y al píloro y repleta
de cálculos .
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voluminosos en los debilitados o en los obesos, está indicado practicar
la colecistostomía (operación de necesidad), la cual, gracias al desagüe
de la vesícula, realiza su desinfección. La colecistectomía (operación de
elección) es más ventajosa, pues según la expresión de LANGEN­
BUCH, suprime al mismo tiempo el mal y el lugar de su, producción (las
piedras y la cantera); pero-tiene por condición la falta de fenómenos

Fig. 330.- Colecistostomía: fijacióndel fondo de la vejiga por una corona de suturas:
protección inferior por el epiplón

AFECCÍoNis QUIRÚRGICAS DEI, nfdADó

da la sensación del peloteo renal (signo inconstante); tumor mov.
ble con la respiración.

Tratamiento. -La indicación operatoria se plantea: 1.°, desde l
primera crisis, si se trata de una forma aguda, muy dolorosa co:
grandes accesos febriles y con estado general grave; 2.°, después de
var1as crs1s sucesivas, en el caso de agravación progresiva de las mis­

mas, con trastornos dolorosos persistentes y molestos, con desnutri­
ción y trastornos dispépticos rebeldes.

Se puede escoger entre estos dos métodos: r.º, la colecistostomia,
operación vulgarizada por LAWSON TAIT, que consiste, después de
abierta y evacuada la vejiga biliar, en suturar los labios de la incisión
a la pared abdominal para establecer una fístula biliar; 2.°, 1a colecis­
tectomia, operación ideada por LANGEl\"'BUCH en 1882, que extirpa la
vejiga.· · ­

En el caso en que, con la litiasis, coexistan fenómenos graves de
infección, revelados por los grandes accesos febriles, en las supura­
ciones agudas de la vesícula, en las colecistitis supuradas con cálculos

Fig. 331.- Colecisleclom!a: la vejiga ha sido desprendida de la fosita císt!ca · la arteria
cística ha sido ligada; sección del conducto cístico, con el termo, entre dos pinzas · .

infectivos agudos y de manifiesta gravedad; además, resulta muy
difícil esta intervención operatoria cuando se trata de una vesícula
biliar esclerosa, coarrugada, envuelta entre extensas adherencias.

2.° LI'tIASIS DE I,A VÍA PRINCIPAr,

__En el colédoco pueden detenerse los cálculos procedentes de la
vej1ga o de las vías biliares superiores..

De esta impermeabilidad del conducto resulta la retención biliar,
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cálculo o de una oclusión poi' un tumor canceroso del páncreas; de la
ampolla de Vater o de la va biliar principal? Hay que considerar un
signo,el de Courvoisier-Terrier. En el caso de una obstrucción litiá­
sica, la vejiga está ordinariamenteatrofiada (fig. 334), y en el de ura
obstrucción cancerosa está dilatada (fig. 333), voluminosa y forna
un tumor de contornos limpios que coincide con la ictericia aceitu­
nada de la retención. Pero esta ley no es absoluta: la litiasis puede
existir con vejigas tensas y llenas de líquido. Se puede decir, no
obstante, que cuando se trata de oclusión calculosa, la vejiga es ordi­

Fig. 334. - Obstrucción del colédoco por
un cálculo; retención biliar; distensión
de los conductos biliares hacia arriba;
además, retracció11 de la vejiga.

Fig. 333. - Obstrucción del colédoco por un
cáncer de la cabeza del páncreas; reten­
ción biliar; distensión de todas las vías
hacia arriba; distensión dc la vejiga.

nariamente dilfcil de palpar; la ictericia y la decoloración de las heces
presentan variaciones (esta variabilidad de la ictericia es el síntoma di­
ferencial más seguro), la fiebre existe con intermitencias; e!___e_§Jado_ gene.-
_talpermanecebueno durante mucho tiempo, sin enflaquecimiento rápido,
Y los antecedentes del enfermo revelan cólicos hepáticos anteriores. Inver­
sam1ente, en el cáncer de la cobeza delpáncreas la ictericia es gene­
ralmente progresiva, tendiendo hacia la coloración verde negruzca;
el hígado está aumentado de volumen, la vejiga distendida, y el estado
general, el apetito y el peso descienden prontamente.
Ia localización del dolor es poco significativa para resolver la

cuestión del sitio del mal en el páncreas o en el colédoco. Según DES­
JARDINS, en el caso de pancreatitis el foco del dolor a la presión co­
rrespondería al punto de desembocadura del conducto de Wirsung
en el duodeno; este punto pancreático de Desjardins se proyecta en la
Pared abdomina1,centinetrospor encima del ombligo como tér­
nuno medio, en una línea que va del ombligo al vértice de la axila
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caracterizada por su síndrome: 1.°, ictericia intensa y persistente, icte­
ricia progresivamente acentuada hasta los matices verdes, verde oliva
y verde bronce; 2.º, decoloración de las heces, arcillosas y grisáceas;
3.°, orina cargada de materia biliar, de color de caoba y que ofrece la
reacción de Gmelin.

Sin embargo, la retención biliar completa no es constante en los
sujetos afectos de obstrucción del colédoco. Ia ictericia calculosa es de
intensidad variable. Puede ocurrir que la bilis acabe por filtrarse 0
pasar entre el cálculo y la pared dilatada; la ictericia sólo se presenta
entonces de un modo intennitente, cuando accesos de colcdocitis o de

angiccolitis determinan la formación
de tapones mucosos que completan la
obliteración.

Conviene saber que puccde haber
cálculos del colédoco sin ictericia; de al í'uf..laobligación para el cirujano de no
descuidar nunca, t:n el curso de una
intervención por litiasis vesicular (sobe
todo en los casos complicados con acce­
sos febriles), la vía principal; si se falta
a este precepto, los cálculos del colé­
doco pasan a menudo inadvertidos y
entonces el resultado terapéutico es
mediocre.

Nunca menos de un mes; nunca más
de tres meses, tal es la fórmula que

Fig. 332. - Esquema de las vlas d
biliares en estado normal CHAUFFARD propone como plazos e

observación de un calculoso ictérico
antes de la intervención. En cirugía biliar, sobre todo en la fase
coledócica, en la operación tardía reside el peligromayor.

L1 estancación biliar hace sufrir a la célula hepática graves alte­
raciones. Se inicia la insuficiencia hepática: la orina es pobre en urca
y presenta urobilina,loZ:ual es de pronóstico grave; la prueba de la
glucosuria alimenticia es positiva y el prurigo es frecuente; la fieb:e
es irregular, con breves accesos hasta 4o° algunas veces; la tendencia
a las· hemorragias por la nariz, el estómago, el intestino, es un signo
notable de esta colemia; la anorexia es completa y el enflaquecimiento
es tanto más rápido por cuanto, según han demostrado los trabajes
de MAVO-ROBSON, QUÉNU y DUVAL,_las pancreatitisconstituyen una
complicación frecuente en los casos de litiasis del colédoco; la into­
xicación biliar, la desnutrición y la infección se combinan para llevar
al paciente a una terminación fatal. d

El diagnóstico entraña una dificultad que con frecuencia no pu<c e
solventarse clínicamente y que sólo puede entonces resolver la lapa-
.- b · A del lédoco por uwrotomía exploradora: ¿se trata de una o.struccón .e co e
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Fig. 337.- Colédocotomía por litiasis
Incisión del colédoco sobre la prominencia del cálculo

sal a nivel de la punta del omoplato); basculación del hígado cogido
con una' compresa a nivel de su borde anterior; hígado levantado hacia
arriba por una valva ancha; exploración de la vejiga biliar y del hiato
de Vinslow, en el cual penetra el dedo índice izquierdo del operador,
con cuyo dedo procura levantar el pedículo del hígado e inmovilizar
el cálculo; incisión del colédoco sobre el mismo cálculo cuando éste
reside o puede ser atraído hasta la porción supraduodenal del refe­
rido conducto; si el cálculo ocupa la porción pancreática se llega al
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desobstruir directamente el colédoco, después de incindir este con­
ducto a nivel del obstáculo: y que resulta la mtervencion quuurg1ca
preferible. . . . . . . ,

La colédocotomla comprende los tiempos siguientes: me1s1on en
forma de bayoneta de Kehr, o más bien, incisión transversal de Spren­
gel (el operado se colocará en posición combada, con un corte dor­

Fig. 336. - Zona pancreó.ticocoledócica
de Chauffard

Fig. 335. - Punto pancreático
de Desjardins

vesicular que corresponde a la extremidad anterior del cartílago de
la décima costilla; una línea que una estas dos regiones corresponde
aproximadamente al trayecto del colédoco.

Tratamiento.Para el tratamiento disponemos de tres distintos
medios de acción: 1.°, la colecistostomía, que en realidad resulta un
paliativo insuficiente, que de momento hace cesar la retención Y la
reabsorción de la bilis, siendo su única indicación la existencia de fenó­
menos infecciosos concomitantes, pues éstos pueden naturalmente
suprimirse mediante el drenaje de la vejiga biliar; 2.°, 1a colecistente­
rostoma, que consiste en anastomosar la vejiga de la bilis con un asa
del intestino delgado, operación también paliativa que sólo se practica
en los casos de obstrucción cancerosa del colédoco; 3.°, pO último,
la, colédocotomía, con desagüe del conducto hepático, que consiste en
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(Hg. 3·35); este punto es sensiblemente más bajo y más hacia dentro
que el punto vesicular. Para CHAUFFARD es más exacto tomar como
punto de referencia la Z2!~a_pancreáticocoledócica (fig. 336); a partir del
ombligo trácese una vertical y una horizontal que se cruzan en ángulo
recto; trácese; además, la bisectriz de este ángulo; la zona de CHAUH­
FARD está comprendida entre esta bisectriz y la vertical sin pasar por
arriba de una altura de 5 centímetros sobre la bisectriz y sin llegar
por abajo al ombligo; esta zona está por debajo y por dentro del punto



Fig. 339. - Colldocotomía por litiasis
Exploración de la vla principal, de arriba abajo

!,A C!RUGÍA DE LAS VAS Bír,1:A:imS

mismo movilizando el duodeno mediante incisión del peritoneo en el
lado externo de este tramo del intestino (procedimiento de KOCHER

y de VAUTRIN) o incindiendo la pared del duodeno (colédocotomfu
intraduodenal de MAC BURNEY); compruébese, en uno y otro sentido,

con una bujía de goma o con un exploradormetálico, la permeabilidad
de la vía principal; abstenerse de la sutura del colédoco y se estable­
cerá siempre sistemáticamente un buen drenaje del conducto hepá­
tico, conforme lo ha establecido KEHR desde 1897, lo cual es un medio
de combatir la angiocolitis concomitante y de evacuar los cálculos
olvidados; extírpese la vejiga si contiene cálculos._

Fig. 340. - Colldocotomía duodenal
Después de la duodenotomla, incisión de la pared posterior del duodeno sobre la prominencia
· . del cálculo

t'., :· 1 :,
s,

,,
Fig. 338. - Coldocotomia progresiva

J.a vejiga, el conducto cístico y el colédoco son incindidos succsiv:uncnlc
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coco enteramente desarrollado y salido del quiste que lo contiene,
presenta el aspecto de una vesícula temblorosa (vesícula madre) de
pared bastante gruesa.

Esta pared presenta a su vez dos capas. Una, externa, que no es
otra cosa que una cutícula muy gruesa desarrollada a expensas de
la cápsula anhista, a expensas del embrión hexacanto y formada
de una serie de láminas concéntricas: se le ha dado el nombre de mem­
brana cuticular o de membrana hida.tldica.. La otra, interna, delgada,
a manera de un forro de naturaleza celular, llamada membrana ger­
minal o membrana parenquimal (fig. 343).

La inemb1'ana hida.t-ldica (cutícula) está caracterizada por su aspec­
to gelatinoso y por su estratificación en láminas superpuestas, ccmo
las hojas de un libro, arrollándose sobre sí mismas a la manera de las
membranas elásticas cuando se las separa unas de otras por la disec­

Fig. 34:2. - Ciclo evolutivo tld cq11i11ococo que se realiza por el paso por dos huéspedes sucesivos

Hommc, hombre; Embryon heracantc, embrión hexacanto; Oef, huevo; Chien, perro; Echino­
coque a tt c rentrc, equinococo de cabeza entrada; Echinocoque libre, equinococo libre;
I(ystc kydatiquc, quiste hidatídico.

hove-4·
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Anatomía patológica. ¿Cómo está constituído un quiste hida­
tidico? Comprende: r.º, una pared continente, y 2.º, un contenido.

r. º· CONS'rl'l'UCIÓN DE I,A PARED.Encontramos dos partes ab­
solutamente distintas: na, la más externa, conjuntiva, el ectocisto o
¡nembrana pe1'iquística, que es un tejido de resistencia para el pará­
sito y que proviene del órgano atacado; la otra, encerrada en este
quiste, no es más que el gusano vesicular o equinococo. Un equino-

AR'l'ÍCUI,O IV
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Definición y patogenia.Los quistes hidatídicos son tumores de­
bidos al desarrollo de un gusano vesicular, conocido con el n¿mcre
de equinococo o de hidátide, que se desarrolla con bastante frecuencia
en ciertos órganos del hombre. Estos tumores representan el estado

de larva de una tenia de pequeño tamaño llamada tae­
nia echinococcus {VON SIEBOI,D, 1853).

Esta tenia vive en estado adulto en la primera parte
del intestino delgado del perro. Es muy pequeña; su
longitud oscila entre 2'5 y 6 milímetros, alcanzando
sólo excepcionalmente 6 ó 7 milímetros. Su cabeza,
pequeña y subglobulosa, presenta una prominencia
central o pico saliente, provisto de una doble corona
de 28 a 50 ganchos y de 4 ventosas. El cuello, muy
corto, va seguido de una corta cadena compuesta de 3
ó 4 anillos, de los que el último, cuando el animal ha
adquirido su desarrollo completo, es igual o excede a
la mitad de su longitud total. En este anillo sola­
mente se nota la presencia de un útero formado de
un tronco medio del que parten ramas laterales y
cortas, llenas de huevos. En el intestino del perro,

Fig. 34r esta tenia está a veces libre y nada en el contenido
Tacnia intestinal, o bien el gusano está fijo por su extremi­

echinococcus dad cefálica entre las vellosidades.
En un momento dado, la tenia es expulsada y los

huevos son puestos en libertad por la destrucción de los anillos por
las influencias atmosféricas. Estos huevos, expulsados con las mate­
rias fecales del perro, podrán ser aportados con el estiércol al pie
de las legumbres o transportados por las aguas de lluvia a los arro­
yos. Pueden de este modo ser tragados pcr el hombre, ya con los
alimentos (legumbres, frutas), ya con las aguas, en bebida.

Llegados al tubo digestivo del hombre, su cáscara se disuelve;
sale del huevo un pequeño embrión conocido con el nombre de em­
brión hexacanto, provisto de 6 ganchos. Este perfora las túnicas del
intestino, penetra en el torrente circulatorio y es arrastrado con la
sangre a diversos órganos (hígado, pulmón, cerebro, huesos, etc.)
donde se enquistará y dará origen a un gusano vesicular llamado tam­
bién hidátide o equinococo. La presencia de este equinococo en nues­
tros tejidos es lo que da lugar a los tumores conocidos con el nombre
de quistes hidatídicos.
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a su mucosa y evolucionan entonces metamorfoseándose en la forma
adulta, taenia echinococcus. Normalmente los escólices quedan incluí­
dos en sus vesículas de origen y estas vesículas permanecen adheridas
a la membrana germinal; pero gracias a la rotura de las vesículas,
cuya membrana es muy frágil, quedan en libertad. y flotan en el
líquido hidatídico, ya aislados uno a uno, ya aglomerados en peque­
ñas masas o racimos.

Pero además de las vesículas proliferas, se encuentran en el inte­
rior del quiste otras producciones conocidas con el nombre de vesículas
secundarias o vesículas hifas, que se distinguen de las vesículas prolí­
feras en que se hallan revestidas exteriormente por una cutícula gruesa
y que presentan, en suma, los mismos caracteres que la vesícula madre
(fig. 344). Estas vesículas son las que se ven salir del quiste, cuando
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(figs. 343 y 344) están representadas por un simple mamelón en la
superficie de la membrana germinal; más tarde este mamelón crece
y en su centro se excava una cavidad que, a su vez, aparece cubierta
de una delgada cutícula; por último, en el interior de esta cavidad se
ven aparecer cabezas de tenias con su doble corona de ganchos y sus
ventosas. Ordinariamente se presentan en la actitud oposición inva­
ginada, con los ganchos y ventosas dirigidos hacia dentro. invertidos;
una delgada cutícula anhista les sirve _de cubierta. Estcs escólices son
los que. injeridos por el perro, se adhieren a su intestino, agarrándose

me p
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Fig. 344. - Esquema de la formación hidatídica

me, memhrana cuticular; Vp, formación de vtslculas p~ol//eras, en diversos esla_dos, a expen•
sas de la membrana germinal; Vf, Vfa, Vfe, formación de veslc11/as secw1darrns o ves/cu/as
hijas, caracterizadas por el hecho de que, naciendo más profundamente en plenas capas
cuticulares. arrastran tejido de la cutícula!' tienen las mismas membranas que la vesícula
·madre· v¡; veslc11las hijas cxóg.mas; V/a, vesículas hijas acefalocistos, sin cabeza de
tenia; Vpf, formación de vesle11las nielas: tercera generación,

F i&ig. 34_3, - Figura que representa un t
14migas estraincidas áé ía cu&a"","?_ ",Ja pared de u quiste htdatuatco; ata5o,
proliferas (ZIEGLER). 'i 'gO, la membrana germinal con las vesículas

ción. Esta membrana posee dos propiedades notables pu ta
la , essec ro por Cru.UFFARD y WIDAI: por una parte, es im~eabl n
microbios, a los que detiene como un filtro perfeeo, 1o "?los--.- ' exph--a asepsia ordinaria del contenido qufstico; por el contrario fr ca
los agentes químicos facilidades de diálisis que permiten a '1° ece ª _
~- · tó · ~ as subsancas xicas solubles (toxalbúminas producidas por las Iiidátide •
toxinas microbianas en los quistes infectados o líquido · s,

f. • . s myectadoscon un tun terapéutico), que pasen a través de las paredes q , t·
y penetren en la -circulación general. Isticas

La membrana germinal es la que prolifera y da lugar I. . 1 . a as producc1ones vesiculares conocidas con el nombre de vesiculas p lif •_ ro eras.

Estas vesículas están siempr 'da
interna de la membrana fé ~ Ulll s ~ como suspendi~as en la cara
granitos dimint fr . rtil o germinal, a modo de innumerables
ficie vellosa a~ ~• o eciendo en conjunto el aspecto de una super-
y recogidos "Pelada. Estos granitos se desprenden fácilmente,
tubo d: n una pequeña cantidad de líquido h.'datidico en unensayo, aparecen como ·
tante cuando se a ita I l' . una arenilla blanca que flota un ins­
del tubo, en donle foe iqwdo para c:er en seguida otra vez al fondo

Este poso e t, rman un pequeno poso pulverulento.
s a compuesto de dos las d .cópicos, son los escól' d . c . _es e granos: los unos, micros-

mando bolas; 1 ,""$s lecir, cabecitas de tenia invaginadas for-
' s O ros, el tamaño d · .presentan a un débil e una semilla de adormidera, se' aumento. - 'Proliferas, cápsulas Proliferas ' co~o 1?equenas vesiculas (vesiculas

cinco seis di . ), en el interior de las cuales se descubren' , ez, veinte cuerpo •d ,
equinococos capttul b s ovoi eos mas obscuros (escólices,. ' os, cawezas, tenia · , ) •siempre unidas a la 1»,' 1s Jovenes . Estas vesículas están
diante un pedículo ,mem rana germinal, de la que proceden, me­

mas O menos delgado. Al principio de su desarrollo
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es incindido, presentándose como pequeñas bolsas blancas, elásticas,
temblequeantes, cuyas dimensiones varían desde el volumen de t\ll

guisante, de un garbanzo o de un grano de uva, hasta el de un huevo
de gallina O más, en unos casos en tan crecido numero que casi llenan
la cavidad quística, y en otras ocasiones en tan escasa proporción que
constituyen casi una rareza. .

·Cuál es el origen de las vesículas hijas? Dos teorías opuestas pre­
tenden explicarlo: 1.%, la teoría clásica (DAVAINE ) del origen cuticular;
2.•, Ja teoría de NAUNYN, o de su origen a expensas de las vesículas
prollferas o de los escóliccs. Según la primera teoría, _las vesíc_ulas hijas
nacen en la misma cutícula de la vesícula madre, independientemente
de la membrana. germinal, creciendo en el intersticio de dos láminas de
dicha cutícula, que acaban por desgarrar, ya sea por su cara interna,
ya por su cara externa, de manera que, según los casos, las vesículas
hijas o secundarias pueden caer en el interior del quiste y nadar en
su contenido líquido (vesículas hijas endógenas o vesículas secunda­
rias endógenas) o desarrollarse en el exterior del mismo quiste (vesícu­
las hijas exógenas o vesículas secundarias exógenas).

Cabe entonces preguntar cómo producciones cual las vesículas
·ecundarias son susceptibles de desarrollarse en la cutícula de la
,,esícula madre, que está formada por un tejido amorfo. Basta recordar
que esta cutícula no es un producto de secreción de la membrana ger­
minal, sino que resulta de la modificación de esta membrana, de
modo que cabe pensar que ciertos elementos vivos han persistido en
dicha cutícula y son el punto de partida de las vesículas secundarias.
Por el mismo procedimiento se concibe que a expensas de la cutícula
de las vesículas secundarias se pueden formar las veslculas nietas con
todos los caracteres de las vesículas hijas.

Según la teoría de NAUNN, perfectamente resumida por DÉVÉ,
las vesículas hijas pueden proceder: 1.°, de las vesículas ·prolífera.s;
2.°, de los escólices. En el primer caso, las veslculas proliferas se cuticu­
larizan en su superficie externa; los escólices contenidos se disgregan
Y su p:i.rénquima, esparciéndose a modo de delgada capa en la super­
ficie interna de la cutícula, viene a constituir la membrana germinal.

En la segunda hipótesis, los escólices aumentan de volumen, se hacen
vesiculosos y al mismo tiempo se ve formarse en su interior una fina red
o retículo; se rodean de muchas capas cuticulares, y al cabo de cierto
tiempo el_ retículo se' borra, quedando libre la cavidad interior; los
ganchitos diseminados son los últimos en desaparecer y cuando esto
ocurre queda terminada la transformación quística de los escólices.

Así, pues, es posible que en un individuo ya afecto de quiste hida­
tidico, las cápsulas proliferas y los escólices dan directamente origen a
nuevos quistes: al lado del ciclo clásico de la equinococosis (fig. 342)
con paso por dos huéspedes sucesivos, hay que admitir la transformación
directa, autógena, en un solo estadio, en un portador de un quiste, de un
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_escólice en ·vesícula hidatídica. Esta idea, que sobre todo los trabajos
de DÉVÉ han contribuído a establecer, no tiene sólo un interés zooló­
gico, pues supone aplicaciones terapéuticas importantes: si las cáp­
sulas prolíferas y los escólices, puestos en libertad por la rotura o la
incisión de un quiste fértil, pueden constituir la semilla de quistes
secundarios, debemos preservar la serosa contra la irrupción de los
mismos y su posible injerto; y como conclusión práctica, antes de
abrir el quiste, debemos matar los escólices mediante una inyección
parasiticida previa; esto es lo que se realiza con la formolización del
quiste, es decir, el contacto, durante cinco minutos, de una solución
de formol al. r por roo con la bolsa y su contenido.

2.° CONTENIDO DEI QUIS'l'F,. - Ciertos quistes están repletos de
vesículas secundarias, aglomeradas casi en seco. Otros contiEnen un
número más o menos considerable de vesículas hijas flotantes en un
líquido claro, cristalino, agua de roca». Más rara vez, la vesícula
madre se halla distendida por su líquido característico sin contener
vesículas hijas. Pero no debe creerse que únicamente son fértiles los
quistes que contienen vesículas hijas; basta la presencia de escólices
para determinar esta fertilidad, y en el hígado no se han encontrado
nunca quistes sin escóliccs.

El líquido que llena la vesícula tiene caracteres patognomóniccs.
Resulta ele la licuefacción central de la masa granulorn que fo1maba
antes el contenido sólido del embrión hexacanto. Claro y transpa­
rente como el agua de manantial, a veces ligeramente opalino, como
el aguaanisada, es ele ordinario neutro o alcalino: su densidad oscila
entre 1,007 y r,or6, no coagulable por el calor y los ácidos, y rico en
cloruro de sodio. Este líquido está a veces cargado de albúmina: es
que la hidátide ha muerto, decía GUBLER; las investigaciones moder­
nas han establecido, por el contrario, que el líquido albuminoso puede
coincidir con la vida persistente y la actividad reproductora dd
entozoario.

El líquido vesicular normal es amicrobiano: se mantiene estéril
gracias a la impermeabilidad de lasmembranas de envoltura. FISEN
ha sido el primero en apreciarlo así; KORACH y KIRMISS0N han dado
de ello la prueba experimental por la innocuidad de las inyecciones
intraperitoneales de ese líquido, y CI-IAUFFARD y WIDAL lo han demos­
trado en el terreno bacteriológico. Esta asepsia nonnal puede ser
alterada por la llegada de gérmenes infecciosos; cn más de la mitad
de los quistes de contenido séptico la contaminación se efectúa por
la vía hiliar, en una cuarta parte los gérmenes son aportados por la
inoculación directa de tuna punción, y en tma décima parte parectn
haber penetrado por las vías sanguínea y linfática. De todos modos,
según han demostrado CHAUFFARD y WIDAL, el líquido vesicular es
Hn buen medio de cultivo para los microbios patógenos.
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Si el líquido está normalmente exento de agentes infecciosos

está, en compensación, habitualmente dotado de propiedades tóxicas'
cuya noción ha esclarecido la patogenia de ciertos síntomas, como 1
urticaria (señalada ya por MONNERET, y bien estudiada luego por
FINSEN), o de ciertos accidentes de intoxicación hidatídica postopera­
toria. Después de la punción, o bien a consecuencia de las modernas
intervenciones, conforme lo ha demostrado DÉVÉ en una Memoria
muy documentada, se pueden ver sobrevenir manifestaciones toxihi­
datidicas unas veces benignas, otras gravesyhastamortales, sean las
que-quieran las precauciones técnicas. En la forma benigna se observa:
la fiebre (de 39° y aun más), la taquicardia, la urticaria, trastornos
respiratorios (disnea, tos, cianosis pasajera), algunos trastornos ner­
viosos (agitación, dolores), síntomas que ordinariamente desaparecen
a los dos o tres días. En el tipo grave, del que hemos observado dos
ejemplos muy claros, dominan el colapso, las tendencias sincopales, el
enfriamiento de las extremidades, la taquicardia, fenómenos abdominales
(vómitos, meteorismo) y a veces '!ra-sfornos respiratorios (opresión,
disnea); todos estos síntomas se disipan en algunos días. En la forma
mortal, la fiebre es alta desde un principio, el colapso progresivo, los
accidentes respiratorios y nerviosos (agitación, trismo, contracturas,
sacudidas convulsivas en los miembros) son rápidamente mortales.

Esta toxicidad del líqttido hidatídico es muy variable. DEBOVE y
ACHARD habían quedado sorprendidos por la dificultad experimental
de determinar accidentes mortales en los animales mediante la inyec­
ción de dicho líqttido. En una serie de experimentos, junto con F1EIG
Y LISBONNE, hemos podido inyectar, por la vena marginal de la oreja
del conejo, dosis considerables de líquido hidatídico de quiste humano
sin observar el menor trastorno en el animal. ¿Cuál es la razón de
esta hipotoxicidad de ciertos líquidos hidatídicos? Nos parece deberse
a ciertas condiciones de evolución (bolsa única, sin vesículas hijas o
con pocas vesiculas y no alteradas) que reducen al mínimo la produc­
ción de la materia tóxica y que la diluyen en una gran masa de líquido.
Pues hemos visto, por el contrario, una gran toxicidad en los quistes
con vesículas hijas abundantes, marchitas y que han sufrido una ver­
dadera degeneración gelatiniformne, dando un contenido casi coloide,
«como la mermelada de albaricoque», espeso y amarillento. Pero tam­
bién se explica, como lo cree CHAUFHARD, por fenómenos de anafi-
laria: en ciertos enfermos en los que el tóxico se difunde fuera del
qwste, se produce un estado de sensibilización anafiláctica, y si en
estas condiciones una punción, una incisión o rotura intraperitoneal
vierten en el peritoneo una nueva dosis de líquido la reacción tóxica.
será grave o quizá mortal. '

Estas substancias tóxicas emanan, verosímilmente, de los pro­
ductos de desecho Y de descomposición del entozoario muerto o de
las substancias procedentes de su actividad reproductiva. Son verla­

deras tomaínas: MOURSON y Scm,AGDENHAUFEN lo indicaron, preci­
sando sus caracteres; DEBOVE lo comprobó logrando reproducir los
fenómenos tóxicos por medio de la inyección subcutánea de líquido
hidatídico filtrado; AcHARD ha hecho un buen estudio de esta «into­
xicación hidatídica», y VIRON ha aislado más recientemente una subs­
tancia albuminoidea que ofrece las reacciones químicas de las pro­
peptonas y los efectos fisiológicos de las toxalbúminas.

Además de la intoxicación postoperatoria por el líquido salido del
quiste después de una punción o de una incisión, se ha comprobado
en estos últimos años que, sin evacuarse al exterior, la substancia tóxica
contenida en el l-lquido de un quiste hidatídico es susceptible de difundirse
por el organismo, y que este último reacciona ante la acción del antígeno
hidatídico, produciendo anticuerpos específicos. De aquí el nuevo pro­
cedimiento de diagnóstico fundado en la investigación de tales anti­
cuerpos y en la reacción de fijación del complemento (véase el tomo I,
páginas 43 y siguientes, y, además, la pág. 671 del presente tomo).

Síntomas. 1.° SÍN'rOMAS FUNCIONALES. -El parásito evolu-
ciona «en frío» en el parénquima hepático, no provocando, a pesardel
volumien a menudo considerable de la formación quística, más que
lesiones circunscritas, limitadas al contacto del tumor. Por otra parte,
se establece en el resto del órgano una hipertrofia compensadora, biEn
definida desde los trabajos de PONFICK, CHAUFFARD y HANO'r, que
realiza una suficiente substitución funcional. Por estas dos causas
resulta que, en la mayor parte de los casos, el tumor quístico ha
tenido tiempo de alcanzar un voluminoso desarrollo antes de que los
signos de la insuficiencia hepática por disminución funcional del órgano
o los síntomas de la intoxicación hidatídica hayan podido manifes­
tarse. De ahí, en la práctica, el predominio de los trastornos mecánicos,
y, por tanto, de los fenómenos locales sobre los trastornos funcionales;
de ahí la necesidad de un examen atento para descubrir esta afección,
reducida ordinariamente a pequeños signos de insuficiencia hepática,
tales como la inapetencia, marcada sobre todo para las grasas (signo
de DIEULAFOV), vómitos, diarrea, que sobrevienen antes y después
de la comida, dolor en el hombro derecho y urticaria por reabsorción

' , .. -----tóxica.
Nunca podrá fundarse sobre estos signos médicos, variables o

tardíos un verdadero diagnóstico; éste sólo puede nacer de los signos
locales suministrados por el examen del tumor hepático. Es decir, que
mientras un quiste de pequeño volumen permanezcaincluído en pleno
parénquima, la afección seguirá latente o desconocida.

2•0 SÍN'rOMAS LOCAI,ES. -Estos signos físicos varían según el
sitio y el modo de presentación del tumor hepático. Unas veces
el aumento de volumen del hígado es general, por lo menos en toda la
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región derecha, Otras veces es parcial, destacándose en forma de una
prominencia más o menos circunscrita de la cara anterior o inferior
de dicho órgano y evoluciona así a semejanza de un tumor abdominal.
En otros casos, por último, ocupa la cara convexa de la víscera, des­
arrollándose hacia el tórax.

I. Caso de una tumefacción difusa, del hlgado. -Supongamos
p:imero el caso en que la producción hidatídica, hinchando el órgano
le conserva su forma general, sin desprenderse del parénquima for­
mando una prominencia perceptible en su superficie. Entonces la
inspección de la región permite comprobar una abolladura que sobre­
sale del reborde costal, levanta el hipocondrio y ensancha los espacios
intercostales. El diagnóstico se discute, en tal caso, con todas las
cirrosis hipertróficas sin ictericia: tuberculosis del hígado, cirrosis
dispéptica y forma hipertrófica de la cirrosis alcohólica. Sólo la pu­
ción exploradora decide la cuestión.­

II. Quistes hidat-idicos nacidos en la cara anterior e inferior del
higado.En lugar de ocasionar una tumefacción hepática, masiva,
difusa, es habitual que el quiste, según su sitio de implantación inicial
y el sentido de su desarrollo ulterior, se destaca del hígado en un pun­
to de su periferia y va a constituir un tumor yuxtapuesto ai órgano,
formando una prominencia más o menos sesil, circunscrita, más acce­
sible a nuestros medios de exploración.

Este es el caso ordinario de los quistes que evolucionan, despren­
diéadose del parénquima, ya sobre la cara anterior de la víscera, ya·
lncia su cara inferior. Ya no encontramos entonces la elevación en
masa del hipocondrio y su ampliación regular: en un punto se observa
una curvadura globulosa. Es lisa, redondeada, regular, indolora o
poco dolorosa; es excepcional encontrar fluctuación: TRÉLA'r 'insistía
en este carácter; estos tumores son ordinariamente tensos, resistentes,
Y producen, con tanta mayor claridad cuanto más superficiales son,
la sensación de una bolsa cuyas paredes tienen una reacción elástica.
Percutido, el tumor da nn sonido mate, y del mismo medo que la
palpación demuestra la continuidad de la tumefacción con el relieve
hepático subcostal, así también la percusión demuestra que su macicez
se continúa, en general, con la del hígado. A veces, sin embargo, una
faja sonora se interpone entre el rugado y el tumor: la presencia del
colon transverso o la existencia de una dilatación gástrica, alteran de
este modo las indicaciones de la percusión.

Cuando un quiste hidatídico es perfectamente accesible, como
ocurre principalmente con los quistes anteroinferiores, su percusión
puede determinar la aparición del signo patognomónico conocido ccn
el nombre de estremecimiento hidatídico. Colóquese sobre el tumor el
índice, el medio Y el anular de la mano izquierda, separados uno de
otro, Y percútase el medio con un golpe rápido y seco: se experimenta
la sensación de un choque vibrante, absoluü:moite ccmparable al

que da la percusión de un sillón de resortes bien tensos. En 1813,
BrATIN fué el primero que notó este signo; en 1828, BRIANCON lo
estudió y le dió el nombre que lleva. Este estremecimiento es consi­
derado por algunos como resultado de la colisión de las hidátides que
chocan entre sí. DA.VAINE y BOINET han propuesto otra' explicación
que nosotros preferimos. En una bolsa de paredes delgadas, está con­
tenido un líquido poco denso, en tensión suficiente para transmitir
rápidamente las ondas de percusión y no muy fuerte para anularlas;

±·--~~--
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Fig. 345. - Esquema demostrativo ele la evolución ele los quistes hidatídicos
procedentes de la cara superior o de la cara anterior del hígado

Kyste du dóme, quiste de la convexidad del hígado; yste du lobe gatuche, quiste del lóbulo
izquierdo; Kyste antro-inf., quiste anlcroinfcrior del hígado

si un choque viene a crear vibra'.:!iones líqui:las, éstas repercutirán
como ondas sonoras que vibran en ecos múltiples. Así, pues, tres
condiciones físicas presiden a la aparición de este fenómeno: 1.°, la
elasticidad suficiente de las paredes continentes; 2.°, las cualidades
flúidas del líquido contenido, y3.°, su tensión media. La prneba está
en que se produce, sobre todo, en quistes monovesiculares; existía,
muy claro hacia el epigastrio, en un niño que hemos operado de una
gran bolsa sin vesículas hijas, en tanto que faltaba en mi' adulto,
operado algunos días después, por m1 quiste repletode vesículas secun­
darias. Tómese en la palma de la mano na vesícula y sacúdase la
muñeca y dará el estremecimiento de Blatin. Y toda bolsa no hida­
tidica, pero que llene las condiciones físicas requeridas, lo dará igual-



Fig. 346. - Esquema demostrativo de la evolución y de las conexiones de un quiste
posterior del hígado

Kyste postreur du foie, quiste de la cara posterior del hígado; Rein, riñón;
· Colon asccndant, colon ascendente

mente: PoTAIN lo ha indicado, y SÉGOND y nosotros lo hemos encon­
trado también en un quiste del ligamento ancho.

Cuando el sitio del quiste es anterior, que es lo más frecuente, se
encuentra (fig. 345) la abolladura o elevación tumoral en el epigastrio
si el lóbulo izquierdo está interesado; se ve la base del tórax ensan­
chada, desviada, si la afección reside en el lóbulo hepático mayor.

QUISTES HIDATÍDICOS DEI, HÍGADO

III. Quistes de la cara convexa y de evolución torácica.Aquí, el
tumor, disimulado u oculto por el plano costal, escapa a nuestros
medios de exploración directa. Un enfermo presenta un bulto o cur­
vadura no circunscrita en la parte inferior derecha del tórax; las cos­
tillas están inmovilizadas y las vibraciones torácicas disminuídas o
abolidas; el pulmón está desviado e impermeable y en una altura
mayor o menor, la macicez es completa y el murmullo vesicular está
suprimido. En un caso observado por Goocn, el pulmón se hallaba
reducido al tercio de su volumen normal. ¿Se trata de un quiste o tal
vez de un derrame intrapleural? Es difícil precisar los caracteres, pero
los médicos han intentado el conseguirlo. La macicez pleurítica, según
DAMOISEAU, está limitada hacia arriba por una curva parabólica,
cuyo eje está formado verticalmente por la línea de los ángulos cos­
tales; en el quiste, la línea de macicez traza siempre una curva de con­
vexidad superior, cuyo eje no está ya en la línea ángulocostal, sino en
la lútea axilar. La dirección oblicua descendente de las costillas se
exagera, dicen GUÉNEAU DE MUSSY y CHAUFFARD, en la pleuresía y
disminuye en el quiste. El quiste tiende a ensanchar el recinto costal
más bien que alargarlo de arriba abajo. En los casos de quiste hida­
tídico el hígado no desciende, como le obligaría a descender un derrame
pleurítico de volumen equivalente. Una punción exploradora resolverá
el problema, mejor que esos indicios, algo sutiles.

Un nuevo signo ha sido señalado por CHAUFFARD: tal es el signo
de la oleada transtorácica, que se obtiene colocando la mano izquierda
de travésdebajo de la punta del omoplato derecho, mientras que la
mano derecha percute ligeramente y al mismo nivel la pared torácica
anterior. Se aprecia de este modo una ondulación vibratoria muy
clara, de la que un enfermo tenía la autopercepción. En un caso la per­
cusión por debajo de las costillas falsas se percibía hacia atrás, por
debajo de la escápula; en este caso la oleada era transabdominotorácica.

Diagnóstico por los exámenes de laboratorio. -Actualmente, el
diagnóstico puede precisarse: 1.°, con la radiografía (con neumoperi­
toneo), que revela una sombra regularmente redondeada cuando el
quiste se halla en pleno parénquima; una imagen «en forma de brioche»
cuando predomina sobre la cúpula hepática; 2.°, con la determinación
de la eosinofilia sanguínea (el número de los polinucleares con gran­
laciones eosinófilas pasa del 4 por roo de los glóbulos blancos Y oscila
entre el 5 y 12 por roo); 3.°, con la sueroreacción o desviación del
complemento (que no es más que una aplicación del método general
de BORDET; véase tom.o I, pág. 46), utilizada primero por GHEDINI
Y que después ha entrado en la práctica gracias a los trabajos de IMAZ
y LORENTZ, en la República Argentina, y de WEINBERG, LAUBRY y
PARVU, en Francia; 4.°, con la intradermoreacción o reacción de Casoni
(inyección intradérmica, al individuo sospechoso de equinococosis de
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Aquí la precisión del tumor, la continuidad de su macicez o de su
superficie palpable con las del hígado, simplifican el diagnóstico.
Por el contrario, los quistes procedentes de la cara inferior del hígado
que evolucionan en la cavidad abdominal y cuya macicez está a veces
separada de la zona mate hepática por una región sonora se prestan a
confusión con ciertos tumores abdominales, quísticos o no: hidronefro­
sis, hidropesía de la vejiga viliar, quiste del ovario y quistemesentérico.
Ia punción por la vía anterior o por lalumbar decide el diagnóstico,
Y si el tumor, situado profundamente, parece peligroso de puncionar,
la única noción exacta puede darla la laparotomía exploradora.
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0'1 a 0'3 centímetros cúbicos, es decir, II a III gotas, de líquido 1ida­
tidico filtrado, animal o humano); si el sujeto es un portador de quiste
hidatídico, se produce en el sitio de la inyección, al cabo de cinco a
diez minutos (reacción precoz), una pápula de urticaria, blanquecina
(cuyas dimensiones varían desde una moneda de 5o céntimos a la
de r peseta), rodeada de una zona eritematosa (del tamaño de una
moneda de 5 pesetas); luego, transcurridas veinticuatro horas (reac­
ción tardia), aparece una hinchazón inflamatoria, con zona de rubi­
cundez y edema, cuyo diámetro es de 5 a 6 centímetros en veintica­
tro horas, y que tarda en desaparecer dos o cuatro días; 5.°, con la
precipitorreacciónde Fleig y de Lisbonne (a 2 centímetros cúbicos de
1quido hidatídico, añádanse XII gotas de suero del sujeto; si éste está
afecto de equinococosis, su suero contiene una precipitina que produce,
en el líquido hidatídico, un precipitado coposo bien marcado). La fija­
ción del complemento para el diagnóstico específico de la equinoco­
cosis, es de un valor preponderante: sólo falta excepcionalmente <:11
un 10 por 100 de los casos.

Curso y complicaciones.El comienzo es, en general, difícil de
precisar, pues a menudo se remonta a varios años (a veinte años, En
uno de nuestros casos). En algunos casos raros, el quiste puede curar
espontáneamente, por la muerte de los parásitos, la reabsorción de
líquido, la retracción fibrosa de la pared o la transfom1ación del con­
tenido en un magma caseoso formado de granulaciones grasosas, de
vesículas marclútas, de ganchos y de cristales de hematoidina. Ordi­
nariamente, el quiste hidatídico, abandonado a sí mismo, te11ni11a 01

una de estas dos complicaciones: la supuración o la rotura.

I. º SUPURACIÓN. -Puede resultar de una punción séptica o
nacer espontáneamente de una hepatitis pericística con reblandeci­
miento de la membrana de cubierta, que pierde S1.\ impermeabilidad
normal a los agentes infecciosos, y penetración de los microbios en el
interior del quiste. Los escalofríos, la elevación de la temperatura,
con aumento simultáneo de la frecuencia del pulso, el estado saburra!
de las primeras vías digestivas, los sudores, la debilitación general Y
el dolor provocado por la presión a nivel del lúpocondrio derecho,
son entonces los principales síntomas observados. La fiebre reviste
aquí los caracteres particulares de las supuraciones hepáticas Y los
accesos siguen, ya el tipo remitente, ya el intermitente. En este últin:o
caso, pueden durar varios días y la terminación tiene lugar, e:n los
casos de supuración, por septicemia mortal o por abertura espontánca
o quirúrgica.

2.° ROTURA..Más a menudo, el tumor, exento de invasión
· bº · ·o lamicrobiana, produce, por un desarrollo continuo y progresivo,
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compresión y atrofia del parénquima hepático. Las paredes del quiste,
e:iqnrimentando por una parte menos resistencia por efecto de esta
disminución de volumen del hígado, y, por otra, dejándose distender
por el desarrollo del parásito y el aumento de número de las hidátides,
acaban por formar prominencia en los puntos débiles, es decir, en el
p2cho, abdomen y piel. Y cuando la resistencia exterior es menor que
el empuje o presión interna, el quiste se rompe, sin que siempre haya
necesidad de un traumatismo ocasional. El sitio de la rotura ofrece
tres variedades que se refieren al sentido en el cual el tumor forma
relieve: 1.°, hacia el tórax; 2.°, en el abdomen, y 3.°, en la piel.

I. Emigración torácica.La bolsa hidatídica puede abrirse en
los bronquios, pleura y pericardio. Es de regla la producción de adheren­
cias pleurales previas que impiden la abertura en la cavidad serosa y
permiten la comunicación bronquial. Ésta se produce casi siempre
en el pulmón derecho, pues el otro sólo está interesado en los raros
casos en que el tumor ha nacido en el lóbulo izquierdo del hígado.
Un esfuerzo de tos o un traumatismo sobre el tórax, son a veces res­
ponsables de ello. En todos los casos, en el momento en que el con­
tenido del quiste hace irrupción en los bronquios, el enfermo es sor­
prendido por un dolor violento, con sensación de angustia y de sofo­
cación. Sobreviene después una tos quintosa, que va acompañada de
expectoración abundante en la que se encuentran vesículas y mem­
branas de hidátides. Si el orificio de comunicación está reducido a
una simple fisura por la que filtra difícilmente el líquido del quiste,
los fenómenos son menos manifiestos: el enfermo presenta simple­
mente una expectoración abundante, fétida, purulenta, y, a la auscul­
tación, signos anfóricos correspondientes a la excavación pulmonar.

Puede ocurrir, aunque raras veces, que el paciente quede asfixiado
por esta irrupción brusca intrabronquial del líquido y de las membra­
nas hidatídicas; en los casos gravemente infectados veremos aparecer
los síntomas de una excavación pulmonar complicada con gangrena;
en un número bastante crecido de casos, el enfermo, que desde largo
tiempo viene padeciendo y perdiendo fuerzas, con expectoración quin-
tosa muy molesta, llega a curarse de su mal. . .
II. Emigración abdominal.Los tumores de la cara inferior del

hígado pueden abrirse en el peritoneo, en el tubo digestivo y en las vías
biliares.

La rotura en la cavidad peritoneal reconoce a menudo por causa
un traumatismo o un esfuerzo que ha desgarrado bruscamente las
paredes del quiste. Desde la publicación del trabajo de FINSEN en 1867,
está demostrado que las consecuencias de este hecho dependen del
estado en que se encuentra el líquido derramado: si es purulento,
sobreviene una peritonitis aguda que mata al enfermo en el espacio
de pocas horas; si es aséptico, como ocurre en los quistes de contenido
«fresco y límpido, la peritonitis es menos temible, aunque también



AFECCIONES QUIRÚRGICAS DEI, IIfGADO

se ha presentado alguna vez en casos en que el líquido era límpido y
transparente y no contenía elementos infecciosos; los accidentes anafi­
lácticos son más probables. En los casos favorables, después de una
reacción más o menos intensa de la serosa, el líquido se enquista en
una cavidad cerrada por adherencias inflamatorias y puede ser reab­
sorbido con el tiempo.

La consecuencia inmediata de la rotura intraabdominal de un
quiste hidatídico es verterse y derramarse en la serosa el contenido
vivo del quiste (vesículas hijas, vesículas proliferas, escólices), gérme­
nes que pueden, por decirlo así, injertarse en dicha membrana y dar
origen a formaciones equinocócicas secundarias. VOIKMANN fué quien
por primera vez, en 1877, llamó la atención de los cirujanos sobre la
posibilidad de este injerto peritoneal de los elementos hidatídicos; en
1889, LEBEDEFI y ANDREEFhicieron los primeros ensayos experimen­
tales para injertar vesículas ijas; VON ALEXINSKY, en 1898, trató de
probar experimentalmente por primera vez los injertos de vesicitlas

· proliferas y de escólices, obteniendo cuatro resultados positivos entre
siete ensayos; en 1899, RIEMANN consiguió trasplantar en el peri­
toneo, cuatro veces entre seis -experimentos, vesículas hijas, pero
obtuvo resultado negativo al ensayar la inoculación de vesículas pro­
lLferas. La muy importante tesis de DÉVÉ, publicada en 1901, con­
signa la confirmación experimental del injerto de estos elementos
hidatídicos, o por lo menos, de vesículas hijas, las cuales caídas en el
peritoneo continúan en él su evolución, y de escólices que sufren en la
cavidad peritoneal una metamorfosis quística. En cuanto a la demos­
tración clinica de estos injertos, debemos decir, en honor a la verdad,
que las observaciones recogidas en apoyo de esta tesis, son de impor­
tancia muy desigual, y, por tanto, resulta su valor discutible.

Este modo de realizarse la evacuación es raro; mucho más a me­
nudo, los quistes se abren en el tubo digestivo. La primera curvadura
del duodeno y el arco del colon son de ordinario los puntos por les
cuales se establece la comunicación, después de formarse las nece­
sarias adherencias. Esta comunicación, dice RENDU, <<Va acompañada
casi siempre de un dolor atroz, y el enfermo tiene perfecta conciencia
de un desgarro visceral; casi inmediatamente después sobreviene una
deposición muy copiosa, en la cual es fácil reconocer las membranas
de la hidátide». Es inútil decir que el tumor, así vaciado, se aplana
en seguida y que todos los síntomas que parecían amenazar la vida
del enfermo, disminuyen. Cuando la rotura se opera en el duodeno
o en las partes superiores del yeyuno, es frecuente ver producirse
vómitos que arrastran las hidátides evacuadas en el intestino.

A pesar de que la septicemia puede ser su, consecuencia, la aber­
tura en el intestino es todavía la vía de salida más favorable, espe­
cialmente cuando se opera en el intestino grueso. Por el contrario, la
ulceración del estómago es particularmente grave.
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E1 derrame de los quistes hidatídicos en las vlas biliares no es

muy raro. Se traduce por síntomas diversos, según los casos muy dife­
rentes, sea porque haya eliminación de las hidátides a través de los
conductos, sea que sobrevenga la infección de la bolsa quística o que
se produzca una obstrucción de las vías biliares. Si los parásitos pro­
gresan en el colédoco y caen en el intestino, se observa el síndrome
clínico del cólico hepático con o sin ictericia y la presencia de eqi­
nococos en las materias fecales. En el caso en que la bolsa está infec­
tada por microorganismos procedentes del intestino, se declara la
fiebre, el hígado se pone doloroso y no es raro que la muerte sea
la consecuencia de esta complicación. Cuando las vías biliares están
obstruídas, se observa el cuadro sintomático de la angiocolitis por
retención biliar.

III. Abertura cutánea. -La abertura a nivel de los tegumentos es
generalmente favorable. El sitio de elección es en los alrededores del
ombligo. Sin embargo, este modo de terminar es cada vez más raro
porque un cirujano nunca esperará la abertura en la piel de un t1mor
que amenaza infectarse y dejar una fístula inagotable.

Tratamiento. - El método de las inyecciones parasiticidas ha sido
desechado; tenía como medio de elección el sublimado y como proce­
dimiento más seguro el de BACCEI.I.I; para evitar el peligro de las into­
xicaciones, BACCEI.LI se contentaba con extraer una pequeña canti­
dad de líquido y reemplazarla por 15 ó 20 gramos de licor de van
Swieten. Los cirujanos prefieren la abertura del quiste con el bisturi.
Esta incisión puede hacerseen uno o en dos tiempos: este último pro­
cedimiento es el de Vor.KMANN, que se detiene cuando ha llegado
sobre la víscera y no abre la bolsa hasta que se han formado adheren­
cias que unan las dos hojas de la serosa; en el procedimiento de LIN­
DEMANN-LANDAU se practica inmediatamente la incisión de la bolsa
Y se suturan los labios a los bordes de la herida abdominal, creando
de este modo una cavidad abierta al exterior.

Esta marsupialización, seguida de un período prolongado de fis­
tulización (dos o tres meses), está formalmente indicada cuando el
quiste está infectado; es una técnica prudencial cuando el quiste es
de contenido turbio, teñido de bilis, lleno de vesículas destruídas, de
color amarillo biliar y de aspecto a veces gelatinoso. Debemos hacer
notar que nuestros colegas argentinos, cuya experiencia en la materia
es grande, tienden de nuevo a lamarsupialización. El cierre sin desagüe
en los quistes de paredes delgadas, cuyo contenido es claro, con ve­
sículas hijas poco numerosas, es evidentemente la intervención ideal
ya se pueda (eventualidad rara) suprimir la cavidad mediante planos
de sutura profunda [almohadillado (capitonnage) de DELBET], o ya
cerrarla por sutura después de haberla llenado de suero (procedimiento
de POSADAS BOBRO). Estimamos como procedimiento muy recomen-
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dable el de QUÉNU, que hemos adoptado en nuestra clínica: incisión
mínima del quiste puesto al descubierto; evacuación del mismo con
uno de los pequeños trocares del aspirador de Potain, al cual se ha
adaptado un tubo de caucho que por el extremo libre termina en un
embudo y mediante el cual puede establecerse un sifón; inyección y
evacuación de una solución de formol al r por roo en agua esterili­
zada; extirpación de la membrana madre a través de una estrecha
incisión, y, por último, sutura y reducción de la cavidad quística.
Generalmente, en lugar del abandono puro y simple del quiste total­
mente suturado, preferimos (y esta técnica es la empleada hace tiem­
po en nuestra clínica) suturar, como LIOBET y VARSI, la bolsa cerrada
a la pared abdominal, de manera que se fijara en adosamiento sub­
parietal, procedimiento prudente si las complicaciones intraquísticas
obligaban a su reapertura.

OCTAVA PARTE

AFECCIONES DE LA REGIÓN ANORRECTAL

CAPÍTULO PRIMERO

DEFORMIDADES CONGÉNITAS

ARTÍCULO PRIMERO

TUMORES DEFORMIDADES CONGÉNITAS
DE LA REGIÓN SACROCOCCÍGEA

La región sacrococcígea es asiento de tumores de especies anató­
micas diversas; en este grupo heterogéneo la clasificación sólo ha
podido llevarse a cabo recientemente a la luz de las investigaciones
embriológicas pacticadas en el extremo inferior del tronco del em­
brión. Se pueden distinguir: r.º, espinas bifidas de la región sacrococ­
cígea; 2.°, inclusiones fetales; 3.°, tumores mixtos de tejidos complejos,
que parece deben atribuirse a la evolución anormal de órganos tran­
sitorios que ocupan normalmente la región axial del extremo inferior
del tronco del embrión, a saber: los vestigios medulares cocclgeos, bien
estudiados por ToURNEUX y HERMANN, y quizá los restos del intestino
caudal.

1.° ESPINA BÍFIDA

La espina bífida sólo se observa en laregión sacra; la existencia
de la espina bífida coccígea es dudosa. Ordinariamente, la fisura con­
génita de las láminas de las vértebras sacras va acompañada de la
existencia de una bolsa llena de líquido céfalorraquídeo, que presenta
en varios puntos engrosamientos grisáceos, formados por tejido ner­
vioso embrionario, bolsa saliente hacia fuera, a través del orificio,
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Sin embargo, bastante a menudo hay simplemente fisura de las 1' ·
nas sacras, sin hernia de las meninges y sin tumor; desde el tra~~
fundamental de RECKLINGHAUSEN se da a esta forma, acompañada
bastante a menudo de una producción exuberante de pelos en su
superficie (hipertricosis), el nombre de espina bífida oculta (véase ­
gma gr del presente tomo). ----- p

2.° TUMORES PARASI'l'ARIOS E INCLUSIONES FE'TALES

Supongamos dos centros embrionarios coexistentes· si uno d
tos cuerpos embrionarios se encuentra atrasado y aborta fonn e, es-, ·t , ara un
paras1o que podrá ser incluído en el embrión normalmente desarro­
llado. Desde 1os monstruos dobles, soldados entre sí por el extremo
posterior de su tronco, hasta los tumores parasitarios representados
simplemente por órganos y por tejidos fetales pueden obtoda 1 t • • Es servarses as ra11s1crone_s. ◄stos teratomas de la región sacrococcígea for­
man tumores voluminosos, ampliamente implantados sobre el vérti.e
del sacro o sobre el cóccix. Se pueden encontrar en ellos partes feta1
perfectamente reconocibles: 1.°, apéndices en forma de mie: :b
term d ~ m ros,1na os por pequenas prolongaciones semejantes a los dedos de
la mano O del pie, donde pueden encontrarse todas las piezas del es­
queleto, generalmente incompletas, desde las falanges hasta. la cla­
vícla; 2.-, huesos de la cabeza y de la cara, especialmente los maxi­
lares provistos de dientes; 3.°, asas intestinales, a menudo bien con­
formadas; 4.°, vestigios del aparato broncopulmonar; 5.°. tejidos del
cerebro Y de la medula; 6.°, órganos de los sentidos (crÍobo ocular
boca y lengua rudimentarias). i:, '

3.° TUMORES COMPLEJOS

Se encuentran, a nivel de la :. ,,: • reg1on sacrococcígea, sobre todo en los
n1nos varones, tumores congéit .:. . • ..,__..... eru os que se caracterizan por las tres
particularidades siguientes: r.º, por su voluminoso crecimiento;
2.°, por su forma poliquistica; 3.°, por la complejidad histológica de
su estructura, en la que pueden encontrarse todos los tejidos.

¿Cómo explicar estas formaciones congénitas? Tres hipótesis se
han emitido. Ciertos autores las consideran como inclusiones fetales
muy rudimentarias; pero esta interpretación, muy aplicable a los tu­
mores parasitarios én que se encuentran restos fetales, deja de ser
exacta para los cistosaromas, los lipomas, los fibromixomas y los
quistes dermoides complejos de que se trata. La diversidad histoló­
gica de estos neoplasmas puede ser explicada de otro modo: estos
tumores complejos de procedencia fetal derivan de elementos celu

í
1 'r'U.MORES DE LA REGIÓN SACROCOCCÍGEA

lares que ocupan la porción terminal del neurceje embrionario y que
están representados por los vestigios coccígeos de la medula o por los
restos del intestino caudal.

Al principio del tercer mes de la vida fetal, el tubo medular se
extiende hasta el extremo de la colmnna vertebral en la prominen­
cia coccígea, en la pimta del cóccix; su segmento terminal, ligeramente
abultado, contrae adherencias con las capas profundas de la piel. Al
fin del cuarto mes, la columna vertebral, desarrollándose más rápida­
mente que las partes blandas, ha hecho remontar con ella la porción
contigua del tubo medular; a nivel del cóccix el extremo inferior de
la medula se incurva hacia atrás, describiendo un asa de concavidad
posterior y superior, compuesta de un segmento anterior (rama des­
cendente del asa) y de un segmento posterior dirigido hacia atrás y
arriba (rama ascendente); ahora bien: en tanto que el segmento ante­
rior tiende a desaparecer completamente, el segmento posterior con­
tinía evolucionando y sus vestigios son visibles hasta en la época
del nacinliento. Estas huellas pC:'rsistentes de la medula caudal son
las que TouRNEUX y HERMANN han estudiado con el nombre de ves­
tigios medulares coccígeos.

Su persistencia explica varios hechos. Esos vestigios coccígeos,
que se dirigen oblicuamente de abajo arriba y de delante atrás, de
la punta del cóccix a la piel, van acompañados por haces laminosos
que unen el extremo inferior de la columna vertebral a la cara pro­
fonda de la dermis; de ello resulta que, por el enderezamiento del
extremo inferior del cuerpo del embrión y por el desarrollo de las
partes blandas (músculos y panículo adiposo), la piel que corresponde
al emplazamiento de la antigua prominencia coccígea, hallándose su­
jeta a estas partes profundas, se encuentra invaginada en forma de
dedo de guante. De ahí la formación de una fosita, de una depresión
i11fw1dibulifonne que se encuentra bastante a menudo a nivel del
cóccix: es el infundíbulo paracoccígeo. Supongamos que esta invagi­
nación sea un poco más profunda y que la piel sufra irritaciones;
resultará un trayecto fistuloso, y si esta fístula se cierra, podrá for­
marse un verdadero quiste dermoideo. I,os vestigios coccígeos no es­
tán representados por un simple conducto epitelial: están constituídos
por varios cordones celulares huecos provistos de divertículos y tapi­
zados de células poliédricas o prismáticas. A expensas de estas célu­
las pueden evolucionar los neoplasmas complejos de la región sacro­
coccígea. Los cordomas o tmnores de la cuerda dorsal, cuyo sitio de
elección es la región sacrococcígea, son particularmente interesantes
(véase tomo I, pág. 417).

Síntomas, -Los tmnores sacrococcígeos forman masas vollllllino­
sas, y están habitualmente implantados en el extremo del cóccix; la
presencia de quistes en su interior determina en su superficie abolla­

+



68o AFECCIONES DE IA REGIÓN ANORREC'TAI, DEFORMIDADES ANORRECTA1,ES 681

S, sínfisis púbica: V, vejiga: R, recto: Sph., esfínter anal

cuyas alteraciones morfológicas pueden explicarse muy bien por la
persistencia de verdaderos vestigios o restos de la cloaca interna,
separándolo por completo del tercer grupo, que vamos a estudiar
luego, al que considera como flstulas externas sin relación embriogé­
nica con la cloaca interna, diferenciación que STIEDA ha acentuado

Fig. 348.- Atresia rectal

Fig. 349. - Atresia anorrectal

Fig. 347.- Atresia del ano

Anatomía patológica.- r.º Es'l'RUCHECES.-Las estrecheces pue­
den observarse en el ano o en el recto. En 1895, TILLAUx indicó en
el Congreso francés de Cirugía la existencia de bridas transversales
salientes, fuertemente tensas, y que radican en las paredes rectales,
a algunos centímetros del ano, y producen una dilatación del intestino
por encima de ellas, capaz de provocar la formación de fístulas rebel-

aú:i. más indicando que el tercer grupo de deformidades a que nos
referimos, corresponde a hechos que no tienen explicación plausible
por los datos embriogénicos, sino que dependen de alteraciones pato
lógicas.

3.° Este tercer grupo (fístulas externas de Rodolfo Frank, fstu­
las patológicas de Stieda) comprende
los tipos siguientes, caracterizados
por la existencia de un trayecto fis­
tuloso que va desde la terminación
ciega o en fondo de saco del recto,
hasta un punto variable de la su­
prficie cutánea: a) atresia del ano
con fistula perineal, en que el tra­
yecto fistuloso se abre en la línea me­
dia del perineo; b) atresia del ano con
fistula escrotal; c) atresia del ano s, slnfisis púbica: v, vejiga: R, recto
con fistula suburetral, en que el orifi- sph., esflnter anal

cio fistuloso se abre en la cara in-
ferior del pene; d) en la mujer, atresia del ano con fistula vestibular o
que se abre en la vulva.
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duras fluctuantes. Estos tumores sen ordinariamente indoloros e irre­
ducibles. Presentan a menudo, además del lóbulo sacrococcígeo, un
segundo lóbulo que, pasando por delante del sacro, se desarrolla en
la pelvis y determina fenómenos de compresión rectal y vesical. Esta
prolongación intrapélvica del tumor debe ser determinada por el
tacto rectal asociado a la palpación abdominal. El tratamiento con­
siste en la extirpación.

Las deformidades anorrectales pueden, como indica TRÉLAT, cla­
sificarse según las cuatro categorías siguientes: 1. º, estrecheces; 2.°, im­
perforaciones; 3.º, ausencias o faltas de los órganos; 4.°, desemboca­
duras o terminaciones anormales. Esta clasificación de TRÉLA'r tiene
la ventaja de prestarse a una agrupación clínica muy aceptable de
todos los casos de esta naturaleza. No obstante, desde el punto
de vista anatomopatológico preferimos adoptar la clasificación que, con
ligeras variantes, admiten los au.tores alemanes: ESMARCH, en el capí­
tulo correspondiente de la Deutsche Chirurgie; Rodolfo FRANK, en
su concienzuda monografía publicada en 1892, y STmDA, en un bien
escrito artículo crítico publicado en 1893 en los Arcliives de Langen­
beck. Además de las estrecheces, distinguiremos:

1.° La atresia simple del ano o del recto, que comprende tres va­
riedades: a) la atresia simple del ano, en la cual el recto «ciego», es
decir, terminado en fondo de saco, no abierto, desciende hasta la
región del ano, que no está perforado (fig. 347); b) la atresia simple
del recto, en cuyo caso existe una abertura anal que da paso a un corto
trayecto ciego, un pequeño conducto cerrado superiormente, al cual
se adosa más o menos aproximadamente el recto, que a su vez tam­
bién termina en fondo de saco (fig. 348); c) 1a atresia anorectal (fig. 349),
que consiste en la coexistencia de una obliteración del recto y una
obliteración del ano, quedando separados la piel de la región anal y
el fondo de saco en que termina el recto por una capa más o menos
gruesa de tejidos.

2.° La atresia del ano complicada con comunicaciones: a) entre el
recto y la vagina, en la mujer (atresia anovaginal); b) entre el recto Y
la vejiga urinaria, en el hombre (atresia anovesical); c) entre el recto
y la región prostática de la uretra, en el hombre (atresia anoprostáti­
ca). Debemos reconocer a Rodolfo FRANK el mérito de haber sabido
distinguir perfectamente este segundo grupo de vicios de conforma­
ción anorrectal, en que el recto desemboca anormalmente en otros
órganos, calificándolos con el nombre genérico de flst-ulas internas,
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1.° DATOS EMBRIOGÉNICOS. -Remontémonos a los períodos de
desarrollo del extremo posterior del embrión. Al principio, sus teji­
dos se continúan con el ectodermo del huevo, y hacia su parle poste­
r1or se encuentra la línea primitiva, que se puede dividir en dos partes:

Fig. 351.- El recto se abre
en el escroto

Fig. 350. - El recto termina
abriéndose en la uretra

terminado en fondo de saco, tenemos las variedades siguientes: a) la
fístula se abre en un punto de la línea media del perineo (atresia del
ano con fístula perineal); b) el orificio fistuloso se encuentra en un
punto de la línea media del escroto (atresia del ano con fístula escro­
tal, fig. 351); c) 1a fístula desemboca en la cara inferior del pene, en
el rafe (atresia del ano con fistula suburetral); d) la fístula viene a
abrirse, en la mujer, en el vestíbulo de la vagina (atresia anal con fis­
tula vestibular).

Patogenia.Ias deformidades anorrectales no pueden ser com­
prendidas e interpretadas sino refiriéndolas a las fases sucesivas del
desarrollo embrionario: sus diversas especies, en efecto, repres<:ntan
ya el estado permanente de una de estas fases, ya una perturbación
en su orden de sucesión normal.

4.° DESEMBOCADURAS O 'TERMINACIONES ANORMALES. -Debemos
hacer distinción entre los dos grupos establecidos por FRANK y mas
especialmente aún por STIEDA: 1.°, las atresias anorrectales complica­
das con «fistulas internas» que se explican por la persistencia de ves­
tigios de la cloaca; 2.°, las atresias anales complicadas con «fistulas e+­
ternas» que no tienen relación embriogénica con dicha cloaca. El pri­
mer grupo comprende los tipos siguientes: a) comunicación entre
el recto y la vagina (atresia anovaginal); b) comurucac10n entre el
recto y la vejiga urinaria, en el hombre (atresia anovesical); c) comuni­
cación entre el recto y la uretra prostática (atresia anoprostatica, figu­
ra 350). En .el segundo grupo, según el punto en que desemboca en
la piel el trayecto fistuloso que tiene su punto de partida en el recto

2.° IMPERFORACIONES.- I. Caso en que el ano sólo existe e·n estado
de vestigios y es imperforado. -Muy grandes variedades se observan
en este género de deformidades. En algunos casos, el ano presenta
todas las apariencias de una disposición regular; pero su orificio está
cerrado por una membrana delgada que deja ver por transparencia
el meconio por encima de ella. Otras veces el ano está más o menos
desviado, menos completamente desarrollado; sus pliegues radiados
no están tan marcados como en estado normal; a menudo hasta no
existe más que un pequeño borde franjeado e irregular. La membrana
obturatriz es más gruesa, y en casos que no son muy raros, lo que
hay no es ya una membrana, sino una obliteración densa, que puede
tener 2, 3 y 4 centímetros de altura. A veces esta obliteración es an­
cha y está constituída por todos los tejidos que forman las túnicas
anorrectales. En otros individuos, por el contrario, no consiste más
que en un cordón muscular o fibroso que, de la obliteración anal,
se extiende hacia el fondo de saco del recto. Este cordón, por su parle,
nada tiene de constante y puede faltar totalmente.

II. Caso en que el ano es de aspecto normal, pero sólo es permeable
hasta cierta altura.En otra serie de cases, el ano ofrece mm con­
figuración normal; pero si se introduce un estilete, tropieza a una
distancia variable desde algunos milímetros hasta 3, 4, 5 y más centí­
metros, contra una obstrucción más o menos gruesa. La imperfora­
ción, en lugar de residir en el ano, ocupa entonces su unión con el
recto o el recto mismo a una mayor o menor altura.

3.° PAL[TA DEI ANO O DEI RECTO. -Cuando falta el ano (are­
sia externa del ano), lo cual coincide frecuentemente con la abertura
anormal del intestino, la piel se continúa de una nalga a la otra sin
señal de orificio, a veces sin depresión notable; en algunos casos, un
rafe o hasta un p~queño rodete señalan el lugar que correspondería
al orificio anal. Ia atresia del recto puede asociarse a la falta de ano
(atresia anorrectal) o existir por sí, independientemente (atresia re'.:­
tal). Ias suspensiones de desarrollo del recto pueden extenderse a
un segmento más o menos largo del mismo, observándose más espe­
cialmente dos tipos: en el uno, la falta del recto sólo es parcial, el
fondo de saco que lo termina desciende a la excavación Y adhiere,
mediante tractus fibrosos o musculares, ya al fondo inferior de la
vejiga, ya al útero o a la vagina; en el otro, la ausencia del recto es
total y el fondo de saco se mantiene alto, a nivel del ángulo sacro7
vertebral,

des. Además de estas estrecheces parciales, a modo de «válvlas», se
observan a veces otras estenosis en forma de «diafragma; REVNIR
TERRIER y FORGUE, han publicado algunos casos clínicos que son bue­
nos ejemplos de esta deformidad.
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Fig. 355

Fig. 357
Fi, 52. Embrión muy joven: el extremo posterior no está diferenciado. - Fig. 353• ~xtremo
{¿ir diferenciado. - Fig. 3s4. Formación del tapón cloaca1 y de 1a cloaca intcr"­Fi, 355 El espolón perineal ha descendido, y en el tapón cloaca! se. forman vacuolas
(cs1.i ya ·parcialmente dividido en tapón urogenital y tapón anal). - F1g._356. Constitu­
i@a á_is orificios aai y urogeiii. - Fjg, 3si. pi ta6 eoaa},"¿?,,%3,"""!%:
Fig 358 El mismo incompletamente dividido por los rephe?ues e ·e. - •1•
gur; 359• El mismo' completamente dividido en tapón urogenital y tapón anal: este
últtmo rddeado por ~na pequeña prominencia o relieve circular. formada por los replie­
gues de Rathke por delante, y por detrás por el rodete o repliegue anal pos tenor.

EXPLICACIÓN DE LAS LETRAS; e., embrión: m. a., membrana anal: !7l., alantoides:.~-~·• tapón
cloaca!: cl. i., cloaca interna: in., intestino: e. p., espolón penneal: o. u., onhc10 uro_ge:
nital: a., ano: b. a., tapón anal: b. tu., tapón urogenital: b. a. p., rodete anal posterior:
r. R., repliegues de Rathke (parte in[erior). (VIALLETON y FORGUE.)

f •
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una anterior, gruesa, que comprende las tres hojas, y la otra poste­
rior, más delgada, reducida al entodermo y al ectodermo, íntima­
mente adheridos y, hecho esencial en esta descripción, que consti­
tuye la membrana anal. Detrás de la membrana anal, el ectodermo y
el entodermo se separan uno de otro y forman dos láminas revestidas
cada una por el mesodermo, entre las cuales se coloca una prolonga­
ción extraembrionaria del celoma que corresponde a la cavidad gene­
ral del embrión (fig. 352).

El extremo posterior se forma como si la membrana anal se diri­
giese hacia abajo, girando alrededor de su extremo anterior a manera
de chamela (fig. 353). Desde entonces la parte posterior queda cons­
tituída en forma de un pequeño cono hueco que tiene por pared, por
arriba, la parte anterior de la línea primitiva y, por debajo, la mem­
brana anal. Pero la línea primitiva, a su vez, no tarda en diferenciar­
se en la masa raquídea, que contiene la cuerda dorsal, las protovérte­
bras y el tubo medular. Se prolonga de este modo en el vértice del
cono, por una pequeña prominencia, el mamelón caudal, que se dife­
rencia del mismo modo. Desde entonces, este extremo posterior re­
presenta una especie de pequeña pelvis rudimentaria, que es el bos­
quejo de la futura pelvis.

Aun antes de que la membrana anal se haya replegado hacia
abajo, se ve formarse, a nivel de su extremo posterior, en la hoja en­
todérmica, un pequeño mamelón hueco, que es el mamelón álantoideo.
Cuando el descenso de la membrana anal ha terminado, el endoter­
mo tapiza la cavidad cónica del extremo posterior y forma el intestino
posterior, en el que termina o aboca el pequeño divertículo alan­
toideo (ig. 353). En este momento, pues, esta porción del intestino
posterior fonua una encrucijada común al mismo intestino y al sis­
tema alantoideo, por lo que ha recibido el nombre de cloaca interna.

La membrana anal, primero delgada, se engruesa mucho, de modo
que, en los cortes verticales y medianos del embrión, parece formar
un tapón colocado sobre lo que más tarde será orificio de la cloaca:
tapón cloacal de Touwneu.

Siguiendo el sucesivo desarrollo nos encontramos con una de las
más importantes fases evolutivas: la cloaca interna se divide en dos
partes: una anterior, ventral, que se unirá a la alantoides y formará
la vejiga, y otra posterior, dorsal, que constituirá la parte terminal
del recto. Veremos más adelante cómo se hace en realidad la división
de la cloaca interna, pero se puede comprender de un modo muy
sencillo refiriéndose a las figuras esquemáticas (figs. 354, 355 Y 356~·
Entre la alantoides y el intestino existe un repliegue, el espolón peri­
neal. Supongamos qu,e este repliegue crezca en dirección de la flecha:
vendrá a chocar contra la membrana anal y dividirá la cloaca en dos
compartimientos. En realidad, esta' división se produce por 1a apro­
JC.i.n¡ación y fusión en la línea media de dos repliegues verticales, dis­
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puestos transversalmente a derecha e izquierda, repliegues de Ratke
que se sueldan de arriba abajo y cuya soldadura en la línea media
aparenta lo que se conoce con el nombre de descenso del espolón perineal.
," vez formado este tabique, el tapón cloaca1 se divide en dos

m1 es: una anterior, que obtura el orificio alantoideo (futuro ·¡;:. :. Or1­
_1c10 urogemtal), y la otra posterior, anal. Entre estos dos orificios se
interpone, futuro perineo, una faja de substancia foimada por
Puente mesodérmico cubierto de ectodermo por fuera y que esta
tituído por la porción más inferior de los repliegues de Rathke (re­
pliegue anogenital de Retterer).

Alrededor del tapón anal se forma un pequeño muro circular,
constituído por la prominencia del repliegue anogenital por delante,
Y por detrás por el rodete anal posterior, que se ha unido a él. En
adelante, el tapón anal queda situado en el fondo de una pequeña
depresión constituída umcamente por la prominencia de esos rodetes
anales alrededor del tapón anal. Esta depresión es lo que algunos
autores llaman cloaca externa. En realidad, nada hay en ella que
corresponda a una cloaca verdadera, es decir, a un espacio hueco,
cerrado: como dice STIEDA, con sobrada razón, se trata de una simple
fosita.

La fonnación del orificio anal se hace del modo siguiente. En el
seno de la masa celular del tapón anal se ven aparecer lagunas, pri­
mero pequeñas Y aisladas y luego cada vez mayores, que confluyo1
muy pronto entre sí, y haciendo desaparecer de este modo la porción
media del tapón, permiten la comunicación del intestino con el exte­
rior, en tanto que las paredes del orificio así formadas se regularizan.
El modelo simple del ano queda desde entonces terminado· el orificio
existe, tapizado por fuera y en una muy corta longitud ;or dentro,
por el ectodermo de los repliegues anales, que se continúa por arriba
con el entodermo intestinal. Alrededor de estos epitelios existe el
mesodermo Y suministrará las diferenciaciones musculares, aponeu­
róticas, etc., qu,e dan a las partes su. constitución definitiva.

El desarrollo del recto se explica al mismo tiempo. Esta porción
del intestino grueso está formada, en gran parte por lo menos, por la
división de la cloaca interna. De ahí las relaciones importantes del
recto con la vagina en la mujer y con el cuello vesical y sus depen­
dencias en el hombre.

2.° APLICACIÓN DE IAS NOCIONES EMBRIOGÉNICAS AI, CONCEPTO
PATOGÉNICO DE LAS DEFORMIDADES. -Se desprenden de estos datos
dos puntos capitales. El primero se refiere a la separación del extremo
caudal del intestino y del pedículo de la alantoides. Entre estos dos
órganos que en un momento dado comunican entre sí y cuya desem­
bocadura o terminación común forma una cloaca interna, se consti­
tuye un tabique transversal gracias a los repliegues de Rathke, que
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avanzan uno hacia otro, dice VIALLE'fON, como dos cortinas correde­
ras movidas por cordones. Si la soldadura aborta en un punto, mien­
tras es perfecta en los demás, se creará una fístula que comunicará
las dos cavidades. Si esta dehiscencia corresponde a los primeros
estadios y a los puntos elevados, tendremos esas extensas formaciones
cloacales, observaciones de autopsia, monstruosidades sin interés qui­
rúrgico. Si, hipótesis ya, más frecuentes, la reunión falta en un punto
de la porción media, se establecerá una fístula entre el recto y la
vejiga, entre el recto y el útero y entre el recto y la parte alta de
la vagina. Por último, tipo anatómico habitual y que se explica bien,
ya que la coalescencia de los repliegues de Rathke se verifica de
arriba abajo, si la falta de soldadura se encuentra en las partes bajas,
veremos que el recto comunica con la uretra en el hombre y con el
vestíbulo vaginal en la mujer.

Segundo punto. El tubo anorrectal no se constituye, como se
creía antes, a expensas del encuentro de la fosita ectodérmica anal y
del intestino posterior; acabamos de ver que se abre al exterior por
reabsorción celular del tapón anal. Cualquiera que sea la interpreta­
ción, no es menos cierto que el ano y el recto tienen uno y otro un
origen distinto, que el ano se excava aparte en la región posterior del
tapón cloaca! y que el tipo normal está representado por la comuni­
cación de su orificio con el intestino.

Así, pues, se concibe que ese trabajo de tunelización puede sufrir,
ya detenciones totales o parciales, ya simples defectos. En el tipo
más grave, puede suceder que, en un punto cualquiera de su, trayecto,
el recto sufra una detención total de desarrollo, de modo que quede
reducido a las dimensiones muy exiguas de un tubo epitelial filiforme
que presentaba en ese momento.

Esta variedad corresponde a los hechos señalados como ejemplos
de falta del recto: en realidad, como lo demuestran observaciones que
señalan la existencia de un cordón que une el fondo de saco rectal con
el ano, no se trata de una verdadera falta del intestino en el sentido
anatómico, y se comprende bien que un tubo epitelial filiforme,
ahogado o comprimido, además, entre las proliferaciones mesodérmi­
cas, pase inadvertido.

Consideremos un grado menor: en lugar de na suspensión de des­
arrollo, sólo se trata de un desarrollo insuficiente. Puede observar­
se, ya en el ano, cuya perforación no se completa, ya en el recto,
cuyo fondo de saco terminal permanece a alguna distancia del orifi­
cio anal.

Por último, en una forma más ligera todavía, el tubo anorrectal
está bien tunelizado; pero su calibre no se ha desarrollado regular­
mente, y algunos puntos, desigualmente dilatados, persisten en estado
de estrechez o de simple válvula.



Sintomatología•a retención más o menos completa de las
materias fecales es el fenómeno dominante de las deformidades
anorrectales, y se concibe que su intensidad sintomática está subordi­
nada a los mismos grados de esa retención.

Si se trata de esas variedades, con terminación ano1mal en la
vulva o a nivel de los órganos genitales externos, pero en que las
materias conservan fácil salida, el vicio de conformación es a veces
compatible con una existencia prolongada; es clásico el caso de la
judía centenaria, observada por MORGAGNI, que expulsaba las heces
por la vagina.

Cuando las terminaciones anormales se hacen por un orificio dema­
siado estrecho o se abren en una cavidad dondelas materias pueden
causar algún trastorno, la sintomatología es proporcional a estas
dificultades de evacuación. Hay casos en que el orificio de comunica­
ción es tan estrecho que no deja pasar más que partículas insignifi­
cantes o hasta retiene totalmente las materias; en tal caso, apenas se
le reconoce más que en la autopsia. Otras veces, una terminación del
recto en la uretra ha podido ser obstruída por un cuerpo extraño: un
haba en el caso de FOURNIER y un hueso de cereza en el de FLAGIANI.
Pero la deformación más perjudicial es la abertura del recto en la
vejiga urinaria: en los primeros meses, cuando las materias son líqui­
das y filtran fácilmente, se mezclan con la orina y son expulsadas con
ella; después, cuando las heces adquieren consistencia, se inicia la
obstrucción, se declara la cistitis y la infiltración de orina o la perito­
nitis producen la muerte.

) En los casos en que hay una imperforación completa de las vías
intestinales, se observa que en el momento del nacimiento, el niño ha
podido parecer viable y bien constituído; pero algunas horas después
se comprueba que no ha expulsado meconio y al examinar la región
perineal se reconoce un ano imperforado o una impermeabilidad rectal
en el fondo del infundíbulo anal. El niño rehusa beber o mamar; apare­
cen los vómitos, constituídos primero por los líquidos tragados, leche
o agua azucarada, y luego se colorean y toman un aspecto fecaloide.
El vientre se pone tenso, la cara se alarga, los gritos son continuos, la
piel toma un matiz terroso, el enfermito se enfría, se pone cianótico,
y si no se le presta algún auxilio, no pasa del cuarto o sexto día.

Diagnóstico• Constituye una regla importante el examinar desde
el nacimiento el estado de los orificios naturales, de modo que se des­
cubran inmediatamente los vicios de conformación. Es verdad que

. · t cia de uneste examen puede ser muy bien burlado por la ex1s en
orificio anal que coincida con un recto imperforado. Se comprueba,

d 1 =1 o se ensucianen este caso, que el meconio no es expulsa o: os pana es n 1echo
y a veces las tentativas hechas para administrar un enema ha_n ~ebe
reconocer a la familia la existencia de un obstáculo. El médico

Fig. 360. - Imperforación anorrectal; incisión del perineo
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a veces posible apreciar si el obstáculo es un tabique membranoso
poco grueso o si se choca con una lámina de tejido resistente. Cuando
no existen huellas o vestigios de ano, lo cual coincide casi constante­
mente con una desembocadura o terminación anormal, pero que
puede también observarse en el caso de una atresia anorrectal simple,

entonces asegurarse primero de que no hay obstrucción de un ?rü~cio
1 Sl·tuado hacia el escroto o a la entrada de la vagina. Si existeanorma , · · d d 'un ano, el estilete O la sonda serán introducidos en su cav1a , Y sera

!
l'
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hay que esforzarse en precisar a qué altura se halla la ampolla rectal.
En algunos casos se ha podido notar a través del plano perineal,
con ocasión de los esfuerzos y de los gritos; pero esta información es
rara. Una sonda introducida en la uretra en el niño, y en la vagina
en la niña, ha podido a veces apreciar la falta de la ampolla reda!

DEIIORMIDADES ANORREC,'tAI,ES 691

introducida en la abertura anormal revela el grado de permeabilidad
la longitud del conducto que va del ano a la ampolla. Se puede a

y e sentir sobre todo si existe un bosquejo de ano, el extremo de la
vec s , d · h · 1 d dsonda chocar contra el fondo de saco rectal que epnme ac1a e e o.

Fig. 361. - Imperforación anorreclal; descubrimiento de la ampolla rectal

interpuesta por delante dél sacro; pero esta sensación es delicada Y
puede engañar, como lo demuestra el caso de DANVAU, en que la sonda
había tocado el sacro en toda su curvadura y se había deducido una
ausencia completa del recto, siendo así que la obliteración consistía
en un simple diafragma.

Cuando el meconio sale por un orificio anormal, este síntoma.es
notado desde las primeras horas, y el sitio de la abertura ectópica
es a menudo fácil de reconocer cuando reside en el perineo, en el

daescroto o el pene, en la entrada de la vulva o de la vagina. Una son
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Fig. 362. - Fijación de la ampolla al perineo por una corona de suturas

Cuando la abertura es en la vejiga o en la uretra, la mezcla de orina Y
materias fecales revela la comunicación anormal. Pero es difícil pre­
cisar si es lavejiga o la uretra la que recibe el final o terminación del
intestino. Roux, de Brignolles, ha dicho que si la totalidad de la orina
expulsada está coloreada por el meconio, la abertura es vesical, en
tanto que, si sólo las primeras gotas tienen el tinte verdoso, la desem­
bocadura está en la uretra.
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ano abierto en el perineo, según las reglas trazadas especialmente por
AMUSSAT, es decir, colocado en un punto conforme o muy análogo al
sitio normal, y el ano contranatura, cuyo emplazamiento de elección
está en la región ilíaca, según el método de LIT'TRÉ. Ahora bien, si el
ano perineal es el método de elección siempre que la ampolla rectal
es accesible y qu.e sus pardees pueden ser movilizadas y atraídas
o llevadas a la piel, el ano ilíaco se impone en los casos en que el
fondo de saco terminal está muy alto y en las inmediaciones del pro­
montorio, escapa a las investigaciones exploratorias y no puede hacér­
sele descender hasta el perineo. Por desgracia, este diagnóstico queda
a menudo en suspenso: ni la tensión del perineo durante los gritos del
niño, ni la presencia de un ano bien constituído, ni el cateterismo
vesical o vaginal permiten afirmar que existe una ampolla bastante
baja para ser llevada al perineo. Es, pues, frecuente qu.e se empiece
por emprender una intervención perineal; pero está indicado ante
una investigación infructuosa no proseguirla. El ano ilíaco ha venido
a ser tan benigno, que vale más empezar por remediar lo más urgente,
abriendo una salida a las materias retenidas. En el momento de prac­
ticarlo se podrá, además, explorar con una sonda la profundidad del
fondo de saco rectal y apreciar si será posible ulteriormente abrir un
orificio en el perineo, en cuyo caso se procurará establecer un ano
artificial provisional, curable, es decir, estrecho y sin espolón saliente,
o hasta practicar desde luego el ano perineal.

Tratamiento. - En caso de una imperforación completa .1 •:. dic S. ,e! ciru­
jan0, como ice . CooPR, debe decidirse al instante a crear una
salida para las materias fecales, porqu,e el niño está amenazado de
perecer con los síntomas de una hernia estrangulada. La urge ·

ta ta . · nc1a no
es 1nt si existe una vía de derivación, si el ano está simplemente

Fig. 363.-Ano acabado y cosido

estrechado o si hay una desembocadura anormal previa. No obstante,
siempre la intervención debe adelantarse a los 'síntomas graves de
retención. ·

¿A qué altura termina el recto? Es éste un dato muy importante,
porque la elección del modo cómo debe intervenirse está supeditada
a esta situación del fondo de saco terminal del recto.

En realidad, el debate se establece entre estos dos métodos: el
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CAPÍTULO 1I

ENFERMEDADES DEL RECTO Y DEL ANO

AR'l'ÍCULO PRIMERO

ABSCESOS PERIANALES PERIRRECTALES

Definición y divisiones.Tres espacios celulares son el sitio de
elección de las supuraciones perianorrectales y de las fistulas que a
menudo subsiguen a su abertura espontánea e incorrecta, porque el
síntoma característico de estos abscesos es su tendencia a la fistuliza­
ción. Ante todo, como sitio más frecuente, correspondiente a los
abs~..esos menos graves y a las fistulas más sencillamente curables, es
el t.ejido celuhr suhcntáneo de la margen y snhmncoso del ccnduclo
anorrectal.Porfuera del recto, entre el intestino y las paredesdela
excavación pélvica, hay 1.111 espacio que el elevador del ano divide
oblicuamente en dos pisos o planos: el inferior, descrito por VELPEAU
con el nombre de fosa isquiorrectal, y el superior, espacio pelvirrectal
superior de Richet, que contiene, entre la aponeurosis superior del
elevador y el peritoneo, una capa celulosa de mallas anchas y alar­
gadas.

Clínicamente, pueden superponerse tres varidades a esias locali­
zaciones anatómicas: 1.°, 1os abscesos de la margen del ano, que son
superficiales; 2.°,1os abscesos de la fosa isquiorrectal, que son perineales;
3.%, 1os flemones del espacio pelvirrectal superior, que son intrapélvicos.

Etiología.-Las supuraciones perianorrectales reconocen: ccm1o
causa primera, la infección, y como secundarias, las coailidones capa­
ces de favorecer la penetración y la difusión de los microbios pató­
genos.

El bacterium coli, que se encuentra normalmente en el conducto
anorrectal, es el agente habitual de esas supuraciones; ~~ ~socia lo
más a menudo al estafilococo, al estreptococo y al bacilo de Koch
(infección secundariadeun foco tuberculoso). El agente patógeno se



nes anorrectales, erosiones sépticas de la piel de la margen y permanen­
cia de pequeños bolos fecales endurecidos en un nido valvular de Mor­
gagni.

Fig. 364. - Esquema demostrativo-de los abscesos subcutáneos
y subcutáneomucosos de la margen del ano

Os coral, hueso coxal o ilíaco; Pritoine, peritoneo; Espace pelvi-rectal, espacio pelvirrectal;
Creux ischio-rectal, hueco isquiorrectal; Pires longit., fibras musculares longitudinales;

_Fibres circul., fibras musculares circulares; Sp!t. ext., esfínter externo; Splt. fot., esfínter
interno; Sous-muqueusc, espacio submucoso; Intra-splifoctérim intraesfintérlco o intra­
eshntenano; S011s-sphiuctéri,11, subesfintérlco o subesfinterfu.no· A bces sous-cuta11to-
muqueur, absceso subcutáneomucoso. '
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poco considerables, capaces de curar sin fistula); 3.°, el aósceso subc·u­
táneomucoso, en el que la supuración es siempre más extensa y que es
el punto· de partida ordinario de la fístula del ano.

El absceso subcutáneomucoso, absceso marginal, absceso sub e
intraesfinteriano (fig. 364), constituye el tipo habitual de las inflama­
ciones flemonosas de la margen. Se han de distinguir dos formas clí­
nicas. En algunos casos se desarrolla de unmodoinsidioso: hay un
poco de tensión hacia el recto, algún tenesmo, pero el estado general
es excelente, el enfermo se dedica a sus ocupaciones y el absceso
revienta en un esfuerzo de defecación. Ordinariamente, sin embargo,
los síntomas ofrecen una agudeza particular: a nivel de la margen y
del conducto anal, se desarrolla una tumefacción dolorosa y caliente;
la piel se· enrojece y se pone violácea hacia el centro del tumor; el
enfermo no tolera exploración alguna, no puede sentarse y permanece
acostado de lado; la defecación es muy penosa, hay fiebre einapeten
cia: este estado sólo cede por la abertura espontáneac>quirúrgica del
foco purulento.

La fluctuación de estos abscesos debe ser buscada con dos dedos,
uno introducido en el ano y otro apoyado en la región anal. Pero esta
exploración, que determina a veces dolores intolerables, no en indis­
pensable: desde el punto de vista terapéutico, estáindicado incindir
sin esperar la fluctuación. Después de la abertura del flemón, se
derrama un pus espeso, mezclado con restos de tejido celular, fétido.
El foco subtegumentario presenta desprendimientos submucosos que
remontan más o menos por el conducto anorrectal. El absceso subes­
finteríano se complica así con una colección intraesfinteriana situada
a menor altura; en algunos casos, la colección se desarrolla <le modo
preponderante debajo de la mucosa rectal (intermural-absess de los
ingleses) y no puede ser percibida más que por el tacto rectal.

Estos abscesos dan lugar a la formación de fístulas cuyo tipo
anatómico depende de la misma forma de la colección supurada. Un
pequeño absceso marginal, muy próximo al orificio anal, da lugar a
una fístula subcutánea, de trayecto muy corto, que se abre hacia
dentro, a nivel o a corta distancia del borde del ano. Una colección
sub e intraesfinteriana con desprendimientos extensos, va seguida
de una fístula más larga, cuyo orificio cutáneo está distante del ano
Y cuyo orificio interno llega a una altura mayor o menor en el con­
ducto anorrectal, pero cuyo trayecto queda por dentro del esfínter,
debajo de la piel y de la mucosa.

2.° ABSCESO DEI, HUECO ISQUI.ORREC't.AI,. - El flemón del hueco
isquiorrectal (ig. 365) es relativament~ _raro. Se desarrolla primitiva­
mente en el hueco isquiorrectal; a veces se propaga secundariamente,
ya porque resulte de un absceso marginal que se haga profundo me­
diante una linfangitis tronclar, procedente de las redes subesfinte­

#.ah22 ..• E%¿E34gglor!<?g! a];
/

:23­#%
$222

~

o
(J')

o
o
)<

ENFERMEDADES :r:ntr:, rutcro~y DEI:, ANO

Propaga por la vfaJinf!tica: la riqueza de la red linfática su.besfinte­
nan~ y los tronquitos de las columnas de Morgagni, explican la con­
taminación linfática por las erosiones de la región y la difusión a1
sistema linfático de la fosa isquiorrectal.
. Como causas secundarias intervienen todas las condiciones mecá­

rucas de esta contaminación: excoriaciones hemorroidales, ulceracio­

696

1.° ABSCESOS DE LA MARGEN DEI, ANO.-A nivel de la margen
se observan: 1.°, los abscesos tuberosos de Chassaignac, intradérmicos,
verdaderos f~~culos, desarrolla&"s ;_ expensas del aparato pilose­
báceo de la región; 2.º, el absceso flebltico circunscrito de Chassaignac,
formado por la supuración de una ampolla hemorroidal, separada _de
la red venosa por trombosis, constituyendo una especie de bolsita
cerrada (estas dos variedades corresponden generalmente a abscesos



Fig. 365. - Esquema que demuestra la formación de un absceso isquiorrectal
Os coxal, hueso coxal o ilíaco· Pl ·¡ · ·

Acls du creux ischio-re} f""°"" Peritoneo; Espacc pelvi-rectal, espacio pelvirrectal;
rrectal· Fibres lo,igºt ~\ª. ex ra-sp zutcUrim,_absceso extraesfinteriano del hueso isquio­
circula~es· Sph fot' ·• r1wrast ~usculares longitudinales; Fibrcs circul., fibras musculares

, • •, es er interno; Sph. ext., esfínter externo.

rianas y rodeando el borde inferior del esfiater, ya porque sea conse­
cutivo a un absceso pelv1rrectal superior que ha perforado el ele d
del ano. va or

Siendo muy profunda la cavidad, el foco purulento queda ale· d
de la piel, y aun más si está sujeto por la induración inflamato~: 0

el engrosamiento de las capas subcutáneas. Por esto el pri·n · •I i · , di . , cip10 ea a.ecc1on es or nanamente insidioso: se observa dolor fen6.....' menos
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Fig. 366. - Esquema que demuestra la formación del absceso pelvfrrectal

Os coxal, liueso coxal o ilíaco; Crc11x ischio-rcclnl, hueco isquiorrectal; Abces. de l'espace
pelvirec!al, absceso del espacio pelvirrectal; Sph. cxt., esfínter externo; Sph. rnt., esfínter
interno; Fibrcs lo11git., fibras musculares longitudinales; Fibrcs circ11l., fibras musculares
circulares; S011s-muqucuse, espacio submucoso.

fluctuante, produciendo en algunos casos un ruido de bazuqueo y
una sonoridad a la percusión que indican la presencia de gases pútridos
en el foco; ahora bien, esta evolución puede subseguir muy brusca­
mente a un tumor flemonoso duro: de ahí la necesidad de una vigi­
lancia extremada del enfermo. La piel adelgazada se rompe, dando
salida a una oleada de pus sucio, mezclado con restos gangrenosos,
Y de olor pútrido; a esta abertura espontánea sucede con frecuencia
una fístula interminable, complicada muy a menudo con desprendi­
mientos extensos de la mucosa· rectal. Rara vez esta supuración se
abre paso hacia el espacio pelvirrectal superior, a través del elevador
del ano perforado: de ello resulta una vasta cavidad supurante y acci­

aun cuando esté ya formado el pus; un signo de esta supuración pro­
funda es el edema de la piel, que conserva la impresión del dedo.

No se esperará la fluctuación para decidirse a intervenir activa­
mente, porque entonces pueden haberse producido ya lesiones graves.
El flemón se extiende a veces desde un hueco isquiorrectal al otro
formando delante del cóccix una ancha colección en forma de herra­
dura. La colección invade la piel, que se adelgaza, se pone violácea,
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generales a menudo graves, fiebre, escalofríos ina~tencia color ama­
rilleno, síntomas que puedenprecedera oda aieraci6n apreciable
por parte del perineo. En el hombre, uno de los primeros signos que
deben llamar la atención es la dificultad de orinar que puede llegar
hasta la retención completa. " '

A nivel del perineo se comprobará haciendo colocar al enfermo
en la · "ó d 'd posie1 n e la talla, una tumefacción ancha, notable por su
reza, que poco a poco se extiende desde la raíz de las bolsas basta

el cóccix, por una parte, y desde el ano al isquion, por la otra. Por
razón del engrosamiento indurado, 1a fluctuación es muy dificil de
percibir: búsquese este síntoma explorando la región con dos dedos,
uno en el recto y otro en el perineo. La tumefacción sigue siendo dura,
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dentes de septicemia crónica, pues el hueco isquiorrectal viene a ser
una especie de divertículo de la ampolla.

3.° ABSCESOS DEL ESPACIO PELVIRRECTAI, SUPERIOR. - Reco-
nocen a veces como origen una lesión del recto o del ano (ulceración
rectal, estrechez, rectitis); pero más a menu,do dependen de una afec­
ción que radica en un órgano vecino: periprostatitis en el hombre·
flemónperiuterino, en la mujer (fig. 366). Como dice DEL.BIT, son fe.
menes de lavaina hipogástrica, en el hombre como en la mujer: lo que
se llama la base de los ligamentos anchos es el pedículo vascular de
los órganos pélvicos, cuya disposición es regulada por la distribución
de las ramas de la hipogástrica y por las aponeurosis qu,e las cubren:
flemones de la base del ligamento ancho, flemones periprostáticos
y flemones del espacio pelvirrectal superior, tienen un asiento anató­
mico y sólo se diferencian por su origen.

EI flemón del espacio pelvirrectal superior, conocido desde los
trabajos de RICHET y Pozzr, tierie comienzos insidiosos, que se tradu­
cen por una simple sensación de peso. Luego aparecen, con la fiebre
y los escalofríos, dolores pélvicos intensos, un estreñimiento pertinaz,
trastornos digestivos y v6mitos. Cuando el flemónevoluciona hacia
la supuración, los escalofríos se hacen más frecuentes y los dolores se
vuelven lancinantes, la disuria aumenta hasta la retenciónde orina.
El pus se abre pasomuy a menudo hacia el recto; pero esta evacua­
ción es por lo común insuficiente; las paredes del absceso quedan
infectadas, gruesas, sin tendencia a juntarse; durante algunos días el
flujo se detiene y luego se reanuda con intermitencias sucesivas. De
ahí accesos inflamatorios de repetición y el desarrollo de la colección
purulenta que fluye por toda la pelvis y se propaga a veces hacia
atrás a la nalga atravesando la escotadura ciática, o bien se extiende
hacia fuera, hacia la fosa ilíaca y el espacio de Retzius, o también
invade secundariamente el hu.eco isquiorrectal. En estos focos estan­
cados puede establecerse una septicemia crónica.

--·-- --- -

Tratamiento. -No hay que entretenerse con aplicaciones calien­
tes y resolutivas; hay queabrir muy pronto, cuando, según el ccn­
sejo de Ambrosio PARÉ, el tumor está todavía «verde» o poco maduro.
Segunda regla: hay que incindir ampliamente, de modo que se descu­
bra toda la extensión del absceso, introducir un dedo en el foco Y
buscar los focos perineales o glúteos, hender estas prolongaciones,
desinfectarlas con agua oxigenada o con el líquido de Dakin y relle­
narlas con gasa impregnada de vaselina antiséptica, según la fórmula
inserta en el tomo I, página 225. En las formas pútridas se recurrirá
a la sueroterapia antigangrenosa.

Ha.y un punto en tela de juicio, que ha sido hace más de siglo Y
medio objeto de una discusión célebre (FoUBERT contra FAGET) en 1a

Academia Real de Cirugía: ¿basta la sola incisión, como ha afirmado
FOUBERT, para curar los abscesos de la región anorrectal? ¿O bien es

. ·gún el precepto de FAGET. hender al mismo tiempo lasnecesano, se '
paredes del intestino? . . .

Es cierto que en algunos casos se fracasa con sólo la incisión: se
establece una fístula o bien aparecen abscesos de repehcion. De ah~
la ventaja de tratar preventivamente el absceso como una fístula.
cuando después de la abertura de un absceso se comprueba u11a CO­
municación rectal, si se encuentra con la sonda acanalada un des­
prendimiento extenso y si se reconoce por el tacto intrarrectal ese
d ndimiento y ese adelgazamiento de la mucosa, es necesar1o, en
espre1 • '6 d 1 f p uel acto, comprender toda la pared rectal en la incisin e oco ur ­

lento.

AR'tÍCUI,O II

FÍSTULAS ANORRECTALES

En el perineo, alrededor del ano, se abren trayectos fistulosos que
tienen orígenes di-versos; pueden proceder: 1.°, de la uretra o de la
próstata; 2.°, de los huesos de la pelvis, principalmente del isquion;
3.°%, del condu,cto anorrectal. El nombre de fistulas anorrectales se re­
serva para esta última·variedad.

Etiología y patogenia.Por regla general, una fistula del ano es
la resultante de un absceso, caliente o frlo, de la región anorrectal. En
efecto, al lado de las fístulas, que son la terminación frecuente de un
flemón agudo espontáneamente abierto o incompletamente incindi­
do existen casos numerosos en que el enfermo ha visto establecerse
la fístula sin sufrimientos vivos, en frío.

Las fístulas que su,bsiguen a una supuración fría son, en general,
de naturaleza tuberculosa. Clínicamente, quedan demostrados dos
lechos: por una parte, es frecuente observar en los enfermos con fís­
tulas signos de tu,berculosis visceral (14 por 100, según ALLINGHAM)
por otra se encuentran a menudo fistulas en sujetos tuberculosos
(4 a 5 po~ roo de los casos). El absceso tuberculoso del ano resulta de
una inoculación local por los bacilos de Koch, aportados por las he­
ces y que penetran a nivel del esfínter a favor de una erosión de la
mucosa. El absceso tuberculoso frío se calienta a menudo a consecuen­
cia de una infección mixta, cuyo agente habitual es elcolibacilo.Así
se forman esos abscesos tibios de Tillaux, cuya terminación por fistula

-- · · ·- · - · b t b ulóa continúa su doblequeda bien explicada: la mero rana u ere 0ena . . .
evolución de extensión periférica y de reblandecimiento fungoca­
seoso.



I. ° FÍS'.füLAS SUPERFICIALES. - A los abscesos subcutáneomuco­
sos subsiguen fístulas superficiales que caminan de la piel a la mu­
cosa por el tejido celular subcutáneo de la margen y el espacio sub­
mucoso del conducto anorrectal. Así, pues, pasanpor debajo del
esfínter (trayecto subesfinteriano) y por dentro del esfínter (trayecto
intraesfinteriano). El orificio interno de estas fístulas está siempre
situado muy bajo, conforme RmES hizo notar por vez primera; se en­
cuentra a la altura del borde superior· del esfínter en la zona de las

¿Por qué los abscesos calientes terminan por la fístula? Se han
invocado primeramente causas mecánicas: 1.°, el vacío creado por la
fusión supurativa del tejido celular del espacio isquiorrectal; 2.°, la
dificultad que resulta para la aproximación y adherencia de las pa­
redes de ese foco, pues la supuración sólo persiste gracias a la per­
manencia de la cavidad; 3.°, 1a movilidad del recto; 4.°, la induración
de los tejidos perifistulosos que forman callosidades. En realidad, la
causa de la persistencia del trayecto fistuloso es doble: por una parte,
son las condiciones favorables a la permanencia de su infección, y
por otra, es su reinfección sucesiva.

El estado permanente de septicidad es debido a las irregularidades
de calibre del trayecto, a los desprendimientos y a lasanfractuosida­
des, propicias a la estancación y a la retención; la pru.ebaesi:á-en -
que, en el procedimiento de la incisión, se cura la fistula transfor­
mando el trayecto sinuoso y sus focos subtegumentarios y sabmuco­
sos en una herida abierta en tcdos sus recodes, eurada de plano y al
descubierto. Por otra parte, la reinfección es frecuente: en las tístulas
completas, las materias fecales penetran en sus trayectos irregulares
y los sosienen, como ocurre con todas las fistulas puoestercoráceas;
en las fístulas ciegas externas, los microorganismos del intestino pue­
den, emigando a través de la mucosa, reinocularlas de un medo
indefinido.

Anatomía patológica. - La fistulacompleta se compone de un tra­
yecto con dos orificios: es ciega externa cuando el trayecto no se abre
más que por un orificio e~y fi!_g_a interna cuando solamente se
abre en el intestino. Los orificios cutáneossoncasi siempre latera­
les, rara vez están en la línea media y a veces son múltiples, espe~
cialmente en las fístulas tuberculosas. Son a menudo estrechos, no
admitiendo más que un pequeño estilete, ocultos a veces en una de­
presión de la piel retraída, ordinariamente situados en el vértice de
una elevación o prominencia rojiza. En las fístulas tuberculosas el
orificio está con frecuencia ensanchado, formandonalceraci6n de
fondo sanioso y de bordes violáceosdesprendidos.
- EI trayecto de la fístula se subordina a la variedad del absceso
original (fig. 367).
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FÍS'füI,AS ANORR.EC'l'ALES

válvulas de Morgagni; pero se prolonga por encima de este punto por
desprendimientos submucosos.

Los desprendimientos subcutáneos se observan bastante a menu­
do en estas fístulas, que suelen tener dos orificios y se realizan hacia
delante o hacia fuera, hacia la nalga. En las fístulas con orificios
múltiples tegumentarios se ve que, en realidad, lo más a menudo sólo
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Fig. 367. - Esquema que demuestra los diversos trayectos de las fístulas anorrectales

Os coxal hueso coxal O ilíaco; Piritoi11c, peritoneo; Espace pclvi-_rcclal, cs~aci~ pelvirrectal
su erlor· Crcr<X ischio-rcctal, hueco O espacio isquiorrectal; Fibres longit., fibras muscu:
i,6gitudiates; Pires ired., fibras musculares; Sos-mqueuse, espacio su"},P?";;
Fistule ;ecto-pelvi-rccta./e fístula rectopclvirrectal; Fistltlc tra11s-sph111ctérie11!1c, 1 u a
transcs!interiana· Sph Ínt esfinter interno; Sph. ext., esfíuter externo; F1stu e _ano•
elvi-rectale, flst~la an~pel;irrectal; Fistule borg11c ~xteme, fistula ciega externa; Fistule
f,a11s-spl1i11ctéric1111e, fístula trauscsfintcriana; F1slule s011s-c11ta11co-11rnq11c11se, fístula
subcutáneomucosa.

hay un desprendimiento subcutáneo que se abre a través de una piel
acribillada (fistulas en forma de regadera).

2.° Fís'.füLAS PROFUNDAS.-En lugar de seguir su trayecto por
el tejido celular subcutáneo y submucoso, caminan oblicuamente ha­
cia el recto por el tejido conjuntivo que rodea el extremo inferior de
este intestino, por el tejido grasoso de la fosa isquiorrectal (fístulas
extraesfinterianas), o por el que separa los diversos haces musculares
de los esfínteres del ano (fístulas inter o transesfmtenanas). Son bas­

ENFERMEDADES DEI, RECTO Y DEI ANO702



-

Fig. 368. - Sonda acanalada introducida en el trayecto y cogida en su extremidad
por unas pinzas

C
I'lg, 369. ~ Desbridamiento del trayecto por encima de la sonda

Ffs'rUI,AS ANORRECT'AL,ES

Sintomatología.Deben distinguirsedosformas: las fístulas con­
secutivas a abscesos agudos y las que se establecen de modo insidio­

on accidentes inflamatorios o dolorosos muy reducidos.
so, ~na vez formada la fístula, los síntomas son a menu,do muy es-

os· fuera de crisis de retención o de inflamación, los dolores son
cas '. tensos limitados ordinariamente a una sensación de pesadez;poco 1n i» ·i6r ti. d
de lo que más se quejan los enfermos es de la secreción con mua e
la fístula, de la que fluye un pu,s seroso, bastante fétido, que _da lugar
entre las nalgas a eritema oprurito. En las fístulas ciegas intemas,

obre todo en las fístulas abiertas en el espacio pelvirrectal superior,y s ¡Re :. ¡1los dolores son más acentuados y se atribuyen a la a ecc1on causa

ENFERMEDADES DEL, RECTO Y DEL ANO

tante a menu,do tuberculosas, lo cual explica por qué son enton
ciegas externas. ces

Su trayecto es anfractuoso, con focos profundos, complicado a
;ece~on ramaf~ colaterales que pasan a través de las fibras del esfin­
er. y una ístula, que los ingleses llaman la fístula en herradtur
(horse-shoe fistula), en la que el contorno del recto está desprendid~
en la mitad de su calibre; se encuentran entonces dos orificios exter.­
nos, a veces muy distantes del ano, que comunican entre sí por un
trayecto que rodea al intestino y se abren en su calibre a un ni l, ve
mas o menos elevado. A veces los focos mítltiples y anfractuosos ter-

E,3E #/pedí,. ; ; --,.f t
%
2=
-_ .....,.'.fi
·.: é

"-

·.:. ..

minan en orificios numerosos: es la fístula en forma de madriguera
de conejo (a rabbit warren) de ALLINGHAM. Existe una disposición
que importa conocer: el doble desprendimiento (MOLLIERE), el trayecto
profundo, extraesfinteriano, se complica con un trayecto submucoso
más o menos extenso.

3.° ESTRUCTURA DE LOS XRAYEC'tOS FISTULOSOS. -En 1as fístu­
las recientes la pared del trayecto no es otra_ que la de un absceso.
A medida que la lesión envejece, el trayecto presenta dos capas dis­
tintas: una interna, formada de mamelones carnosos, y la otra exter­
na, esclerosa, que se confunde en la- periferia con los tejidos vecm~s­
Esta transformación fibrosa es pronunciada, especialmente en las fís­

. · · f1 torios suce­tulas subcutáneas que han sufrido vanos accesos 111 ama d
sivos, dando lugar a esas famosas callosidades que tanto han ocupa 0

a los antiguos cirujanos.- -

p~riuterina o periuretral; el flujo de pus se produce entonces en el
momento de las deposiciones.

Diagnóstico. - Para examinar a un enfermo atacado de fístula
anal se ha de colocar en la posición de la talla, con las nalgas eleva­
das. Se procurará no tomar, en el caso de un eczema del ano, un
pliegue radiado hinchado, rezumante, por el orificio externo de una
fístula. Si hay casos en que el orificio externo, prominente (tipo eh
forma de-culo de gallina), aparece fácilmente a la vista, hay otros
en que se le ha de buscar desplegando el orificio. El trayecto se ex­
plorará introduciendo unestilete romo, mientras se introduce un dedo
en el recto; si el trayecto es ancho, corlo y directo, el encuentro entre
el dedo y el estilete se realiza muy cerca del ano. El tacto rectal per­
mite, además, percibir a nivel del orificio interno una pequeña depre­
sión ulcerada, o bien un ligero mamelón. La corta distancia de este
orificio por encima del ano y la delgadez de las parles comprendidas
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Fig. 370.- Raspado del trayecto

707FISURA DEI, ANO

Tres elementos componen la fisura del ano: 1.°, una ulceración, a
menudo ligera, pequeña hendidura lineal situada en los pliegues cu­
táneos de la región anal; 2.°, dolores con paroxismos, de una intensi­
dad desproporcionada con una lesión tan pequeña (irritable ulcer de
los ingleses); 3.°, una contractura intermitente o permanente del esfín­
ter del ano.

FISURA DEL ANO

ARTÍCULO III

probable la tuberculosis. Se puede afirmar, por el examen bacterioló­
gico de las secreciones o por la comprobación de una tuberculosis
visceral en el sujeto. Ciertas fístulas están ligadas con una estrechez
congénita del recto o con un carcinoma de este órgano: el tacto rec­
a1 fijará este origen. Por último, conviene recordar la existencia de
fístulas de la región coccígea, debidas a vestigios del infundibulo para­
coccigeo (pág. 679); su situación media y posterior, la distancia a que
se encuentran del ano, la invaginación de la piel sana en su periferia
y a veces la salida de pelos por el orificio fistuloso, son datos que nos
permitirán reconccer su naturaleza.

Tratamiento.Ia incisión del trayecto fistuloso es el proccdi­
miento de elección. El día antes de operar se administrará al enfermo
algún purgante; se introduce una sonda acanalada en la fístula y pe­
netra enel recto, ya por el orificio interno, ya perforando la mucosa;
el índice izquierdo, introducido en el intestino, engancha el extremo de
la sonda y la tiene fuera del ano; los tejidos así colocados se cortan
de un sclo golpe de bisturí. Todos los focos son desbridados y las fun­
gosidades son raspadas con la cucharilla. Después de la incisión, la
herida puede ser tratada de dos modos: o bien se la rellena con gasa
aséptica, procurando al enfermo cierto grado de estreñimiento du­
rante cinco o siete días, y se deja que el foco se llene por granulación,
por esta cura plana, repetida cada vez que se ensucia con las mate­
rias, o bien, si el foco operatorio está perfectamente saneado, sin di­
vertículo, se intenta la reunión inmediata de sus paredes por la su­
tura metódica, en planos superpuestos, sutura ideada ya por CHAS­
SAIGNAC desde 1852. Después de la operación de la fístula se observa
una incontinencia, por parálisis esfinteriana, que desaparece ordina­
riamentedespués de dosotres semanas. La duración de la inconti­
nencia no debe inducir a un pronóstico de permanencia definitiva; a
veces, después de seis meses o de un año, se ve que los esfínteres reco­
bran su poder regulador.
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entre el estilete y el dedo permiten reconocer la fístula subcutáneo­
mucosa.
Ia fístula isquiorrectal se distingue por el espesor de las part
1 s· es9","3,Pan. i su trayecto es extraestinteriano, e1 orificio estertor

es a a eJa o varios centímetros del ano y el estilete toma una dir
ción vertical, paralela a la pared rectal. Si 1a fistula es transes±,¡
nana, ímel onflcio cut~eo generalmente dista menos del ano, de 2 a
4 centi 1etros, y la dirección del estilete es más oblicua. Si el estilete
no penetra en el recto, no hay que deducir con seguridad que la fis­
tula no es completa: el instrumento puede chocar con el arranque de
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un ramal o con una sinuosidad, o bien se pierde en un desprendi­
miento submucoso. Pregúntese entonces al enfermo si las heces o les
gases pasan por el trayecto, o bien inyéctese un líquido coloreado en
la fístula, leche, por ejemplo, y obsérvese si sale por el ano.

Una vez establecida la existencia de una fístula,completa o ciega,
se ha de precisar: 1.°, su _origen, y 2.°, su naturaleza. Si. se trata
de una fístula osteopática o de una fístula urinaria, el diagnóstico de
las primeras se establece por la dirección del estilete hacia el isquion,
por la abundancia de la supuración y por la existencia de un punto
doloroso en el isquion, el cóccix o el sacro. Las fístulas urinarias se
caracterizan por su localización en el perineo, por la salida de la orina
y por la exploración de la uretra.

¿Es tuberculosa la fístula? Si los bordes están desprendidos, vio­
láceos, fungosos; si la supuración es serosa con grumos; si la evolu­
ción se ha efectuado en frío, y si se producen numerosos focos, es
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rtertralgia y que explica la prolongación de los suflilnientos después
de la intervención.

Síntomas. - Al principio, el enfermo sólo experimenta una sensa­
ción de prurito doloroso, que sigue a la expulsión de las heces. Poco
a poco ladefecación se hace cada vez más dolorosa. Luego, la crisis
fisuraria se establece según su tipo clásico en tres estadios sucesivos:
1.°, en el momento en que el bolo fecal fuerza el esfínter, un1a sensa­
ción de desgarro penoso que sólo dura algunos instantes; 2.°, una re­
misión de algunos minutos, que sigue al dolor; 3.°, 1a reaparición del
dolor, que va creciendo hasta su máxima agudeza, en forma de un
desgarro profundo, de
una quemadura intra- - "­

rrectal.
Con el tiempo estos

paroxismos dolorosos
duran varias horas. El
paciente acaba por su­
frir continuamente; las
crisis se producen fuera
del momento de la de­
fecación, con motivo de
la tos o de un esfuerzo li­
gero. El paciente se con- Fig. 372. -- Fisura dolorosa del ano con la «hemorroide­
dena a la inmovilidad; centinela•_ en su base (BALL)

adopta posiciones de ali-
vio, ya comprimiéndose el perineo sobre el ángulo de una silla, ya
acostándose de costado con las piernas en flexión, en forma de gatillo.
El enfermo teme la defecación· evita ir al retrete, lo cual aumenta el
estreñimiento y el mal, y se priva de alimentos. Las funciones diges­
tivas acaban por perturbarse; el estado general se altera, ciertos fisu­
rarios llegan a una neurastenia completa que acrece la intensidad
de las reacciones dolorosas: entonces aparecen irradiaciones doloro­
sas hacia el ciático o en las bolsas, o retención vesical.
7La forma de estas crisis dolorosas es característica. El diagnóstico
seconfirma por la comprobación de la fisura y del espasmo del esfín­
ter. Colocado el enfermo en decúbito lateral, con el muslo inferior
extendido y el superior en flexión, levántese suavemente, con la mano,
la nalga superior y despliéguese la piel del ano, rogando al enfer­
mo que haga un esfuerzo. Se busca la fisura en su sitio ordinario,
sobre todo hacia atrás, a la altura de la línea anocutánea (línea
blanca de Hilton). A menudo no. es más que una pequeña. erosión
lineal oculta entre dos pliegues, encima de una pequ(ña hemorroide
(fig. 372); a veces se encuentra una ulceración elíptica que sólo in­
teresa la mucosa, de bordes rojos y algo elevados, de fondo gri-.

1 '#
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Fig. 371. - Esquema demostrativo
, del arco reflejo en la fisura de ano;­

la excitación sensitiva parte de la
misma fisura: el reflejo motor acaba
en el esfínter.

. Patogenia Y etiología.- En la fisura, el espasmo es el tod .
tiene 1a ulceración y provoca 1os paroxismos dolorosos. o,,""­

. "d la · · n o essupruru o, fisura nada significa ya y los dolores desaparecen. Bo-
ER fué el pnmero que tuvo el mérito de establecer este papel pre­
ponderante de la contractura esfinteriana. Así, pues, la patogenia de
la afección se resume en el modo de producirse esa contractura.

En un sujeto habitualmente estreñido, las materias acumuladas
y endurecidas en la ampolla ensancha-

' 1
.:: da, no pueden atravesar la hilera anal

sin traumatizarla de dentro afuera y
lesionar su contorno. De ahí la influen­
cia capital, establecida por BRETON­
NEAU y 'TROUSSEAU, del estreñimiento
en la producción de erosiones fisurarias
a nivel de los pliegues radiados, lo que
explica que la fisura sea más frecuen­
te en las mujeres. Los hemorroidanios
están muy expuestos a la fisura: la
causa es el estreñimiento y las modifi­
caciones de la mucosa. Es posible que
la estrechez congénita del ano predis­
ponga también a ella. Es admisible
que el eczema, el eritema, intértrigo y
la irritación del pus blenorrágico pro­
voquenla formación de fisuras a nivel
del ano; pero el hecho es raro. Es ab­
solutamente excepcional que la ero­
sión sea de origen traumático.

He aquí, pues, constituída una ul­
ceración, de ordinario simple hendi­
dura. Los paroxismos dolorosos apare­
cen, primero conocasiónde la defeca­
ción, y más tarde espontáneamente;
como representa el esquema de Hilton,

que hemos simplificado (fig. 371), 1os filetes nerviosos del fondo Y
de los bordes de la úlcera, se hallan al descubierto; de la fisura parte
una excitación sensitiva que, a nivel de la medula, se refleja hacia
los nervios motores que dirigen el esfínter. Así, el dolor produce el
espasmo y por un círculo vicioso el espasmo exaspera el dolor• El
esquema de HILTON es cierto como arco reflejo e inexacto como
punto de partida sensitivo; las investigaciones de QUÉNU han de­
mostrado que no se puede ver ningún filete nervioso al descubierto
en la superficie de la úlcera; pero que existe, en ciertas fisuras par­
ticularmente dolorosas una alteración material de los filetes nerv1o­
sos subyacentes a la uÍceración, una neuritis capaz de sobrevivir a la



(r) Ultimamente se han empleado las aplicaciones de un tubo de sal de radio, en sesión
corta, que obra calm31ndo el dolor por su acción sedante nerviosa. Tiene la ventaja de que
.no requiere anestesia. - (N. del T.)

sáceo, coronada en algunos casos por
p:>liposa. una pequ,eña vegetación

a.,""j,rodee et deo ee el recto, se corea t esca,
es er contracturado· se pued . . 1m . :, ccion

selina co . . ' e, prncipa. tente gracias a la Ya
d; 2canizada, explorar, entre el pulgar y el índice el , -"",y groado. p1 set«ni es a rveses neesaro• 22""$""g
~" isura profunda. Es doloroso explorar la mucosa según elscu nr
1..1.J..Ull::nto deOTHE, cti d º proce-. , pra can o con el índice encorvado en f
gancho la inversión, como un dedo de guante, d 1a iorma de

o , u_e mucosa anal.
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ARTÍCULO IV

UI,CERACIONES DEI, ANO Y DEL RECTO

ULCERACIONES DEL ANO Y DEL RECTO

radican en los pliegues radiados. En el ano, el chancro blando toma
frecuentemente el aspecto de una}_isura. La disentería forma en el
recto ulceraciones redondas, de bordes-corlados a pico, consecutivas
a la eliminación de una escara de la mucosa. La sífilis terciaria da rara
vez lugar a ulceraciones. La úlcera tuberculosa del recto (fig. 373), pri­
mitiva o consecutiva a una tubercuiósis pulmonar, tiene dimensiones
generalmente algo crecidas, cuya localización es rectal o anorrectal,
cuya forma es irregularmente redondeada y cuyos bordes son des­
prendidos, con infiltración de la mucosa en su alrededor.

Según han observado MALASSEZ y PÉAN, conforme admiten los
ingleses CRIPPS y BALL y ha establecido QUÉNU, existen en el ano
verdaderas úlce1as varicosas. Las alteraciones varicosas de las venas
anales y el ,trastorno circulatorio que de ello resulta producen en
este, como en otros puntos, una disminución del estado trófico local:
de ahí un retardo en la reparación de las heridas a ese nivel y la trans­

Fig. 374. - Ulceraciones tuberculosas de la zona auorrectal

La mucosa del recto es un sitio de elección para las erosicns y
las ulceraciones; explícase perfectamente este hecho como consecucn­
ia de las ocasiones incesantes de ulceración que allí se encuentran,
de los traumatismos que resultan de la defecación y de la presencia
frecuente de varices a nivel de la mucosa anorrectal.

La blenorrearectal puede determinar excoriaciones fisurarias que

sD\-
,·.

Fig. 373. - Dilatación anal·
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Una inyección intraesfinteriana de sincaína al 2 por 200 puede facili­
tar esta exploración.

Tratamiento.-Existen, como había indicado ya LISFRANC, fisu­
ras tolerantes, para las cuales bastan los baños de asiento 1os 1axantes
y los supositorios con cocaína. Para las fisuras intolcantes. de crisis
dolorosas crecientes, se han propuesto dos métodos:1incisión del es­
fínter, operación de Boyer, o bien ladilatación deRécamier y Maison­
neuve. La dilatac1on es el método de elección, porque suprime la con­
tractura; se practica suavemente, con anestesia por el cloruro de
etilo (vigilar mucho no sobrevenga algún síncope), o mediante la anes­
~esi~ local, con los dos índices o los dos pulgares dirigidos hacia los
~sqmones. El alivio es rápido, a veces casi inmediato; en algunos casos
inveterados, en que la neuritis ha sucedido a la neuralgia, se necesi­
tan varios días para calmar los dolores (1).
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formación ulcerosa de las pequ,eñas példidas de su,bstancia de la mu­
cosa en los hemorroidarios. Se observan tres tipos, Y se pasa del uno
al otro por crecimiento p1ogresivo: 1.º, una simple fisura, dolorosa o
tolerante, que es el primer estadio; 2.°, una pequeña úlcera redon­
deada (úlcera de Allingbam), y 3.°%, por último, la extensa ulceración
de Malassez y Péan, que reside preferentemente en la comisura pos­
terior de Ja margen. Tres síntomas revelan estas úlceras varicosas no
irritables: trastornos de la sensibilidad, generalmente limitados al te­
nesmo y a pujos infructuosos; un flujo mucopurulento y la hemorragia.

Las úlceras fisurarias, irritables ydolorosas, painfull irri able ulce
de los ingleses, deben ser tratadas por dilatación del ano. Las úlceras
simples son curadas con astringentes· (pomadas con extracto de rata­
nia): la vaselina ortofórmica, cuando se ponen dolorosas; cauteriza­
das con el nitrato de plata, cuando granulan demasiado, y tocadas
con el termocauterio, cuando se eternizan.

ARTÍCULO V

HEMORROIDES

Definición.Las hemorroides son las varices de las venas ano­
rrectales.

Anatomía patológica. -En el adulto, y particularmente en el an­
ciano, se observan, a nivel de las válvulas de Morgagni, ciertas ampo­
llas ovaladas, cuyo volumen varía desde el de un grano de trigo al
de un guisante. Estas ampollas venosas, bien descritas por DURET,
forman en el contorno del extremo terminal del recto una fila o hilera
circular: son, como ha demostrado QUÉNU, dilataciones patológicas,
p;!queñas varices ampulares, verdaderas «hemorroides en miniatura».
Corresponden a los pinceles de pequeños tronquitos que ocupan las
columnas de Morgagni, que sirven de anastomosis entre las venillas
de origen de la hemorroidal superior y la red submucosa de las venas
hemorroidales inferiores.

Tal es el sitio inicial de las alteraciones varicosas que constituyen
las hemorroides internas; desde el punto de vista angiológico, corres­
ponde a la red de unión entre la circulación porta y la circulación
cava: topográficamente, ocupa la zona comprendida entre el orificio
anal Y la linea anorrectal. De ahí, la alteración varicosa se extiende,
1.°, hacia los ramúsculos de origen de las hemorroidales inferiores, lo
cual produce las hemorroides externas,· 2.º, hacia el sistema venoso
rectal, formando las venas hemorroidales superiores, en algunos suje­
tos flexuosidades voluminosas.

HEMORROIDES

La lesión elemental está, pues, constituida por esas pequeñas ampo­
llas suspendidas de un ramúsculo; pero no es esta la única forma

. d tratlvo de los tres pedículos hemorroidales del recto
Fig. 375. Esquema Iemostra

tt sis supra, trans y subes[interanas, comu­
x. vena Hemorroida1 inferior que, por,""8%;";}ni'iacs, á iver de tas válvulas de Mor­

nica con las_ampollas venosas, 0%" ",_vea heriérroida! superior.
gagni. - a. Vena hemorroidal m1ta, ­

b d
también dilataciones tortuosas, abultamientos en

o serva a: se ven 3b ·omo los hilos de unill 1didas so re un asa cforma de huso y veni las pre _, +tales, dilataciones de diversos
penacho o cresta. Estas leswnes e emen '
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tipos, se aglomeran para formar una hemorroide, es decir, un pequeño
piquete de varices anorrectales, suspendido de uno o varios tronqui­
tos venosos. Estas aglomeraciones de ampollas, en lugar de formar
tumores aislados, pueden confluir en masas más voluminosas: así se
desarrollan verdaderos rodetes. La masa de las varices, cubierta por
la mucosa, hace deslizar a ésta gracias a la laxitud de la túnica con­
juntiva subyacente y la arrastra hacia el ano; la prominencia de los
rodetes se acusa de este modo otro tanto y así el prolapso de la mu­
cosa viene a complicar la alteración primitiva de las venas.

¿Cuáles son las lesiones histológicas de las paredes venosas? Se
las encuentra a veces engrosadas por una hiperplasia de las fibras
musculares lisas; pero casi siempre se presentan adelgazadas, reduci­
das por desaparición del elemento contráctil, a una capa de tejido
fibroso, fusionadas a veces con las paredes tangentes de las venas
contiguas. Esta ttansfonru.ción esclerosa de las paredes permite su
distensión y el aumento de la luz vascular. A menudo, sin embargo,
el calibre, en lugar de dilatarse, se obstruye, gracias a la organización
de un trombo. Alrededor de las venas dilatadas, los tejidos presentan
los signos de una inflamación crónica. Los vasa nervorum pueden
participar de la alteración varicosa.

Etiología y patogenia. - Las hemorroides son más frecuentes desde
los treinta o cuarenta años; se observan particularmente en los artrí­
ticos, en los que comenmucho, en los sedentarios, en los estreñidos
y en el estado de embarazo.

¿Cuál es su patogenia? Dos condiciones presiden a su formación:
r.º, una modificación de estructura de la pared de las venas hemorroi­
dales; 2.°, na dilatación de estos vasos. Es decir, un elementobioló­
gico y un elemento mecánico.

De estos dos elementos, ¿cuál es el que obra primero? ¿Es la dila­
tación venosa el hecho inicial o primitivo, al que subsigue la alteración
parietal? S2gún esta teoría mecánica hay que conceder el papel pre­
ponderante a las causas de hipertensión portal, puestas en claro por
Juan Iaais PETIT, GoSSELnN y DURrr:r.°, dificultad en la circulación
de la vena porta, resultante de lesiones de las vísceras, especialmente
del hígado y del bazo; 2.°, trastornos fisiológicos repetidos, que ocasio­
nan una hipertensión en el sistema porta, como se produce en el
esfuerzo; 3.°, contractura del esfínter, cuyos haces estrangulan los
conductos de derivación que permiten el flujo de la sangre de las
venas hemorroidales internas hacia las hemorroides externas, de lo
que resulta una distensión de las venas del recto y de sus ampollas
terminales.

En realidad, estas condiciones mecánicas no son más que causas
secundarias: el hecho primitivo, patógeno, consiste en la alteración
esclerógena de las paredes de las venas. Precisamente porque han

HF.i\lORROIDltS

sufrido ese adelgazamiento fibroso, con pérdida desu reacción con­
tráctil, las venas anorrectales se dejan distender por la presión san­
guinea. La flebitis, de evolución esclerosa, la fleboesclerosis, es la
condición primera de la flebectasia. .

Síntomas• Se distinguen dos clases de hemorroides: 1.°, las
hemorroides externas, que se desarrollan por fuera del ano, debajo de
los tegumentos que limitan la abertura anal; 2.°, las hemorroides inter­
nas, que residen en la zona submucosa del recto, encima del esfínter,
ar2ó 15 milímetros del orificio anal.

1.° HEMORROIDES EX'.tERNAS. - En estado de flaccidez se pre­
sentan alrededor del ano con el aspecto de prominencias aplanadas o
irregularmente redondeadas, solitarias o múltiples, implantadas sobre
una base bastante ancha y formadas por repliegues arrugados Y ple­
gados de la piel de la región perianal. Si se dice al enfermo que haga
un esfuerzo como para expeler, se verán aparecer en la base del
repliegue algunas abolladuras azuladas y blandas de la mucosa
anorrectal.

La hemorroide externa es asiento de fenómenos congestivos e
inflamatorios que llevan el nombre de _ c:_isis _ hemorroidales. Estas
crisis son provocadas por accesos de flebitis, comparables en absoluto
a la flebitis varicosa y debidas a una infección, ordinariamente coli­
bacilar, de la varice anal. Su. intensidad es variable. En las, formas
ligeras, el tumor hemorroidal se pone doloroso, tenso, Y los síntomas
se reducen a una molestia o dificultad en la marcha Y la posición sen­
tada. A veces esa turgencia dolorosa es más viva: la varice se ~ncha
formando un tumor duro, liso, lustroso, rosado o v1olaceo, seg~ que
esté cubierto por la piel o la mucosa, muy sensible e irreducible; la
defecación es penosa y temida, y el espasmo del esfínter agrava estos
trastornos dolorosos.

Generalmente, a los tres o cuatro días renace la calma, y el tumor
, h "d fl' "da blanda e indolora. Enrecobra su, caracter de emorro1 e acCI , .

· , · 1 fl · onario y más marcada laocasiones siendo mas vivo e acceso u.xi _
d 1 · un pequenodistensión venosa se produce una rotura e a vanee Y

derrame sanguineo. Esta flebitis 1ocal terina a veces por la f9"7"
:.'o ,, ·b : de quí la producción de una fístulación de un pequeno a scesO, e a -- __ -

. f b't" p 'ltimo es frecuente observar,cutáneomucosa de ongen le 1 ·1co. or u , . . _
como terminación de la inflamación repetida de las hemorroides exter­

1 . d . , del tumor· debido a la obliteración de las vaneesnas, a 1n urac1on · h oi
anales y de 1a condensación esclerosa del tejido celular, 1a """$,,,,
d t f rma en una nudosidad cutánea, desecada Y ma 'es se rans o ti han dado el. . 1 qu,e los autores an' guosde apariencia verrugosa, a a d dan sangre. l "des indura as nunca a 'nombre de marisco. Estas hemorro1~----- f" upurantespero pueden ulcerarse Y dar lugar a 1suras s ·
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• és de la dilatación anal, se introduceF' 77 - Ablación segmentarla de hemorroides. Despu
1g.3 . en el recto una valva pequenua

.d 1 . d 'ble puede terminar de
(iig. 376). Este prolapso hemorroidal irre",in por flebitis, y
distintas maneras: hemorragia por rotura, SuP 1gulada.

. , 1 d rena de la parte estrany .
esfacelo parcial o tota por gag , • 1 s hemorroides ínter-. . 1i bastante recuenc1a aLa,rectitis comp!ca con . .. t estreñidos dispépticos, que
nas. En ciertos sujetos, ordinanamen ~d les se observa un flujo, a

, . ( 'licos hemorroi a ),su,fren de cólicos secos co . ó . 0 mucoso luego muco-
menudo independiente de 1a defecacin, P"",,_ ~cesos fuiorarios.

ciad an!'Ie roJa enpurulento y mezc 1o con s "'

1, región anal •se encuentran en ella dos rodetes concéntricos: uno,
e~erior, de color rojo vivo, formado por las hemorroides externas,
y otro, central, compuesto de abolladuras redondas, de un color rojo
obscuro o violáceo, de superficie lisa y cubierta de mucosidades, que
es debido a la procidencia irreducible de las hemorroides interas

2.° HEMORROIDES INTERNAS.-Se distinguen dos variedades:
I.0, las hemorroides no procidentes, que qu,edan ocultas en el recto 0
sólo salen de él temporalmente; 2.º, :las hemorroides procidentes, que,
siendo primero intrarrectales, han sido arrastradas al exterior por el
empuje del bolo fecal o por la turgencia progresiva de las venas y
que se presentan, fuera del ano, en forma de un tumor blando y liso
o de un rodete más o menos voluminoso. Esta procidencia presenta a

su vez dos formas: unas veces es
permanente (hemorroides proci­
dentes irreducibles), otras es
sólo temporal, y el tumor vuel­
ve a entrar por sí mismo o por
la presión del dedo (hemorroi­
des procidentes reducibles).

Una hemorroide interna no
procidente, que permanece por
encima del esfínter, puede que­
dar latente o no revelar su pre­
sencia, con ocasión de crisis
fluxionarias, más que por una
sensación de plenitud dolorosa
hacia el ano, marcada sobre todo
en el momento de la defecación.
Pero el síntoma decisivo de estas
hemorroides internas es la he-

r. AI centro, un grupo de hemorroides inter­
nas. - 2. En la periferia, un clrculo exterior
de hemorroides externas.

¡
l' _l]!s,rragi§!- que acompaña a su

_ hturgencia; ordinariamente esta
emorragia sigue a la defecaciónsets.J

Fig. 376. -Hemorroides internas procidentes en forma de sangre rutilante no
mezclada con las materias feca­
les; a veces estas pérdidas apa­
recen fuera de las evacuaciones
alvinas. Estas hemorragias, ya

procedan de la rotura de una ampolla varicosa, de hemorragias capi­
lares de la mucosa o de erosiones, pueden, por su repetición, acarrear
un estado de anemia grave.

Las hemorroides procidentes reducibles se limitan a veces a causar
molestias en la defecación y ligeras pérdidas de sangre. Cuando el
prolapso hemorroidal, más voluminoso, resiste a la reducción, se
o~ervan ~glores Y tftie1;]_p.o que pueden persistir después de la reduc­
e~ n. Cuando la irreducibilidad se prolonga, los sufrimientos, más
vivos, provocan por vía refleja el espasmo de los esfínteres: entonces
queda establecido un circulo vicioso, pues la contractura esfinteriana
aumenta la turgencia y ésta aumenta el espasmo.

La masa hemorroidal interna se estrangula, y cuando se examina

) ll

-El.
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Los antiguos designaban con el nombre de hemorroides blancas este
catarro crónico del recto.

Diagnóstico.Las hemorroides externas, turgentes y tensas, no
dejan lugar a duda alguna; las hemorroides duras o fláccidas se distin.

Fig, 378. -- Disección del paquete hcmorroidario, cogido por unas pinza s cuaclrncla,;:
la incisión pasa exactamente por la margen de la mucosa

guen de los condilomas en qu,e la piel conserva generalmente su, grosor
y consistencia. Una hemorroide interna no procidente, hemorrágica,
puede ser confundida con un pólipo: se ha de procurar que se presente
a la :vista por un.esfuerzo de aefecación o se observará directamente
con el speculum ani; por otra parte, los pólipos tienen los caracteres
distintivos de encontrarse más a menudo en el niño de ser tumores
macizos y relativamente duros, casi siempre pediculados.'
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!k,"%p?%,9!g de aersis en ±aividas que rchazan toda, intervención cruenta_y
en !orm. ,, mnorotdes son en escaso número, pueden empicarse las cauterizac iones con el termo
dio. a4ti?}"".Pg{"9g;y ami@i is aioiica&iones de iice as áijcarfio, ay%

pu a añadirse el radio por sus efectos sobre el endotelio vascular.(N.de • •

PÓLIPOS DEL RECTO

Definición.-El pólipo del recto es un tumor benigno y pedicu­
lado, desarrollado sobre las paredes rectales. La benignidad es un
carácter que le distingue de un neoplasma polipiforme, como un
epitelioma con pedículo.

El cáncer del recto podría ser confundido con hemorroides int
nas con pérdidas blancas o con pérdidas blancorrojas: el tacto re t;·
que debe ser practicado sistemáticamente en todas las en/ermedadec ~ •
la región, permitirá reconocer las masas vegetantes o las placas ~ :
radas y duras del carcinoma, muy diferentes de las prominencias li;:s
y suaves de las hemorroides. El prolapso de la mucosa rectal se dis­
tingue de las hemorroides procidentes por su rodete continuo perianal.

Tratamiento. -Las crisis hemorroidarias poco graves se calm
' por la influencia de los baños de asiento calientes, de las irrigacionan

tal º ·t . t , . esrec es a 50,y s~~l onos con es ovama o smcaína, 5 centigramos:
extracto de castaño de Indias, 2 centigramos, y adrenalina, 1/4 de mi~
ligramo. Cuando se trata de la estrangulación aguda de un rodete he­
morroidario, donde predomina el síntoma dolor, las pulverizaciones
calientes son un buen sedante; la dilatación forzada del esfínter, supri­
miendo el espasmo, suprime los sufrimientos. Los rodetes hemorroida­
les procidentes y hemorrágicos deben tratarse por la extirpación: dos
procedimientos se ?,resentan en competencia: 1.°, 1a extirpación par­
cial, previa disección del rodete en sus partes más prominentes y
2.%, 1aextirpación circunferencial, operación de Whitehead, actualmen­
te poco en favor a causa delas estrecheces que a veces la complican.
Anestesia de la mucosa anal con pequeñas torundas mojadas en solu­
ción de novocaína; anestesia de la piel de la margen mediante una
inyección marginal; anestesia de la capa muscular por una serie de
inyecciones profundas de la solución de novocaína al r por 2oo. Des­
pués de la dilatación se coge con unas pinzas de Kocher el vértice
de cada rodete varicoso y se le hace descender; cada una de estas
masas hemorroidales (libertada por una incisión en la margen de la
mucosa) es atravesada en su. base por una aguja de Reverdin, enhe­
brada luego con un catgut grueso y después la masa se liga sólidamente
en dos mitades: cada paquete es extirpado con el termo a cierta dis­
tancia de la ligadura de la base (1).

ortos DEI, RECIO

Anatoniía patológica. -Los pólipos del recto son tumores de
pequeño volumen (un guisante, una cereza, una nuez), de color rojo
vivo o violáceo, unas veces lisos, otras lobulados o mamelonados
ordinariamente únicos y en ocasiones múltiples. Cuelgan de ~
pedículo, cordón blanco rosado, a veces largoy delgado, otras corto
y ancho; la cara posterior del recto es su sitio de elección por encima
del esfínter.Su consistencia ha servido largo tiempo de base para su
clasificación: se han distingtúdo _p6tipos _thtro_s, constitu,ídos por un
tejido de aspecto fibroideo, comparables a los fibromiomas uterinos,
y pólipos blandos,pequeños tumores rojos, de pedículo delgado, com­
parados a una fresa o a una frambuesa.

Desde el punto de vista microscópico, los pólipos rectales se divi­
den en dos grupos: unos se desarrollan a expensas del aparato glan­
dular y otros proceden del .- ­

tejido cdonj
1
untivo ulde tla mdu,- f-· _ "¿¡¡?,, ;,: !

cosa o te la musc 1atura e -o..e' ·2/ +t!j{4; i
las paredes. • e " $, •

Los primeros son, pues, -- ¡
adenomas, en los que, por ! -~ ,;·,. . '· ¡
ato, 1a hipertrofia de las l "';?;~-:-. _ •:~ _' . .. , ·i
glándulas es 1a lesión princi- '} ±" ; l
pal, y los segundos son más ~ · '' ;: _ -..· S :\
bien tumores fibroplást_i<;os, .. ----~---
fibromiomas y miomas. Fig. 3s,.-Adenoma velloso del recto en_relación

El pólipo, al principio, es con un cáncer rectal (BALL)

un neoplasma sesil. Se pedí- .
culiza por tracción, -Iíevádo poco a poco hacia la cavidad rectal !
arrastrado por el esfuerzo de la defecación: el pedículo es, pues, debi­
do a la elongación progresiva de la mucosa que cubre al neoplasma.
Ocurre a veces que este pedículo, estirado y frágil, se rompe: de ello
resulta la eliminación espontánea del pólipo. Bastante a menudo el
pólipo, arrastrando la mucosa, ocasiona su prolapso.

Entre el adenoma y el epitelioma cilíndrico típico se observan
formas de transición constituídas por los tumores vellosos del recto,
detenidamente estudiados por QUÉNU y LANDEL. De volumen vara­
ble, que puede llegar hasta el de un huevo de paloma, tiend~n a dejar
su implantación sesil y a pediculizarse. A menudo se les extirpa_ c?mo
si fueran tumores benignos, pero continúan evolucionando orecidivan
como un verdadero cáncer: nosotros hemos observado muchos ejem­
plos de esta evolución. Su aspecto velloso es característico, por lo
cual se distinguen de los cánceres vegetantes, de base dura: SI se les

· d b · del agua se ve cómo flotan sus vellosidades. Se com­examina 1eDajo ·o ·]t·id
ponen de un pedículo conjuntivovasclar, que se prolonga en e eJI 0

de la zona superficial del tumor; los tubos glandulares nadan en ese
tejido, mostrando, en la periferia, la desaparición de las células mucí­

46
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Fig. 382.- Adenomas múltiples polipoides
del recto ocasionados por el depósito de los
huevos de la Bilhar:ia haematobia en la mu­
cosa (KEATINGE).

PROLAPSO DEL RECTO

AR'fÍCULO VII

tituyendo el prolapso parcial, la procidencia de la mucosa; es, según
la comparación de CRUVEIIHIER, el forro demasiado flojo que se sale
de la manga del vestido.

2.s EI recto sale del ano con todas sus túnicas y se forma enton­
ces el prolapsototal, prolapso completo de Gross, prolapso invaginado
de Gosselin. De este género de prolapso se observan en la clínica algu­
nas variedades: invaginaciones con dos cilindros e invaginaciones con
tres cilindros. ,

Supongamos un tubo flexible, de caucho, que se invierte sobre sí
mismo como un dedo de guante: al replegarse la parte superior (cilin­
dro invaginado con doble pared) desciende en el segmento inferior
que ha quedado fijo (cilindro invaginante simple) y tiende a forma 1
al exterior un tumor más o menos prominente. Tal es el mecanismo
de la invaginación, comparable al encaje o en chufe de las piezas de
un anteojo.

Supongamos, por analogía, que la parte superior del recto des-

Procidencia Prolapso Prolapso con tres cilindros caracteri­
'.:'"1; .• de la mucosa con dos cilindros zado por un surco circular en su base

L ·-~ig. 383• - Esquema que demuestra los diversos grados del prolapso rectal

Anatomía patológica.Hay que distinguir, como claramente ha
establecido CRUVEILHIER, las formas anatómicas y clínicas siguientes:

1.s La mucosa anorrectal, deslizándose sobre la musculosa gra­
cias a la laxitud de la capa celular submucosa, sale fuera del ano cons-

Tratamientó. -El tratamiento consiste en la excisión, previa
ligadura, del pedículo: nada es más sencillo cuandoel tumor es pro­
cidente; y si el pedículo queda dentro del recto, se alcanza previa
dilatación del esfínter por medio del espéculo.

Sintomatología. -La afección es mucho más frecuente en los niños
que en los adultos: muchachos y niñas están igualmente predispuestos­
ª los pólipos. Su desarrollo es ordinariamente muy lento, y la afección
puede ser durante mucho tiempo latente. La aparición de un flujo

sanguíneo por el ano en un
niño, adquiere un valor patog­
nomónico: esta pérdida de san­
gre roja, que nunca se mezcla
con el bolo fecal y que de ordi­
nario sigue a su salida, es in­
termitente y sujeta a grandes
variaciones. Con esta rectorra­
giase combina a veces una pér­
dida glerosa, bastante abundan­
te para ser confundida con una
disentería. El niño prolonga su
permanencia en el orinal, hace
enérgicos esfuerzos, se queja de
sentir peso hacia el ano, tiene
tenesmo y alguna vez sufre re­
tención de orina.

Estos síntomas adquieren un
valor absoluto cuando el tumor
puede ser visto o tocado: a me­
nudo, después de una deposi­
ción, el pólipo sale por el ano.
Pormedio del tacto rectal, cuan­
do esta procidencia no existe,
el médico encuentra en la am­
polla un _pequeño tumor re-

La rectoscopia precisa el diagnós­dondeado, blando y con pedículo.
tico.

En los adultos, los pólipos blandos han sido confundidos con
hemorroides; en el niño este error no es posible. Siempre que un niño
presenta perturbaciones de las vísceras pélvicas, que coincidan con una
rectorragia, es necesario practicar el tacto rectal: de lo contrario, puede
equivocarse el diagnóstico, especialmente cuando el mal se· revela por
síntomas anormales como la retención de orina. En los países donde
hace estragos la Bilharzia haematobia conviene que se conozcan los
adenomas múltiples polipoides consecutivos al depósito de los huevos
del parásito en la mucosa; y, por analogía, es posible que los pólipos
rectales del niño reconozcan como causa la presencia de oxiuros.

paras y una proliferación en varias capas, e incluso en cilindros m1aci­
zos, de las células cilíndricas.
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por lo demás, al prolapso mucoso y al prolapso con dos cilindros, le
diferencia del prolapso total con tres cilindros: en los primeros, la
mucosa procidente se halla en continuidad directa con la piel anal y
en el segundo están separadas por un surco circular.

•Cómo se produce el prolapso con dos cilindros? Por dos mecanis­
nos. o bien, dice BROCA, un tumor constituído desde un principio
por la mucosa sola, crece hasta arrastrar tras sí todo el espesor de la
pared rec'al, y entonces el surco no ha existido nunca, o bien hay
primitivamente prolapso con tres vainas, y a medida que el tumor
crece, va arrastrando el cilindro invaginante, de modo que poco a
poco la profundidad del surco disminuye hasta ser igual a cero.

En el prolapso completo y voluminoso, el fondo de saco peritoneal
ha descendido: puede constituir, en la parte anterior del prolapso,
un verdadero saco herniario, en el que pueden penetrar las asas intes­
tinales. Se da el nombre de hedrocele a ese fondo de saco peritoneal
prolapsado. Hasta hace poco tiempo se admitía que ese hedrocele era
secundario, siendo arrastrada la serosa por el descenso rectal. Según
una teoría reciente de LUDIOW, es primitivo, precede al prolapso
rectal y determina la invaginación del intestino. El hedrocele y la
presencia de las asas que a él pueden descender es de importancia el
conocerlos para evitar graves contingencias· al practicar la excisión
cruenta del prolapso.

Etiología y patogenia. - El prolapso rectal, afección rara, se
observa principalmente en los dos extremos de la vida, lainfancia y
la vejez. En el adulto, se presenta con más frecuencia en la mujer.

¿Cuáles son sus causas determinantes?
El prolapso mucoso, que se observa particularmente en los niños

y en los ancianos, es debido de un modo especial a lalaxitud de la
capa celular submucosa: es un ectropion mucoso, comparable al que
se produce a nivel de todos los orificios-ribeteados por una membrana
mucosa, quemosis conjuntival, parafimosis, ectropion del cuello
uterino. •

Por la acción del esfuerzo de la defecación, la mucosa adquiere el
hábito de hacerse procidente: esto se ve en el caballo, cuya mucosa
sigue al bolo fecal en cada deposición. Esta salida, primero parcial y
pasajera, producida después de la deposición y que vuelve hacia dentro
fácilmente, acaba por ser extensa y permanente. Así se explica la
importancia de la disentería y de la diarrea que multiplican las depo­
siciones, del estreñimiento que aumenta el esf1,erzo y empuja la
mucosa con las masas duras. Se comprende, como ha demostrado
MOLLIERE, la influencia de esa mala costumbre que tienen las madres
o las nodrizas de dejar a la criatura sobre el orinal durante un tiempo
prolongado: el n1ño continúa haciendo esfuerzos y expulsa su mucosa
rectal. En el anciano, la mucosa, engrosada por varices hemorroidales,• . . . . . ? . . ·. . -· •

!.
1
;·

Fig. 386. - Esquema que demuestra un pro­
lapso invagina do con tres cilindros (en
sección), donde se ve el fondo de saco pen­
toneal descendido y la formación de un
fondo de saco circular en la base. ·

Fig. 384.- Esquema que demues­
tra un prolapso mucoso (en sec­
ción transversal).

ciende hacia la parte inferior. Un corte transversal, practicado a nivel
del Pliegue invaginado, seccionará tres veces la pared, en forma de tres·

~ círculos concéntricos: tal es la invagina­
ción con tres cilindros (fig. 386). A nivel de
la parte prolapsada, la sección sólo encuen­
tra dos cilindros adosados, uno descendcn­
te externo y otro ascendente interno, for­
mando ambos parte del pliegue invagina­
do; pero el primero queda siempre se­
parado de la extremidad inferior del rec­
to por un surco circular, tanto menos
profundo, cuanto más pronunciado es el
prolapso. Se pueden observar dos tipos,
ya muy acertadamente distinguidos por
CRUVEILHIER: 1.°, 1a expulsión y el pro­
lapso de la ampolla rectal a través del
ano; z. º, la invaginación del colon a tra­
vés del recto y del ano, hecho que, en
realidad, viene a resultar sólo una forma
rectal de la invaginación intestinal.

, _El prolapso invaginado con dos cilindros (fig. 385) se comprende
fácilmente. Supongamos, dice BROCA, que el pliegue de invaginación,

Fig. 385. - Esquema que demuestra un
prolapso invaginado con dos cilindros
(en sección): no hay surco circular en
la base.

en lugar de formarse en la continu.idad del tubc, se produce en su
extremo inferior: en el tumor prolapsado existen solamente dos cilin­
dros, uno descendente y otro ascendente. Un carácter, que es común,



tiende al prolapso, tanto más cuanto que a esa edad la tonicidad del
esfínter está a menudo reducida.

¿Cómo se produce el prolapso completo, es decir, cómo se invagina
el recto con todas sus túnicas? Lo mismo que el útero y la vagina, el
recto tiene dos clases de medios de fijación: está sostenido, por abajo,
por el esfínter y por el suelo perineal, y está suspendido, por arriba,
por su mesorrecto. De ahí la importancia patogénica que se concede
a uno y otro de estos factores: la relajación del esfínter, acusada por
GIRALDS, que se observa en las criaturas muy pequeñas y en los
ancianos; la debilitación del suelo perineal, consecutiva a los embara­
zos repetidos; la laxitud anormal y congénita del mesocolon y del
mesorrecto, ligamentos superiores del órgano.

Una ingeniosa teoría ha sido formu.lada por Lunr,ow: la hemia
peritoneal del fondo de saco de Douglas sería el origen del prolapso
rectal. En este fondo de saco se encuentran asas intestinales; por la
influencia de frecuentes esfuerzos de impulsión, quizá a favor de una
deformación congénita de este fondo de saco, la pared anterior del
recto es empujada, invaginada en la ampolla, y este pliegue de invagi­
nación empezaría constantemente a la altura del esfínter deNélaton.La
pared anterior va seguida, en su invaginación progresiva, porla pared
lateral, luego por la pared posterior y por todas las túnicas de la por­
ción supraampular del recto; en resumen, en el prolapso rectal verda­
dero es toda la ampolla la que desciende y se invierte sobre sí misma.

Sintomatologia.-El prolapso de la mucosa sola se presenta en el
ano en forma de un rodete o de una prominencia redondeada, roja,
ligeramente glerosa, qÜese continúa directamente con la piel del ano,
sin un surco donde pueda penetrar el estilete. Esta falta de surco o
zanj1ta-circular constituye el signo de Vida! (de Cassis); no es patog­
nomónica del prolapso mucoso, pues se encuentra también en la inva­
ginación con dos cilindros. Una ligera presión determina la reduc­
ción del prolapso mucoso.

Cuando se trata de unprolapso rectal verdadero con todas sus tú­
nicas, el tumor es cilíndrico y alargado, de color rojo, húmedo y un­
tuoso en su superficie. La longitud varía de 6 a 8,12y 15 centímetros.
Su forma es especial: se la ha comparado a una maza, a un bolo, cuya
base está a nivel del orificio anal. El extremo inferior de esta promi­
nencia presenta un orificio oval, que deja pasar el índice y que está
dirigido hacia atrás: disposición atribuída por CURLING a la tracción
del mesorrecto sobre la parte posterior del tumor, y que LUDLOW
explica por la presión de la hernia en la parte anterior, rechazando
hacia atrás el conjunto del prolapso. Entre el tumor y el ano se en­
cuentra, si se trata de un prolapso con tres cilindros, un surco Y una
reO'uera o zanjita circular. Cogiendo el tumor con toda la mano Y
empujándolo hacia el ano, se practica su reducción; en el adulto,

ARTÍCULO VIII

ESTRECHECES DEL RECTO

Ias hayde dos clases distintas: 1.°, estrecheces congénitas; 2.°, es­
trecheces inflamatorias.

r.º ESTRECHECES CONGÉNITAS.-Existen estrecheces caracteri­
zadas por su forma valvular, cuyo origen es congénito Y se atnbu-
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y cuando el prolapso es antiguo, la reducción se hace difícil. Por 1a
ercusión y la presión, se comprobará si existe delante del prolapso

p hedrocele en forma de un tumor sonoro que presenta gorgoteo
un --- L li . dely que se pone tenso por el esfuerzo y la tos. as complicaciones

lapso son: la ulceración de la mucosa, la irreducibilidad y la es-
pro ·- 1 d 1 . ' 1 dtrangulación, así como la flebitis y el esfacelo (e a porc1on pro apsa a.

Tratamiento.En el niño debe reducirse el prolapso después de
cada deposición, vigilar la defecación, modificar la rectitis por medio
de enemas fríos y ratania y levantar el estado general. En los casos
graves,1a cauterización ígnea, en forma de líneas de fuego longitudi­

les es útiÍ fonnando otras tantas columnas cicatriciales; pero hoyna, , . hild
se prefiere el cerclaje del ano (operación de Thiersch), con un lo le

plata, conducido fonnando dos semicírculos debajo de la piel, alrede­
dor del ano, con una aguja curva. .

En el adulto se pueden proponer dos métodos: el primero restaura
el sostén anoperineal, y el segundo repara los medios de suspensión
del intestino. Ios procedimientos ano yrectoplásticos consisten en
estrechar el orificio anal y la ampolla rectal mediante incisiones mu­
cosas seguidas de sU:tura. El procedimiento de Thiersch suple la insu­
ficiencia esfinteriana con un hilo de plata pasado alrededor del ano.
La suspensión artificial del recto se realiza, ya _Pºr la rectopexia, ya
por la_colopexia: la primera, reglamentada especialmente por GÉRARD­
MARCHAN'T, fija el intestino, por vía perineal, al tejido fibroso pre
coccígeo; la segunda, preconizada por JEA:t-i"NEL, suspende, por la vía
abdominal, el recto a la fosa ilíaca o al arco crural. Un procedimiento
muy recomendable consiste en excindir el cilindro de mucosa en toda
la altura del prolapso, suturando después a la margen del ano el con­
torno de la mucosa restante, más allá de la excisión; DEI,ORME y
PORGUE han precisado la técnica operatoria y hecho resaltar las ven­
tajas de esta decorticación mucosa. La miorrafia de los musculas ele­
vadores del ano ha sido preconizada por GÉRARDMARCHAN'T y LE­
NORMAND. Por último, en los prolapsos irreducibles, de paredes ulce­
radas o degeneradas, hay que suprimir el tumor por la resección.­
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Una (teoría del sifiloma anorrectal de TRÉLA't y FOURNIER) considera
la estrechez rectal como un accidente constitucional de la sífilis: ha­
bría primero sifiloma anorrectal, hiperplasia intersticial; luego este
goma, en lugar de reblandecerse, sufriría la transformación esclerosa
y determinaría por retracción la estenosis intestinal. La segunda (teo­
ría de GOSSELIN y DUPLA), ve en la estrechez una lesión de orden
puramente inflamatorio; la sífilis sólo desempeña un papel indirecto,
abriendo la puerta a la infección, condición patogénica, por el chan­
cro o por la placa mucosa. De ahí una rectitis crónica ascendente, que
puede llegar a una formación fibrosa y una estrechez consecutiva del
recto. Por sus estudios histológicos, BERGER y MAl.ASSEZ, DELBE't y
MOUCHE'l', liARTMANN y ToUPET han demostrado la realidad de esa
rectitis estenosante y la importancia del proceso inflamatorio común
y corriente, que tiene por punto de partida una infección a nivel de
na lesión local sifilítica, tuberculosa o hasta blenorrágica.

En la mayoría de los casos, la estrechez llamada ~~ilítica se pre­
senta en la mujer. En una enferma se observa primeroun período
más o menos largo de rectitis: necesidad frecuente de defecar y eva­) -- ­
cuación dolorosa de materias mucopurulentas, en forma de una dia­
rrea fétida cuyos despeños alternan con una astricción persistente.
Luego, se desarrollan los signos de una estenosis: el estreñimiento es
rebelde, resiste a los enemas y alterna con la expulsión de materias
glerosas, estriadas de pus y de sangre, que resultan de la estasis fecal
por encima del obstáculo; las heces fecales expelidas son ya peque­
ñas masas duras y redondeadas, ya materias acintadas; las primeras
se observan más especialmente cuando la estrechez es superior y las
segundas cuando la estenosis radica cerca del ano. Se producen crisis
de obstrucción incompleta: el vientre se abulta, la astricción es per­
sistente y aparecen vómitos; al cabo de algunos días una deposición
pone fin a estos accidentes. A medida que la estenosis progresa, se
desarrollan trastornos generales: la enferma enflaquece, se anemia e
intoxica con los productos sépticos retenidos por encima de la estre­
chez: al ver el color amarillento de la cara se creería a menudo que
se trata de un cáncer. Se desarrollan flemones en la región anorrectal
y terminan por fistulización.
Introduciendo el dedo en el ano, a cuyo nivel se ven de ordinario

condilomas, pequeñas excrecencias duras y lardáceas, se encuentran
desigualdades y engrosamientos de la mucosa. Después, el dedo llega
a la estrechez, que se distingue por los caracteres siguientes: 1.°, for­
ma cilíndrica; 2.°, desarrollo longitudinal sobre 4, 6 u 8 centímetros
(estrechez canaliculada y no anillada); 3.°, estado velvético de la mu­
cosa, erizada de múltiples mamelones.

Estos caracteres penniten el diagnóstico de la estrechez sifilítica;
es necesario unir a ellos, como signos cuya importancia ha demos­
trado GOSSE1,IN, el flujo mucopurulento y las fístulas perianales. La

yena los vicios de conformación de la región anorrectal (véase pági­
na 684).

Algunas residen en la porción alta de la ampolla y parece que co­
rresponden a un desarrollo exagerado de los repliegues de Houston.
esta variedad rara ha sido bien descrita por DUBREUIL. Pero, en gen/
ral, las estrecheces congénitas se encuentran en la parte inferior (en
la zona anorrectal), a 2 ó 3 centímetros del ano. La estenosis es or.

dinariamente única. Forma
ya un diafragma valvular, ya
una media luna, ya una sim­
ple brida. Un tipo interesan­
te ha sido descrito por Trr,.
I,AUX: la brida ocupa un
sitio constante, a 3 centíme­
tros del ano; está casi siem­
pre situada en la semicircun­
ferencía posterior del recto y
pasa a menudo inadvertida
porque, estando el enfermo
acostado sobre el dorso, el
dedo explora más particular­
mente la pared anterior. Por
encima de esta bridaposterior
(estrechez parcial, no circun­
feren cial) la ampolla rectal
está ampliamente dilatada, y
el dedo se hunde en ella; a
la presencia de esta brida se
atribuye la fmnación de cier­
tas fístulas que curan después
de su desbridamiento.

a
Fig. 387. -Estrechez siilituca del recto(BALL)

A, esclerosis parietal; B, mucosa sana por encima
de la les16n; C, físlulas rectorrcclalcs· D fistula
anorrectal. ' ' 2.° ESTRECHECES INFLA­

1:IA.'tORIAS.-Tres órdenes de
lesiones pueden estrechar las túnicas rectales: 1.° una verdadera
icatri; 2., una lesión tuberculosade tipo escleroso;3.°,un sifiloma
que ha sufndo la trans1ormación fibrosa. -- · - ·

Las ~strecheces cicátriciales son raras y fáciles de explicar: son
consecutivas a heridas accidentales o quirúrgicas y a ulceraciones del
recto.

Las estrecheces que derivan de lesiones tuberculosas son excep­
cionales, aunque la tuberculosis se comprueba con· frecuencia en la
autopsia de individuos que tenían una estrechez del recto.

El interés clínico se concentra en la tercera variedad, a saber: la
estrechez sifilítica. Con respecto a ella han sido emitidas dos teoría:¡,
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palidez amarillenta de los tegumentos y la caquexia progresiva evo­
can en ocasiones la idea de un cáncer; ahora bien, aunque forma a
veces un cilindro extenso, de paredes engrosadas, la estrechez inflama.
toria no da la sensación de un verdadero tumor, lo cual se comprueba
en la mujer combinando los tactos vaginal y rectal, y tampoco se
encuentran las ulceraciones duras del carcinoma.

Tratamiento. - Dilatación, incisión y exe1s1on son los medios
aplicables a las estrecheces inflamatorias derecto. Cualquiera que
sea el método escogido, laantisepsia rectal tiene gran importancia
sobre el valor del resultado: sabemos, en efecto, cuál es el papel de la
inflamación, de la rectitis infecciosa, preexistente a la estenosis. En
los casos graves hemos recurrido algunas veces a practicar un ano
ilíaco temporal para desviar de este modo durante algún tiempo el
curso de las heces fecales y conseguir una buena desinfección del rec­
to. La dilatación se hace generalmente con las bujías de Hégar. Para
la incisión se recurre, por lo común, a la rectotomía externa. Final­
mente, la excisión convendría a una estenosis circular limitada, su­
praesfinteriana.
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Fiy 388, - Esquema demostrativo de los diversos tipos anar m1cos
• . del cáncer anorrectal

omega: M¿sentere colique, mesenterio del colon
colon iiiaq«e, colo i1taco; 4nse os",%¡~itra-ritond@le, pyorion suprior 9?"?
III sacréé, tercera vértebra sacra; I ' » ale au dessus du relever, porción media 1e
peritoneal del recto; z• ~ortion m/~a-périton or encima del músculo elevador del ano;
recto, _situada por 'debajo del peritoneo_?,{J¡en spinturicnnc au dessus du relevevr,
M. rélcver, músculoe levador del anoi ?4da or debajo del músculo elevador del ano
porción inferior o eshntenana del rect~~~¿n infirlor del recto; Cancer ampullairc, cáncer
Canccr anal, cáncer del ano o de la )?6 d" del recto· Caucer s11s-amp11llaire, cáncer de
de 1a ampolla recta1, o sea de 1a por"]"i!¡, zone des cancers signioides, zona de 1os
la porción supenor o mtrapen~onea e 1 •
cánceres sigmoideos o de la S ilíaca del coon.

l tituye la cuarta parteparte de los casos; el cáncer supraampu ar cons
de los cánceres rectales; el tipo anorrectal, la décima.

º Folli\íA.. -Los ingleses describen: 1.º, una forma tuberosa;
2• z L runera se carac-2° una forma laminosa; 3.º, una forma anu ar. a P

· • . . d 1 1 en de 11n<> nuez o de unateriza por tumores circunscritos Ie yo uro . . ,.,_,.. • ·
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d TRBVES, e invadiendo la rama descendente
recto según el concepto. e d .' ••ón total en que todo el recto es in-

• o un tipo le nvasu zdel asa omega, 4. centímetros por arriba. ELf.C!.?1-fB"__
vadido desde el ano haSta 12 Y rs e; casila tercera
ampular es el tipo más f-Yecuente, pues se presenta n---~ ..
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El cáncer rectal es, en la casi totalidad de los casos, un tumor epi­
telial, un epitelioma. El sarcoma es una forma rara de tumor ma­
ligno del recfo. ---~

Anatomía patológica. - r.0 LOCA.I,IZACIÓN.·- Desde el asa ome­
ga hasta el ano, el cáncer epitelial puede ocupar todos los puntos del
recto (fig. 388).

Clínicamente se distinguen, desde el punto de vista de las indi­
caciones operatorias y del procedimiento de elección, los tipos siguien­
tes indicados por QUÉNU: 1.º, un tipo inferior, cáncer anal, localizado
debajo de las inserciones del elevador del ano en la zona esfinteriana
2.°, un tipo medio, cáncer ampular, que ocupa la ampolla, es decir, el
segmento que se extiende entre él elevador y el peritoneo, forma ana­
tómica que tiene como característica el ser y mantenerse extraperito­
neal y respetar la integridad de la región esfinteriana; 3.°, un tipo
superior intraperitoneal, cáncer supraampular, que hacia abajo ~stª
limitado por el fondo de saco peritoneal, y que hacia arriba se extien­
de más o menos, no pasando unas veces de la tercera vértebra sacr~,
donde termina la porción de intestino grueso provista de m.esenteri~
y elevándose otras veces más arriba de este nivel, punto 1imite de
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castaña, de relieve irregular y cuyo centro no tarda en ulcerarse en
un cráter de fondo negruzco y pulposo. En la forma laminosa, el neo­
plasma, menos prominente, se extiende en una placa cuyo fondo se
ulcera y excava y cuya base se endurece. Todas las formas, por bien
circunscritas que estén al principio, tienden por su progreso a envol­
ver circunferencialmente el intestino y a tomar el tipo de cáncer anu­
lar,cáncer en forma de contera. Las túnicas rectales infiltradasconsti­
tuyen entonces un cilindro neoplásico, cuya mucosa está ordinaria­
mente ulcerada en unos puntos, vegetante en otros y en forma de
verdaderas coliflores blandas, sanguinolentas y supurantes. La estre­
chez del intestino resulta al mismo tiempo de esa granulación irregu­
lar de las paredes y de la reducción del calibre por el tejido grueso y
denso que las infiltra: hay a la vez estrechez y obstrucción. Los lími­
tes de esta contera neoplásica están de ordinario bien marcados y a
veces prolongados por núcleos distantes.

. 3-~ Ex'tENSI~~- -E~ epitelioma acaba por rebasar las paredes
mtestinales: el tejido perirrectal se engruesa, adhiere y se convierte
en asiento de una infiltración mixta, inflamatoria y neoplásica, que
contribuye a aumentar la fijeza del neoplasma y a impedir el descenso
operatorio del recto. El epitelioma invade, en las formas ampula­
res, la próstata y la vejiga en el hombre, la vagina y el útero en la
mujer. Elcancer anal infiltra las fosas is(uiorrectales y determina en
ellas abscesos perianales, cuyos orificios fistulosos dejan pasar mame­
Iones sanguinolentos y blandos, de naturaleza neoplásica. La infec­
ción ganglionar, por linfangitis o embolias epiteliales, invade: r.º, los
ganglios de la ingle en caso de epitelioma que radica o es propagado
al ano, 2. , la vía linfática hemorroidal media, el ganglio de Ouénu
cerca de los ganglios hipogástricos, el ganglio de Cunéo en el trayecto
de la arteria hemorroidal media; 3.°, los ganglios (dos, tres o cuatro)
ª.mvel de la bifurcación de la arteria hemorroidal superior, lo que cons­
tituye, según MONDOR, 1a adenopatía inmediata más importante;
4.,a distancia, los ganglios illacos y lumbares._La generalización, por
el contrario, es rara: se observa sobre todo en el hígado y en el perito­neo, y excepcionalmente se extiende a los riñones, bazo y pulmones.

4.º HrS'.COI,OGÍA PA'tOI,ÓGICA. -Ha.y que distinguir el cáncer del
ano y el cáncer del recto propiamente dicho. El primero, desarrollán­
dose a expensas de la piel y de una mucosa dermopapilar, toma la
forma de un epitelioma pavimentoso, procedente de las células ectodér­
micas de esta zona. Por el contrario, el cáncer del recto, que tiene
su punto de partida en un epitelio intestinal, reviste la forma de un
epitelioma cilindrico, conforme a la estructura celular de esta mu osa.

Esta distinción es cierta en conjunto, pero_sufre.excepciones; un
cáncer inferior puede ser cilíndrico, porque por debajo del1nite de

la mucosa del recto se pueden encontrar células análogas a las del
epitelio intestinal; por otra parte, en la mucosa del recto crónica­
mente irritada, que ha cambiado su revestimiento cilíndrico por uno
pavimentoso estratificado, puede desarrollarse, como ha dicho QUÉ­
NU, un epitelioma histológicamente semejante a los cancroides cu­
táneos.

§ r.º Epitelioma ciUndrico. -Dos elementos lo constituyen:
1.°,el elemento epitelial; 2.°, el estroma conjuntivo.

I. Elemento epitelial. -Las células epiteliales se presentan en dos
formas diferentes, bien dilucidadas por QUÉN1J y LANDEI. Unas ve­
ces estos elementos, conservando con persistencia los caracteres esen­
ciales del epitelio normal, se disponen en tubos seudoglandulares, de
calibre perfectamente reconocible, separados por trabéculas más o
menos gruesas de tejido conjuntivo (carcinoma adenomatoso de Hau­
ser, epitelioma tipico de Quénu y Landel). Otras veces, las células,
perdiendo su forma normal, constituyen, no ya tubos con calibre bien
diferenciado, sino cilindros macizos o basta masas celulares, dispues­
tas concéntricamente, llenando alvéolos formados en el tejido conjun­
tivo (carcinoma sólido o macizo de Hauser, epitelioma atlpico de Qué­
nu). En los tubos seudoglandulares, el epitelio, aun conservando su
forma cilíndrica con chapa, está aumentado en espesor. Esto se debe
a dos causas: 1.%, la fon.nación de varias capas celulares; 2.%, la hiper­
trofia de estas células, cuyas dimensiones son mucho más considera­
bles que en estado normal y cuyos núcleos hipertrofiados son múlti­
ples. Por la superposición de varias capas celulares, y por su compre­
sión recíproca, ocurre que las células pierden su forma cilíndrica: sus
límites son entonces menos precisos. Un carácter, señalado por Qu~­
NU y LANDEL, es la tendencia a la desaparición de las células me
paras. En el epitelioma de forma atípica, las células epiteliales tien­
den a perder su forma y disposición iniciales. •
II. Estroma conjuntivo.-El estroma conjuntivo varía segun las

formas. En ciertos casos está reducido a delgadas trabéculas que se-
"lindr . epiteliales, que componenparan los tubos o los ci os macizos ,

por sí solos casi todo el neoplasma (carcinoma medular de Hauser,
carcinoma encefaloideo)' estas formas tienen tendencia ª progresar

..· t 1 · tema linfático. En otras
con rapidez y a infectar precozmene e sis . . ·a d. ··d ·. tivo reace1ona con mtens1 a
formas, por el contrario, el tejido con1un t+·éclas grue­
en contacto con el tejido epitelial; forma entonces tra ec ·tªli les yran las formaciones epi e a
sas, fibrosas y abundantes, que sePa +mor: es el carcinoma e;ci­
contribuyen a aumentar la densidad del tu . E tre estas dos for­

. d Ugnidad es menor. nrroso, el cancer uro, cuya mua+ «. 1 bundancia del tejido
mas existe una serie de variedades, según ta a
conjuntivo. . di tin e· 1 º un epitelioma

1 § 2. ° Epitelioma pavimentoso.Se s . g_u . .t 'b lado sin glo­"dé . · 2° un epitelioma it ti
lobulado con globos epi érm1cos, · ,
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bos. Pero, como hacen observar QUÉNU y LANDIL, el elemento impor­
tante no es el globo epidérmico, agrupación de células en vías de
queratinización, sino esta mismaqueratinización.

$3.° Epiteliomas de células mucosas.Una alteración caracterís­
tica del epitelioma cilíndrico, señalada por QUÉNU y LANDEr.., es que
la mucosa rectal, en vías de evolución cancerosa, pierde ordinaria­
mente sus células mucíparas, caliciformes. Pero en algunos casos la
evolución de las células cilíndricas es diferente: se transforman todas
en células mucíparas, y dan origen a tumores, compuestos de una
verdadera red de tejido 'conjuntivo, cuyos alvéolos están llenos de
grandes células esféricas y de una gran cantidad de moco.

Síntomas y pronóstico. -Hemorragia, dolores y trastornos de la
defecación son los síntomas quedebenllamar la atención del médico,
sobre todo en un sujeto que haya pasado de los cincuenta años. Por­
que conviene saber que el cáncer del recto evoluciona ordinariamente
de un modo lento, a menudo precedido por una fase precancerosa, en
que existe en estado de papiloma; que la sintomatologla del principio
es, en general, poco marcada y reducida a perturbaciones comunes a
todas las afecciones del recto y del ano; por último, que el progreso
del epitelioma rectal, hasta en un estado más o menos avanzado de la
invasión local, es compatible con la apariencia de una salud ftoreciente.

La gravedad y la rapidez de aparición de los síntomas se deben
evidentemente a las mismas formas del mal y a sus variedades ana­
tomopatoJ ógicas. Varían: 1.°, según se trate de formas duras, escirro­
sas, con tejido conjuntivo denso y abundante, lentas en ulcerarse o
de especies encefatoideas, blandas, con neoplasia epitelial preponde­
rante, que llegan prontamente a la ulceración, ya por cancerización
de la mucosa, ya, como ha observado QUÉNU, gracias a su destruc­
ción por focos inflamatorios desarrollados alrededor de los mamelones
cancerosos sbmucosos; 2.°, según que el cáncer permanezca largo
tiempo localizado en forma de nódulo en un punto de la paed o que
adquiera la forma vegetante, propicia a las hemorragias, o que se haga
rápidamente anular, produciendo una estrechez cada vezmás reducida.
La hemorragia puede ser una manifestación inicial del neoplas­

ma y presentarse con una brusquedad y abundancia excepcionales;
nosotros hemos ya llamado la atención sobre estas formas de comienzo
gravemente hemorrágico. Ordinariamente, el tipo de la hemorragia
es el siguiente: a veces son algunos filetes de sangre que acompañan
a la expulsión de materias duras y redondeadas; más a menudo las
deyecciones son negruzcas, semejantes al alquitrán, al poso de café
o al hollín, por haber permanecido la sangre en el recto, donde se ha
descompuesto y mezclado con las materias diluídas. Cuando por en­
cima del neoplasma se ha desarrollado una rectitis de alguna intensi­
dad, son masas glerosas rosadas y estriadas de sangre, disenteriformeS,

que barnizan las materias y son expulsadas por defecaciones frecuen­
tes con tenesmo. Por último, en los cánceres blandos, cuando la super­
ficie ulcerada se cubre de mamelones grisáceos, entre cuyas anfrac­
tuosidades se encuentra una mezcla de líquido canceroso, de pus re­
sultante de la rectitis y de materias fecales, lo que fluye es una sanies
pútrida, sanguinolenta, con mucomembranas (pieles, raspaduras de
tripa, como dicen los enfermos) y a veces escaras mucosas fétidas
desprendidas de la masa neoplásica reblandecida.

Los dolores son poco pronunciados al principio y no puede fundarse
en ellos un diagnóstio precoz. Son a veces simples cólicos, con me­
teorismo, debidos al estreñimiento. Sensaciones de escozor, pincha­
zos hacia el ano acompañan a la defecación, la fatiga y a la posición
de pie prolongada. En otros enfermos, es una sensación de peso hacia
el sacro y el cóccix, la impresión de una necesidad no satisfecha. Mas
sorprende ver a qué fase avanzada pueden llegar las lesiones locales
en ciertas formas de cáncer supraampular, de un modo lento Y poco
doloroso. Al contrario, los cánceres de la región anal, probablemente
por la complicación de fisuras, y ciertos cánceres de la ampolla rec­
tal determinan dolores intensos desde su apancrón. Las formas duras
y anulares de los cánceres altos, donde la estrechez se constituye rápi­
damente son también notables por la vivacidad de los sufrimientos,
por sus irradiaciones en las ingles, lo que se halla en relación con las
dificultades para la salida de las materias excrementicias, con la con­
tusión del punto estrechado al tiempo de su paso, con las contraccio­
nes dolorosas del intestino por encima del obstáculo Y con la rectitis
que se desarrolla hacia arriba y los pujos que de ello resultan. Estas
mismas causas se vuelven a encontrar al explicar los dolores que acom­
paan a las últimas fases del epitelioma rectal, cualesquiera que sean
su sitio y su forma. Es necesario añadir a ellas las propagaciones del
tumor a los órganos vecinos, las ulceraciones vesicales, uretrales, va­
ginales que resultan y la misma invasión del plexo sacro, lo cual e­
plica esas irradiaciones hacia el miembro inferior, señaladas principal
mente por ESMARCH. , z

Los trastornos de la defecación son precoces en los cánceres de os
alrededores del ano en cuyo caso tomanla forma de defecaciones do­

,' l pecialmente en los cancereslorosas, y en los canceres supraampu ares, es d 1situados algo elevados, que radican en la unión del asa omega y "°
recto que haciéndose muy pronto anulares, constnnendo el intestino

' 'de u.na ligadura desarrollan la astricción pertinaz primeroa manera • , • 1 polla re-
y la obstrucción intestinal después. Por el contrario, la amj ' 1. d d ás prolongado la evolución a-gión espaciosa, permite e un mo om
tente no obliterante de un neoplasma de sus paredes.

• ' · · · ede alternarLa astricción es un síntoma constante al principio; pu€ .,
: : ult tes de la misma estancac1oncon deposiciones seudodiaeicas res tan ro­

de las materias y de la rectitis glerosa o mucomembranosa que P
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voca. Las materias fecales son modificadas en su forma Y calibre:
son, ora bolas caprinas, que uno de nuestros enfermos comparaba
con las «piñas de ciprés», ora materias laminadas, acintadas. La S
ilíaca, incompletamente evac1,lada, está llena de masas acumuladas
que se pueden percibir palpando la fosa ilíaca. A pesar de los enemas,
estas evacuaciones son incompletas, y con ayuda de la rectitis, los
enfermos, atormentados por los tenesmos, se presentan diez, quince,
veinte veces y más en el reí-rete; lo más a menudo sólo expulsan, y a
costa de fuertes pujos, flemas fétidas y sanguinolentas.

Pueden establecerse períodos de estreñimiento de diez y quince
días, durante los cuales continúan filtrando los gases. Pero esta obs­
trucción, y con mayor motivo la oclusión verdadera, con supresión de
los gases, son raras en el cáncer rectal, aun en el macizo. Un enfermo,
en el que el dedo penetra con trabajo en un conducto estrechado y
tortuoso, 110 presenta signo alguno de obstrucción, antes bien presenta
diarrea: esto se debe a que el proceso de ulceración excava el tumor,
y también, como cree QUÉNU, a que la rectitis concomitante, modifi­
cando las condiciones de la secreción y de la contracción intestinal;
engendra diarrea.

A esta rectitis son debidas las pérdidas glerosas, disenteriformes,
a veces purlentas, que en las formas macizas y ulceradas se Obser­
van fuera de todo esfuerzo de expulsión. Algunos enfermos, experi­
mentando una sensación de plenitud rectal, empujan involuntaria­
mente y dejan escapar ventosidades húmedas. Otros, de esfínter
atónico o invadido, pierden masas glerosas sanguinolentas que man­
chan la camisa. En los períodos tardíos es un flujo sanioso abundan­
te, cuya fetidez, mezclada de olor fecal y de icor canceroso, es carac­
terística.

Los trastornos generales son variables. Se ha descrito una forma
dispéptica, en la cual el enfermo sufre, sobre todo, trasto~os digesti­
vos, inapetencia, alternativas de estreñimiento y de diarrea, en que el
enflaquecimiento y la palidez son precoces; forma comparable al cán­
cer latente del estómago, en el que el neoplasma no revela su presen­
cia más que por fenómenos de desnutrición. Ordinariamente, las alte­
raciones del estado general marchan paralelamente a los progresos
de la infiltración neoplásica, de su ulceración, de las pérdidas hemorrá­
gicas y diarreicas que resultan y principalmente de la reabsorción de
los Productos tóxicos cuyo origen está en la úlcera rectal. Así se des­
arrollan ese enflaquecimiento y esa palidez amarillenta, esta desnu­
trición, que conducen a la caquexia, a menudo acelerada por la ex­
tensión del cáncer a los órganos vecinos, la perforación de la vagina,
de la uretra, de la vejiga y la invasión de las vías. urinarias, lesiones
que se asocian a un proceso de ulceración séptica.

El curso Y la duración del cáncer del recto dependen de la forma
anatómica, del obstáculo que opone a la circulación intestinal y de
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las complicaciones intercurrentes. Sabemos, desde que VOL.RMA 1... • , , ' ?i:N o
estableció, que el cáncer del recto es menos maligno que el ~ aid l 1dl; ¡f;- , canr 'elos tejidos glandulares, afirmación que influyó mucho n A1a, ·.--- xt :2. ·mamasobre la e: ens1on que se dió a la extirpación. Nosotros hemos visto
casos que duraron tres, cuatro y más años; el prcmedio oscila entre
uno y dos años. La muerte sobreviene por intoxicación prcgresiva
debida a los productos reabsorbidos, por inanición o por uremia; a
veces una pleuresía, una neumonía intercurrente, evitan al enfermo
ese lento fin.

Diagnóstico• Cuando, especialmente en un hcmbre (los dos
tercios de los cánceres rectales se observan en el sexomiase+lino) que

>
Fig. 389. - Posición de la mano para el tacto rectal

(¡Cuidado con tos cánceres desconocidos: en la duda, practiquese el tacto rectal!)

haya pasado de los cuarenta años, se observan hemorragias que so­
brevienen fuera de toda clase de hemorroides intemas y extemas,

_. . d d · y una sensación de pesoalternativas de estreñimiento y e arrea . 1· · d · e ilusionar por asacrococcigea, con tenesmos, es necesario, sin e3ars 'bilid d de un
a ariencia de una salud conservada, sospechar la pos1 a .
Pa ·tal. Es un eco funesto asegurar que son hemorroides, o
carcmoma rec . . , han quedado
ententts, rnsis«ate memoi",JE,""$; [22"Laico s et· bl diamostico supe icia , e1nopera tes por ese o l. f. . del tratamiento depende

bl I Y 1 duda como a e 1.caciaresponsa e en ª · ' . , . ario practicar siempre
aqui de al precocidad del diagnostico, es neces

el tactg___intrarrectal. · . , . 0 la e""•stencia de ttn nódulo,. ·-tact preciara: IPormedio de este c o, se a l t . ·.ó' de la ulceración, la format ·2.° a ex ensi n • 'de una placa o de una con era, . ' l de la infiltración de las:tel · 3 ° e espesory el grado de la estrechez Teca, S:' de b bajo y transversal­
. 'd d d l neoplasma e ar va a ., .

Paredes. 4·º la movilia . e .. dr' explorar la región.' '. . f el perineo se po amente. Deprimiendo con uerza 47

MANUAL DE BATOLOGÍA EXTERNA.--T. II
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Fig. 392. - Resección del cóccb:

especialmente en los cánceres anorrectales, ganglios duros que a veces,
gracias a una inoculación séptica, se ponen gruesos, reblandecidos,
con tendencia a la fluctuación. Se forman a veces abscesos de la mar­
gen del ano con fístulas: los mamelones, blanduzcos y sanguinolentos,
que emergen poresos orificios, deben llamar la atención del médico
acerca de su naturaleza neoplásica. En los períodos clásicos de i11fil­
tración masiva y de ulceración, el diagnóstico se hará fácilmente por
la fetidez icorosa de las pérdidas, por la extensión de la i11filtraci6n
neoplásica y por la caquexia progresiva, con color pajizo de la piel,
pero el diagnóstico debe hacerse antes de llegar a esta fase -inope­
ra11e.
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d 1 · 739e a ampolla y el segmento sup

o= raampular· por la p 1 "6se reconocerá una masa desarr 11 d · b' ª pac1 n bimanual,
t , o a a so re el asa omeg .es os canceres altos es necesario 1, t d . a, pero, para' n roducir toda la ma la manera de SrM:ON. Mejor que t ., 1ano en el recto,

copia y la siginoidoscop•a propor .• es a ed}tploracion brutal, la rectos-1onan latos p · · -·nóstico. · . ree1sos para el diag­

.. , En los cánce1es situados :i:nuy arriba, la radio f' . .
bon de un enema opaco, es un dato muy útil. gra ia , _ previa mges-

Explorese también la región inrruinal. se pcdr
_ t>_ •• a encentrar en ella,

Tratamiento. -Puede ser: 1.°, paliativo, y 2.º, curativo. Hasta
el año r885, en que el trabajo de KRASKE imprimii6 considerable

7_ .

. ·. . 1
"- -- <..
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Fig. 391. - Cierre del recto
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Fig. 39o.-Extirpación perineal del recto. Incisión perianal



a la clínica de BERGMANN, afirma que en esta clase de intervenciones
resultó una mortalidad de II ¡::or 100 en los años 1883 a 1888, y de
32 por 100 en el período de 1888 a 1900. La mortalidad operatoria en
)as intervenciones por vía baja (del 8 al 15 por 100) es menos elevada
que en las intervenciones combinadas (25 a 40 por roo, proporción
que disminuye a medida que el cirujano se impone mejor de la técnica).
En cuanto a la eficacia de tales intervenciones, se discute todavía.
SCRWAR'l'Z, en su comunicación al Congreso de Cirugía de 1925, regis­
traba una proporción de curaciones mucho mayor (36 por 100), des-
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Hig. 394.- :r,evautamieuto y sección de los elevadores del ano
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impulso a la cirugía del cáncer del recto, las intervenciones paliativas
eran las más habitualmente practicadas: la ablación se limitaba a los
cánceres de la zona anorrectal o del segmento inferior del recto, movi-.
bles, no adherentes y sin propagación ganglionar. En la actualidad,
las indicaciones de las operaciones radicales se extienden hasta los
neoplasmas de las partes altas del recto: la tesis de FINIT, el informe
de QutNU y HAR'l'MANN, lo mismo que el de KRoNI,EIN, y más reden-

Fig. 393, - I.iberación de la cara anterior del recto; sección del vendolete rectouretra

temente la excelente monografía de MONDOR y la competente comu­
nicación de A. SCIWARTZ, son documentos de gran valor por lo que
ª este asunto se refiere. El establecimiento previo de un ano artificial
l:x:t' "d

1

a. <: irpacion el recto por completo y sin abertura del mismo han
m=J0rado notablemente la seguridad de estas intervenciones· de todos
modos resulta aún algo elevada la cifra de la mortalidad consecutiva.
Es un dato curioso y que merece consignarse el de que esa. cifra ha
au.m°!ntado en estos últimos años, probablemente porque hemos
ensanchado los límites de la operabilidad: diremos en prueba de ello
que KIJPFERI.E, resumiendo las operaciones de CZERNy señala una
mortalidad operatoria de 5 por roo durante el decenio' de 1877-87,
Y de cerca de 14 por rno en el período 1888-1902; WOLFF, refiriéndose

pués de las operaciones combinadas o altas, que la de las obtenidas
con las intervenciones bajas (15 a 25 por 100),

S uede e},._-tirpar el rector.° INTERVENCIONES RADICALES. - e p o 1a '
• o 1 vi eal:2° la vía sacra; 3., v1acanceroso por tres vías: r. , ª ª perm ' · ' ·- --

abdominal o abdóminoperineal. 1826, ha sido sucesi­
. . . · . l · Q'Uiada por LISFRANc en ,La via permea , mau,, é . los cuales han contri-li d on progresos técnicos, a ,vamente amp a a c O s 1 mpiló con una incisión
buído algunos franceses: DENONVILLlER a a., del cóccix; QUÉNU

. , . VERNEIJII. con la reseccton , 'postenor anococcigea, ' d . nte nos ha enseñadoºb . ' ste asunto es pre onuna 'cuya contn ucion en e 1 . preliminar del ano con
a extirpar el recto ya cerrado (por ef citerre to'dicamente la disec­im.) a e ec uar me
una sutura a punto. por ~11c1 a. 'b . r el .recto por la sección de los
ción prerrectal del mtestino "7 a ªJª ·



elevadores, por el corte de los pedículos hemorroidarios medios y por
la incisión del fondo de saco vésicorrectal. Así mejorada, convertida
en mas segura por la formación del ano ilíaco preliminar, la ampu­
tación perineal del recto es una interv.ención excelente, gracias a la
cual podemos excindir no solamente los cánceres ampulares, sino
remontaros por encima de la ampolla y extirpar, si el tumor no se
ha f1Jado, 12 a I5 centímetros de recto.

Via sacra.-El II de abril de 1885, KRASKE preconizó, para

Fi 6.-Después de la sutura del fondo de Douglas, sección amplia del recto por encima
• 39 de la lesión
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- La vía abclom·inal o abdóminoperineal, que iniciaron GAUDIER y
CHALO't, precisada más tarde por QUÉNU, y por la comunicación de
Anselmo SCIWARTZ al Congreso de Cirugía de 1925, afirma, en cambio,
cada día más, sus indicaciones y su valor. Con ella, mejor que con
otra, pueden llevarse a cabo cómodamente la exploración, la excisión
y la rep:iración. Comprende un tiempo abdominal, que permite desde
luego ver las lesiones y apreciar su operabilidad; después ayuda a la
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Fig. 395. - Abertura del fondo de saco de Douglas; pellizcamiento del pedículo hemorroidal
medio

abrirse campo sobre el recto, la resección parcial del sacro. El sacro
sólo debe ser excindido hasta debajo de la tercera vértebra sacra, de
modo que se respete el plexo sacro. La via sacra parece constituir la
intervención de elección para los cánceres de la. ampolla, cánceres
medios, por dejar intacta la región esfinteriana y permitir, por consi­
gaiente, respetar esta región y suturar el segmento superior con el
segm~nto esfinteriano, previa la resección dei"'tumor. Pero de los dos
principios que abarcaba el método de KRASKE, uno es inconstante
(la restauración del aparato esfinteriano), y el otro, el a,cc;eso :por eJ
sacro, tiende a ser abandonado,

busca del colon pélvico y a su sección entre dos ligaduras (en el caso
en que se adopte la amputación abdóminopenneal_ con ano ilíaco defi­
nitivo); facilita el abocamiento del extremo superior a la pared y la
liberación del colon pélvico y del recto alto (ligadura de la mesentérica
·· f r importante para el descenso del intestino); permite la incisión1ner1O:, l fll •
del peritoneo a ras del recto hacia delante y por encima de as cos t as,
luego el desprencl-iiniento retrorrectal, prerrectal y laterorrectal; cuando
est; liberación ha alcanzado hasta los elevadores, se agrupan el colon
pélvico y el recto en la pelvis menor, y por encima de ellos se perito­
. 1 vidad pélvica. Se pasa entonces al segundo tiempo, perineal,11za a ca . , • 1d1 e toque se efectúa de igual manera que una amputación perinea e r c ,
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Fig. 398. - Ano it!aco de Maydl-Reclus
'd · ·did..s según su dirección· se

Las fibras de ta aponeurosis del oblicuo mayo: han si O mcitrn 1 ª . · ciudirel perito~eo
penetra transversalmente en el plano del oblicuo menor Y ansverso, 111

y extraer el colon ilíaco.

cia, al ano contranatura que calma los dolores, deriva las ~terias
fecales e impide el envenenamiento por la estancación de las mismas.
Este ano debe abrirse en la región ilíaca; el ano lumbar está abando­

. d tiempos. En el primer caso,nado. Se puede practicar en uno y en os · . ,
a través de una incisión comparable a la de la ligadura de la ilíaca
externa la s ilíaca reconocible por sus apéndices grasosos, por sus
fajas ro'usculares lo~gitudinales y por su. tono grisáceo, es atraída
fuera de la herida de modo que los dos extremos del asa queden adheri­
dos en forma de cañones de fusil y formen un espolon saliente que

2.° lN'tERVENCIÓN PALIA'tIVA. - Las contraindicaciones a las
operaciones radicales dependen de laextensión del neoplasma fuera
de las túnicas del recto, de la pérdida de su movilidad y de sus adhe­
rencias con los órganos de la pelvis menor, y particularmente con la
vejiga urinaria. Es preciso entonces recurrir al paliativo_por excelen­

11\l1 1
' ~- .

47 .­r·Ty

Fig. 397.-Después de la resección del segmento canceroso, sutura de tos elevadores
por delante del recto

Esta gangrena depende del régimen circulatorio del segmento recto­
cólico: en aquel sitio hay una zona critica que corresponde a la anasto­
mosis entre la última sigmoidea y la mesentérica inferior antes de su
bifurcación en sus dos hemorroidales; si se liga la mesentérica inferior
por encima de esta anastomosis, la circulación se conserva en el extremo
descendido; si se liga por debajo, aparece la gangrena por isquemia.
Este es el famoso punto cr{tico de Siüdek, que, después de CHALIER Y
MONDOR, hemos estudiado recientemente.

¿Cuál es la curabilidad operatoria estable (después de cinco años,
cuando menos) del cáncer rectal? Varía de la décima a la cuarta parte
de los operados, según el grado de operabilidad.

y cuya práctica es facilitada por las separaciones (clivages) realizados
por vía alta. Este método abdóminoperineal es el método de elección
en cánceres que radican en la parte superior del recto o de la chamela
rectosigmoidea: la tendencia actual es extender la indicación a los
cánceres difíciles, propagados, con adenopatía retrorrectal elevada.

Conviene señalar un punto: la gangrena por isquemia del extremo
superior, cuando se quiere descender el asa cólica hacia el perineo.
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impida a las materias fecales penetrar en el segmento inferior; se fija
el asa mediante una corona de suturas al peritoneo parietal y se abre
con el termocauterio. En el procedimiento en dos tiempos de MAVDI­
RECIUS se fija el asa al exterior mediante una bujía de goma que pasa_
a través del mesocolon; no se abre basta pasados cinco o seis días,
cuando las adherencias entre el peritoneo y el intestino son sólidas.

¿Cuál es el destino del canceroso, ordinariamente inoperable, tra­
tado por el paliativo del ano alíaco? Esto depende de su estado en el

Fig. 399. - Ano]illaco de Mayd!-Reclus

El colon ilíaco, 1levado al exterior, ha sido fi jado por una corona de suturas seroserosas:
su mesenterio es atravesado por una sonda de goma o un tubo de caucho

momento de la intervención, del grado de evolución y de la forma
anatómica del tumor. De 480 casos recogidos, GAUDIN regist1a 1una
proporción de supervivencia del 5 por roo, después de los tres años; del
3 por roo, transcunidos cinco años, y del 1 por roo, pasados diez años.
. El tratamiento del cáncer inoperable del recto con las irradiacio­
nes no nos ha proporcionado todavía resultados decisivos. Sin embargo,
algunos casos tratados por KELIY (8 por roo de curaciones en 9o casos
inoperables, gracias a la asociación de la curieterapia superficial y
a la aplicación de tubos intrarrectales), nos animan a seguir por este
camino, o a la adopción de una combianción de la roentgenterapia
con la curieterapia.

NOVENA PARTE

AFECCIONES DEL DIVERTÍCULO DE MECKEL

I. DA.'ros EMBRIOLÓGICOS. -- En el hombre, lo mismo que en
todos los vertebrados alantoideos, la vesícula umbilical tiene en la
vida embrionaria un papel puramente transitorio. En el embrión
humano de muy poca edad, de quince a veinte días (COSTE), dicha
vesícula se presenta como una dependencia del conducto intestinal,
o mejor dicho, del canal intestinal, con el que comunica al principio
muy ampliamente; su volumen es entonces considerable, pues llega a
igualar, y aun a veces a sobrepasar, al del embrión. Más adelante, en
el curso del desarrollo, el canal intestinal se cierra, formando un con­
ducto completo; el pedículo de la vesícula umbilical se alarga y se
estrecha al mismo tiempo, formando uno de los elementos del cordón,
al paso qu,e la vesícula propiamente dicha disminuye considerable­
mente de volumen y se ve rechazada poco a poco lejos del embrión,
quedando adosada al corion, en la periferia de la placenta.

El conducto vitelino, llamado también conducto ónfalomesenté­
rico, va acompañado por los vasos ónfalomesentéricos, qu,e luego se
ramifican en las paredes de la vesícula umbilical. Elasa del intestino
sobre el cual se implanta el conducto a que acabamos de referimos,
en el embrión recibe el nombre de asa vitelina. Hasta el tercer mes de
la vida embrionaria el asa vitelina forma una prominencia bastante
considerable en el cordón umbilical, sobresaliendo del abdomen. No
obstante durante el transcurso del tercer mes, a consecuencia de
completa'.rse el desarrollo de las paredes ventrales y de constituirse el
ombligo definitivamente, el asa vitelina reingresa en la cavidad abdo­
minal, que luego queda cerrada. Este movimiento de retención lleva
aparejado, al parecer, el estiramiento y la rotura del conducto vite­
lino, que entonces es reabsorbido rápidamente (AIIEN). En cuanto a
los vasos ónfalomesentéricos desaparecen también poco después.

Según RUGE, dista mucho de ser un hecho excepcional la pe1sis­
tencia de vestigios ónfalomesentéricos en el cuerpo del recién nacido;



Para completar y hacer aún más comprensible la clasificación que
acabamos de exponer, hemos representado esquemáticamente en las
figuras 319 y 320 las principales modalidades anatómicas (compara­
das con el estado normal), modalidades que describiremos brevemente
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se presentan en forma de filamentos flotantes, con sus extr<:mos redon­
deados, y se pueden encontrar sea junto al mesenterio, sea cerca
del ombligo: parece que con frecuencia han sido considerados cerno
bridas accidentales, de origen inflamatorio. S<:gún K6LLIKER, <<Se
ignora en absoluto si el conducto vitelino persiste en el cordón umbi­
lical del feto de término». Según ToURNEux, el conducto vitelino se
oblitera del trigésimo quinto al cuadragésimo día, y luego sus elcmen­
tos se disgregan, dejando únicamente insignificantes vestigios de su
pasada existencia, escalonados de distancia en distancia a lo largo del
cordón umbilical. Importa no olvidar la persistencia de tales vestigios
en el cordón y la posible inclusión en la cicatriz umbilical de restos
epiteliales de origen endodérmico, residuos o vestigios del conducto
vitelino.

II. ANOMALÍAS EN I,A INVOI.,UCIÓN DEI, CONDUCTO ÓNFALOME­
SEN'rÉRICO. - Puede, sin embargo, darse el caso de que la involución
del conducto ónfalomesentérico no sea completa y que, en conse­
cuencia, persistan algunas de sus partes, las cuales en lo sucesivo
tomarán un desarrollo paralelo al del feto: puede esa involución ser
atípica o irregular y hasta puede, por último, ser excesiva, como ha
demostrado BLAND-SU'TTON.
e En la monografía que, en colaboración con Vicente RICHE , hemos
publicado acerca de la patología del divettículo de Meckel y que resu­
mimos, en cierto modo, en el presente capítulo, hemos propuesto la
clasificación anatómica siguiente, en la cual, imitando el ejemplo de
BIAND-SUTTON, dividimos las anomalías de regresión del sistema
vitelino en dos grupos principales: anomalías por regresión deficiente
y anomalías por regresión excesiva.

8.0 Estenosis o atresia intesti­
nal, coexistente o no con
un divertículo de Meckel.

(R) INVOLUCIÓN EXCE3IVA,,•••• , , , , , , • , , • , , • , , • , , , • (
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4.° Divertículo de Meckel, libre o fijado secundariamente.-Sin
duda alguna es esta la forma más frecuente con que vemcs persistir
el conducto ónfalomesentérico: en nuestra estadística llega a figurar
cuatrocientas veces aproximadamente. El conducto vitelino ha per­
dido toda conexión con el ombligo; se ha convertido en un divertículo
a modo de dedo de guante, que puede llegar a tener el calibre del intes­
tino. Este divertículo puede estar enteramente libre en la cavidad
abdominal; puede también estar fijado, ya directamente, ya por medio
de un cordón fibroso, a diversos puntos de la cavidad abdominal o a
las vísceras.

5.° Enterocistomas. -Unicamente persiste la parte del conducto
. . . tin o presenta profundas modi-ónfalomesentérico unida al mtes o, per • .

ficaciones: se ha hecho quística, y puede conservar o no su antiga
comunicación con la cavidad del íleon.

6. o Quistes del ombligo. -El conducto 6nfalomesentérico per•
siste únicamente en su porción umbilical. Se cbservan en tal caso
quistes del ombligo, cuya situación intraparietal es variable.

a continuación, resumiendo de este modo las 650 observaciones que,
auxiliados por RrCIE, hemos podido recoger.

A) INvor,ucróN INCOMPI.,E'l'A. - r.º Divertículo abierto.-Con
el nombre de divertíclo abierto deben comprenderse todos los casos
en los cuales persiste la comunicación entre el intestino y el ombligo,
en forma de un conducto más o menos permeable. En el momento del
nacimiento se presenta una fístula en el ombligo y por ella se expul­
san, sea materias fecales, sea más ·sencillamente un líquido mucoso.

2 ° Divertículo fijado en el ombligo.-En los casos de esta natu­
raleza, el divertículo del íleon queda todavía en conexión con el
ombligo, pero no con el exterior del cuerpo, y por tanto, su existencia
no se manifiesta por ning(m síntoma extenor, por ningún síntoma
visible o apreciable. A nivel de su implantación en el intestino'. el
divertículo comunica ampliamente con la cavidad del tubo entérico,
pero su extremo distal termina en fondo de saco, al cual sigue un cor­
dón fibroso más o menos largo, macizo, es decir, que no tiene ya ~v1-
dad o luz ninguna, y que se inserta en la cara profunda del ombligo.

3.° Persistencia de los vasos ónfalomesentéricos únicamente.­
Estos vasos van del ombligo al mesenterio. Esta disposición anatómica
es verdaderamente excepcional, pues entre el crecido numero de
observaciones por nosotros realizadas, sólo hemos podido compro­
barla en dos casos.

1

1 .

-1

Divertículo abierto.
Divertículo fijado en el om1­

b1'go.
Persistencia únicamente de
los vasos ónfalomesenté­
ricos.

Divertículo de :Meckel libre
o fijado secundariamente.

Enterocistomas.

Quistes del ombligo.
Tumores residuales.

/ I,o

Persistencia de conexiones\ 2'
0

entre el intestino y el om- o
bligo.... ,,,.,,,,,,.,.,. ·( 3,

Persistencia de la porción in-( 4,0
testinal del conducto ónfa­
lomesentérico............{ 5.°

Persistencia de la parle um-j 6 0bilical del conducto 6nfalo-}
mesenténco,,., ..•••.•_ ••.

( a)

A) INVOLUCIÓN INj b)
COMPLETA,.,)

c)
\
1
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10

13

16

B) Ir-rvor,UClÓN EXCESIVA. «Normalmente, dice BIAND-SU'T­
ro, la obliteración del conducto vitelino se detiene en el punto de- su

Fig. 401

: (Z o :L): n quiste subperitoneal del ombligo10, quiste intraparietal del ombligo UM\HNKE 'rdó~ fibroso (HIEATON); 13, tumor ade-
(ROSER); 1

2
, quiste unido al mtcshno ~':'r V c~o fi'ado al ombligo (WALTER); 14, ente­

noide diverticular, coexistiendo con un divc"!",,¿,,'jr itetuno én él punto de ií±pían­
rocistoma de ongen vttehno; 15, estreclt)ez c~ng\ ·a congénita del íleon en un punto
tación del divertículo (BL_AND-SUTTO: ; / • ·f [;'°;~ originada por la regresión excesiva
correspondiente a la inserción del con. uc O Vln~ lo~escntéricos incluidos en la cicatriz
de este conducto: 17, vestigios_ o residyg° }iigo, de tupo intestinal y de origenumbilical; 18, epitelioma cilíndrico primiivo (e ,

vitelino (FORGUE y RICE).

continuidad con el intestino, con el íleon; pero a veces el proceso
obliterante excede los límites normales y alcanza hasta la pared del

3·

6

9

5

7

4

8

Fig. 40o

r, asa vitelina del intestino y conducto vitelino en el embrión: z. conducto vitelino cuya
porción abdominal se ha desarrollado formando nn diverUc~lo' del intestino, el cual se
introduce en el cordón fetal; 3, divertículo abierto; 4, divertículo abierto del tipo Lexer,
obliterado en su parte medi~; s, diverUculo fijado 'er{ el ombligo; 6, divertículo fijad? en
el intestino por medio de un cordón fibroso vestigio de los vasos ónfalomesenténcos;
7, divcrUculo fijado al mesenterio mediante' nn cordón fibroso, vestigio de los vasos
ónfalomesentéricos; 8, divertículo libre· 9 vasos ónfalomesentéricos persistentes en forma
de un cordón fibroso que va del m~e~terio al ombligo.

2
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7-_º . Tumores umbilicales residuales•Con esta denollliuaci6rt
descnbunos los tumores sólidos del ombligo que provienen evidente-

mente de residuos o vestigios del conducto vitelino. Este grupo com­
prende los tumores adenoideos diverticulares y los epiteliomas cilín­
dricos primitivos del ombligo.



752 AFECCIONES DEI, DIVERTYCUI,O DE MECKEL, AFECCIONES DEL DIVERTÍCULO DE MECKEI, 753
intestino. A • d, 1gnano en ella un surco poco profundo el cual corres
pande a di fr ' -. . un a. agm1a con perforación central que se encuentra en el
interior del conducto entérico. Este surco puede llegar a ser muy pro­
nunciado, quedando así el íleon dividido en dos porciones unidas por
un delgado cordón apenas permeable y a veces hasta completamente
separadas una de otra.

III. ESTUDIO ANATÓMICO DEI, DIVERTÍCULO DE MECKEL.EI
diverhculo de Meckel, o por otro nombre divertículo verdadero del

2'30 metros (KEEE) y 3 metros (ROL1ES'ION); en nuestras observa­
ciones hemos hallado como distancia media la de 68 centímetros. Se
implanta habitualmente, aunque no siempre, en la convexidad del
asa del íleon, por lo común formando ángulo recto. Su longitud varía
de 5a 20 centímetros; su calibre puede igualar al del intestino, pero
en la mayoría de los casos es menor.

El divertículo de Meckel se presenta con muchos aspectos: unas
veces es absolutamente libre y flotante en la cavidad abdominal al,
paso que otras veces está fijado en diferentes puntos de dicha cavidad

Fig, 402. - Divertículo en posición baja, es decir, péndulo hacia la porción inferior
del abdomen (KELLY)

intestino delgado (MECREL), no debe ser confundido con los falsos
divertículos.

Los falsos divertículos son múltiples; pueden encontrarse en toda
la extensión del tubo digestivo: sus paredes, delgadas y transparentes,
están constitufdas sólo por el adosamiento de la mucosa intestinal y
el peritoneo, y no se hallan en ellas fibras musculares.

El divertículo de Meckel o diverticulo verdadero, es siempre único.
Existe por término medio en un individuo entre 7o, observándose
más a menudo en el hombre que en la mujer (FORGUE y RICHE).
Radica ordinariamente en la porción terminal del íleon, a cierta dis­
tancia del ciego, variable entre algunos centímetros y r metro; como:
cifras extremas podemos citar las siguientes: 3 centímetros (WERNHER),

Fig. 403. - Divcrl!culo abierto, alargado y cónico, con pequeño orificio umbilical (KELLY)

o en diversas vísceras. Siendo, como son, movibles con el intestino
delgado, los divertículos libres pueden ocupar posiciones diversas en
la cavidad abdominal; no obstante, su implantación ordinaria cerca
de la última porción del íleon, es causa de que se hallen situados con
preferencia en el cuadrante inferior derecho del abdomen, más o
menos cerca de la fosa ilíaca. Alguna que otra vez el diverticulo de
Meckel puede estar fijo al ombligo: en ocasiones, esta fijación es
directa y el divertículo queda abierto al exterior, constituyendo de
este modo una fístula enteroumbilical diverticular; en otros casos el
extremo ciego del divertículo se prolonga con un cordón fibroso que
va a insertarse en la cara profunda del ombligo.

En casos más raros todavía, este cordón fibroso va a. fijarse al
mesenterio o a las vísceras.

Este flum terminale viene a 'representar ya la porción distal del
MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-T, II,



PATOLOGÍA DE LOS RESIDUOS ÓNFALOMESENTÉRICOS

$ 1.°- OCLUSIÓN INTESTINAL CAUSADA POR EI, DIVERTÍCULO
DE MECKEL,

El divertículo de Meckel, que es la forma más común con que
persiste el conducto ónfalomesentérico, puede ocasionar accidentes
de oclusión intestinal por muchos mecanismos, estudiados por PARISE,
CAZIN, BÉRARD y DEL0RE, HAISTEAD, HIIGENREINER y por nos­
otros, que en la monografía qu,e recientemente publicamos hemos
podido reunir muy cerca de 300 observaciones clínicas de estrangula­
ción_interna debida al divertículo de Meckel.

mismo conducto ónfalomesentérico, ya los vasos ónfalcmesentéricos
permeables en una extensión mayor o menor, o transformados por
completo en un cordón fibroso. La configuración interna del divertículo
recuerda exactamente la del intestino en que esta implantado.

MrcKEL, creía que el divertículo verdadero coexistía a menudo
con otras deformidades congénitas. Por nuestra parte, deducimos de
las investigaciones que hemos llevado a cabo, que esa pretendida
coincidencia no solamente no puede considerarse como habitual, sino
que más bien constituye una rareza, aun cuando hasta ahora no
resulta posible establecer las correspcndientes proporcicnes.
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Etiología.-Es difícil apreciar la frecuencia de esta variedad de
oclusión intestinal. Según FruTz, el divertículo de Meckel debe ser
considerado como factor causal en un 5 por roo de los casos de oclu­
sión aguda del intestino. La herencia desempeña en ello un papel
indirecto, por la reproducción posible de este vicio de conformación.
La edad parece tener cierta importancia: nuestra estadística demuestra
que el período de mayor frecuencia se extiende de los quince a los
veinticinco años; en 1un 76 por roo de los casos observados se trataba
de individuos de menos de treinta años de edad. El sexo masculino es
más frecuentemente afecto que el femenino, en la proporción de cinco
hombres por una mujer.

Las causas ocasionales no son particulares a esta variedad de
oclusión. El divertículo libre y normal sólo excepcionalmente da
lugar a accidentes de oclusión: éstos se observan con preferencia
cuando el divertículo está primitivamente fijado en un punto cual­
quiera del abdomen. La fijación del divertículo a veces es resultado
de una diverculitis anterior, pero mucho más a menudo es congénita.

Anatomía patológica y mecanismo. -Exceptuando alguno que
otro caso verdaderamente raro, la oclusión diverticular se produce
por un mecanismo análogo al de las demás variedades de oclusión.
Deberemos ocuparnos sucesivamente de la oclusión diverticular moti­
vada por: 1.°, vicios de posición; 2.°, compresión; 3.°, obstrucción;
4.°, estrecheces, cancerosas o no. En realidad, las dos primeras varieda­
des son las que dan origen al mayor número de casos.

1.° VICIOS DE POSICIÓN. -I. Invaginación. -El divertículo se
invierte a modo de dedo de guante, de tal manera que su cavidad
resulta así limitada por su revestimiento peritoneal y penetra de este
modo en el íleon. En un primer grado, únicamente el divertículo está
invaginado en el ileon; en un segundo grado, ha arrastrado consecuti­
vamente el asa aferente, constituyendo con ello una invaginación del
íleon que podríamos llamar invaginación intestinal diverticular; en un
tercer grado, el tumor de invaginación ha llegado a franquear la vál­
vula íleocecal, dando lugar a la invaginación ileocecal diverticular o
íleocólica diverticular. Las lesiones nada ofrecen de particular. Hase
observado alguna vez la eliminación con las heces fecales de la por­
ción de íleon invaginada con el divertículo implantado en la misma
(O'CoNOR).

II. Vólvulo. -El vólvulo se caracteriza por la torsión del diver­
tículo sobre su eje longitudinal, torsión que puede llegar a ser de una,
dos o más vueltas completas; con ello queda bo1rada la luz del diver­
tículo y se producen graves trastornos circulatorios en sus paredes.
Ordinariamente se trata sólo del vólvulo del divertículo; alguna que
otra vez se observa la complicación con el vólvulo del intestino. Las
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No se crea que la persistencia de vestigios o restos ónfalcmesen­
téricos sea un hecho de interés puramente anatómico: el clínico debe
tener conocimiento exacto del mismo, si quiere, en determinadas
circunstancias, precisar un diagnóstico y establecer y cumplir, cual
conviene, indicaciones terapéuticas racionales.

El divertículo de Meckel es un factor importante, y a pesar de ello
largo tiempo desconocido, de la oclusión intestinal; del mismo modo
que el apéndice, puede ser asiento de inflamaciones agudas o crónicas,
que recibirán el nombre de diverticulitis; puede también constituir el
contenido de una hernia. Además, ciertos quistes yuxtaintestinales
parece qué deben su origen a la persistencia parcial del conducto
ónfalomesentérico.

A esta patología intraabdominal de los residuos ónfalomesentéricos
debemos añadir todavía una patología umbilical, en la que estudiare­
mos: las hernias umbilicales diverticulares, el divertículo abierto y sus
complicaciones, los tumores adenoides diverticulares de Lannelongue Y
Brémont y los epiteliomas cilindricos primitivos del ombligo.
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lesiones son precoces y graves: la gangrena es rápida y, por regla
general, sobreviene la peritonitis, aun ct\ando no exista perforación.
El vólvulo suele afectar especialmente los divertículos libres, pero se
le ha visto también en divertículos fijados por su extremo distal.

III. Torsiones del intestino. -En unas ocasiones se trata de una
torsión del intestino sobre su eje longitudinal, ocasionada porque el
peso de un divertículo lleno de materias le ha hecho bas·cular sobre sí
mismo; en otros casos se observa una torsión del intestino alrededor del
eje del mesenterio.

IV. Acodamientos del intestino.-El intestino puede acodarse
sobre un diverticulo distendido o estirado: es un divertículo fijado al
ombligo por encima del cual vienen a colocarse las asas del intestino
delgado, que se dejan caer a cada lado por su mismo peso, quedando
con ello borrada la luz de las mismas. En otras circunstancias el acoda­
miento tiene lugar por tracción: es un divertículo libre repleto y pesado
que tira del intestino, o tal vez un divertículo fijo, en cuya implanta­
ción intestinal se produce un «doblamiento», un ángulo, por la influen­
cia de un1a causa ocasional cualquiera, a consecuencia de una repleción
brusca del intestino, por ejemplo.

2.° COMPRESIÓN DEL INTESTINO. -Constituye el mecanismo más
frecuente de oclusión intestinal diverticular. Un divertículo libre
puede arrollarse alrededor de las asas, formando nudos diverticulares
(PARISE) más o menos complejos: estos hechos son, sin embargo, muy
raros. Más a menudo el intestino va a pasar por debajo de bridas o
dentro de anillos que forma el divertículo fijado en tal o cual punto.
La. fijación al mesenterio es, con mucho, la más frecuente, siendo casi
siempre congénita. El anillo puede ser casi completo. Más rara vez el
agente de estrangulación está constituído por el meso o por bridas
que vienen a ser vestigios de los antiguos vasos ónfalomesentéricos.

3.° OBSTRUCCIÓN PROPIAMENTE DICHA.Sólo actúa en estos
casos favoreciendo la producción de vicios de posición.

4.° ESTENOSIS DEI, INTESTINO. -No pueden considerarse como
hechos excepcionales, y la mayor parte de ellas parecen ser de origen
congénito. Cuando no ocasionan por sí mismas accidentes graves,
obran favoreciendo la obstrucción y consecutivamente los vicios de
posición secundarios, por exageración del peristaltismo normal.

Estudio clínico. -La oclusión intestinal, ocasionada por el diver­
tículo de Meckel, cualquiera que sea el mecanismo por el que se haya
producido, se presenta generalmente en forma de la oclusión aguda:
su principio es repentino, su, marcha es rápida y la terminación es
fatal si se abandona el proceso a sí mismo. Sin embargo, no es raro
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hallar en la historia clínica de los enfermos algunos trastornos anterio­
res por parte del intestino.

Los síntomas funcionales y generales nada ofrecen de particular en
esta variedad de la oclusión. Los signos físicos difieren ligeramente
según se trate de una invaginación, de un vólvulo, o de una estrangu­
lación por una brida o por un anillo. No presentan, sin embargo,
ningún carácter patognomónico.

La muerte es fatal si no se interviene precozmente: en los casos
de mediana intensidad sobreviene del cuarto al octavo día: puede
presentarse con más rapidez, en cuarenta y ocho horas (BOUGON,
ANNEQUIN, ULRICI), en veinte horas (JAMAIN) y aun en diez horas
(Ro).

Indicaciones de la intervención.No hay, según ya hemos indi­
cado, síntomas patognomónicas de la oclusión diverticular. Unica­
mente la existencia en los primeros años de la vida de una fístula
umbilical estercorácea congénita, o de un tumor adenoide diverticu­
lar, podrá hacernos sospechar la verdadera causa de los accidentes en.
un individuo afecto de oclusión intestinal aguda: no obstante, es excep­
cional que podamos contar con tales datos. De todos modos, el diag­
nóstico de oclusiónintestinal aguda basta para imponer la laparotomía:
se traza una incisión en la línea media, y por ella se practica una
evisceración rápida, si el estado general del enfermo lo permite. Este
es el mejor medio para encontrar y separar fácilmente el obstáculo: se
practicará la excisión total del divertículo; tal vez sea necesario hacer
también una resección más o menos extensa del intestino.

$ 2.°DIVERTICULITIS

PICQUÉ y GUILLEMOT, en su comunicación al Congreso francés de
Cirugía del año 1897, fueron los primeros que se ocuparon de la «supura­
ción del divertículo de Mekel, simulando una apendicitis». Desde
aquella fecha han sido publicados numerosos casos clínicos, y la
diverticulitis ha sido estudiada por DENECKE y H:rr,GENREINER, en
Alemania, y por BL,ANC, CAHIER y nosotros, en Francia.

Etiología y patogenia.En realidad, no es muy grande la fre­
cuencia absoluta de la diverticulitis, puesto que el divertículo de Meckel
es un órgano inconstante: por otra parte, de la comparación estable­
cida desde los puntos de vista anatómico y fisiológico entre el diver­
tíeulo y el apéndice cecal, parece resultar que la diverticulitis debe
ser relativamente menos frecuente que la apendicitis, pero que, en
cambio, ofrece un carácter de gravedad mucho mayor. El divertículo
libre, situado hacia la parte baja del abdomen, es el que se afecta con
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mucha más frecuencia que las demás variedades. La diverticulitis se
observa especialmente en los jóvenes, pero se presenta también en
los adultos. Se ha atribuído este proceso flegmásico algunas veces aun traumatismo, más a menudo a cuerpos extraños, a parásitos intes­
tmales, a trastornos mecánicos de la circulación. En último análisis
se trata de una verdadera infección, casi siempre de origen intestinal'
es decir, la infección del divertículo constituyendo una cavidad cenada'
nos parece un hecho excepcional.

Anatomía patológica. -La diverticul-itis puede ser simplemente
inflamatoria o gangrenosa; las perforaciones son frecuentes en las
formas agudas. Las lesiones microscópicas son análogas a las de la
apendicitis: <d:oliculitis, perifoliculitis, linfangitis, son los tres anillos
de la cadena anatomopatológica» (ACAIGNE y Br,ANc). Las lesiones
Y perforaciones tlficas (GAI/l'ON, I-:lALSTEAD, BONNET y DELANGLADE)
o tuberculosas (ANTON.ltI.,LI, FITZ, DrxoN) del divertículo merecen
señalarse.

Por parte del peritoneo se observa unas veces una peritonitis gene­
ralizada y otras una peritonitis localizada. Es interesante notar que,
habida razón del sitio que habitualmente ocupa el divertículo en
plena cavidad abdominal, en medio de las asas del intestino delgado,
toda inflamación peridiverticlar circunscrita tendrá por resultado
inmovilizar las asas inmediatas, con lo cual se producirán algunas
veces acodamientos que pueden ser luego factores de oclusión. No es
raro que al practicar la laparotomía se pueda apreciar la coexistencia
de lesiones de estrangulación intestinal, en diversos grados. El apéndice
cecal casi siempre está sano.

Estudio clínico. -Ia diverticulitis carece de fisonomía clínica
especial: se presenta de ordinario, ya con el cuadro de una oclusión
intestinal, ya con el de una peritonitis generalizada o localizada, según
los casos.
l comienzo es casi siempre brusco, repentino, sorprendiendo al

individuo en plena salud, en pleno trabajo. El dolor es el primer
síntoma; se presenta súbitamente, y es variable en su intensidad y
en su localización. Los vómitos no tardan en presentarse después del
dolor; la detención de las materias y gases contenidos en el intestino es
otro síntoma frecuentemente observado. Desde el punto de vista de
la evolución de la enfermedad es preciso admitir y diferenciar varias
formas clínicas:

I.ª DrVERTICULITIS SIMPLE, o PARIETAL AGUDA. - Es muy rara,
sin duda a causa de que es sencillamente desconocida en la mayor
parte de los casos. En el enfermo se observa un estado gástrico, con
inapetencia; los vómitos son raros. Se nota-una ligera elevación té1mica
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S.a DIVERTICUI,I'tIS CRÓNICA, CON RECIDIVAS O SIN ELLAS. -.La
diverticulitis crónica simple parece haber sido siempre desconocida.

con algo de taquicardia. Por la exploración clínica se aprecia defensa
muscular de la pared abdominal, y dolor a la presión en un punto
variable, ya sea en la región periumbilical, ya sea más o menos cerca
de la fosa ilíaca derecha. Esta forma es realmente benigna en sus
m:uúfestaciones clínicas, pero es probable que la alteración primitiva
del divertículo venga luego a favorecer su reinfección.

2.· DIVERTICUIITIS CON PERITONITIS ENQUISTADA. Esta forma
es ya m~jor conocida. Se presenta con una exageración y una persis­
tencia marcadas de los síntomas funcionales y generales, y con sínto­
más de localización más o menos evidentes, pero que tampoco pueden
considerarse como característicos. Los dolores tienden a localizarse,
los vómitos persisten muchos días; a veces existe detención del curso
de las materias contenidas en el intestino, pero sólo en raros casos es
absoluta. El estado general está gravemen'"e afecto: la temperatura
puede pasar de 39°, y el pulso latir más de 12o veces por minuto.
El examen local permite apreciar signos de peritonitis enquistada
en la parte inferior del abdomen, ya hacia la fosa ilíaca derecha,
ya en la zona hipogástrica, o quizá en la región periumbilical, y hasta
alguna vez en la fosa ilíaca izquierda, circunstancia que se explica muy
bien por la variedad de localización y la movilidad del divenículo.
Puede el proceso terminar por resolución, si bin dejando, como huellas
de su paso, peligrosas adherencias; excepcicnalmente, el absceso
marcha hacia la pared del abdomen (KRAMER); alguna vezel divertícuio
supurado se ha abierto en la vejiga urinaria (BEACH) o en el intestino

· (CARRIERE): a menudo, en pos de la peritonitis localizada se desarrolla
una peritonitis generalizada.

3.° DIVERTICULITIS CON PERITONITIS GENERAITZADA. -La perfo­
racióndel divertículo es un hecho frecuente, pero no constante (KEEFE).
El cuadro clínico es el de la peritonitis generalizada, sin ninguna par­
ticularidad notable. El único signo que tiene algún valor es un sín­
toma del comienzo del mal, síntoma que, por otra parte, es incons­
tante: nos referimos a la localización del dolor inicial en la fosa ilíaca
derecha o en sus inmediaciones; pero, en realidad, hablando lógica­
mente, esta circunstancia más bien nos inclinará a pensar que el ori­
gen de la afección está en el apéndice cecal.

4.° DIVERTICULIIS CON PERITONITIS SÉPTICA. -Es la peritoni­
tis séptica clásica, con tendencia a la hipotermia y al colapso; AU­
CrAIRr ha podido observarla en algún caso, aun sin haber terudo
lugar ninguna perforación del divertículo.o o
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La diverticulitis crónica con recidivas simula la apendicitis con re­
caídas y ha sido siempre confundida con esta enfermedad.

El pronóstico de la diverticulitis es grave, aun tratándose de sus
formas ligeras, puesto que ejerce precozmente gran influencia sobre
el peritoneo y las asas inmediatas del intestino delgado.

No existe ningún síntoma típico y seguro que permita establecer
con certeza el diagnóstico de la diverticulitis. Se sospechará la oclusión
intestinal o la apendicitis antes de acertar en que el punto de partida
de los fenómenos morbosos puede localizarse en un órgano que sólo
existe aproximadamente en un 2 a un 4 por roo de los individuos
normales. Claro es que no ocurrirá lo mismo en los casos en que haya
motivo fundado para suponer que existe el divertículo de Meckel
(fístula umbilical congénita, tumor adenoide diverticular); preciso es
decir, sin embargo, que los hechos apuntados son bastante raros.

El tratamiento debe ser, en primer término, profiláctico; todo di­
vertículo, hallado accidentalmente en el curso de una intervención
cruenta cualquiera, deberá ser extirpado, aun cuando estuviere ente­
ramente sano. Cuando hay realmente manifestaciones patológicas
nos hallaremos, al abrir el vientre, ante una peritonitis generalizada
o una peritonitis localizada. En los casos de peritonitis generalizada,
cuando la causa de la misma no resulte evidente, deberá pensarse en
el divertículo de Meckel como factor etiológico probable, después de
haber explorado cuidadosamente el estómago, el duodeno, la vesícula
biliar y el apéndice; se reconocerán con detenimiento, cuando menos,
los últimos metros del intestino delgado, comenzando esta exploración por
el ciego. Siempre que sea posible llevarla a cabo se impone en estos
casos la resección del divertículo.

$ 3.°-HERNIAS DEL DIVERTÍCULO DE MECKEI
HERNIAS DE LIT'TRÉ

Además de las hernias umbilicales, que en realidad dan pie a ccn­
sideraciones particulares, el divertículo de Meckel puede hallarse en
el saco de otras hernias, ya aisladamente (hernias de Littré), ya accm­
pañando a una o más asas de intestino delgado. Estas hernias fueron
ya señaladas por RUvSc, descritas acertadamente, aunque mal in­
terpretadas, por LI't'tRÉ en 1700, y han sido estudiadas en estos álti­
mos tiempos por TÉDENAT, EKEHORN, PAR y PORGUE.

Han sido observadas en todas las edades y con mayor frecuenca
en el hombre. Las hernias inguinales son, con mucho, las más com1u­
nes, observándose bastante a menudo en el lado izquierdo. A conti­
nación deben citarse las hernias crurales. BERGER y PAR han publi­
cado casos de hernia obturatriz.

EN'TEROCISTOMAS DE ORIGEN VITEIINO 761

$ 4.°- ENTEROCIS'TOMAS DE ORIGEN VITELINO

S•:m debidos a la persistencia de la porción yuxtaintestinal del
conducto vitelino; digamos, sin embargo, que no todos los quistes
yuxtaintestinales reconocen el mismo origen vitelino.

Obsérvanse con preferencia en los individuos jóvenes y más par­
ticularmente en el sexo femenino. Radican, en la mayor parte de los
casos, en la porción terminal del íleon. Por lo común son sesiles, pero
pueden también ser más o menos pediculizados. Según sus relacio­

El divertículo de Meckel puede formar por sí solo el contenido de
la hernia.

En ocasiones ha sido hallado adherente al saco herniario (MIGNON,
HOWSE), o al testículo (ANNANDAIE, MARIO'TTI, SIRON, VON KARA­
JAN). A veces se nota la presencia. simultánea de tilla o de varias
asas de intestino delgado (KIRMISSON, MÉRY, MITCHEII, AUVRAY,
Ar,GI,AVE), y.en algún caso del asa sigmoidea (HUNTER). No puede
negarse la estrangulación diverticular, y se observa con más frecuencia
en las hernias crurales (EKEHOfu'l", Mrn'tER, R. SMITH); también existe
la diverl'iculitis herniaria (BROCA), afirmando este últmo autor que
dicho proceso flegmásico precede a la. estrangulación.

Clínicamente, un divertículo adherente puede ser causa de irre­
ducibilidad incompleta de una hernia, dejando persistir en el trayecto
herniario un cordón más o menos claramente perceptible. La verda
dera hernia de Littré, o hernia. del divertículo solo y aislado, cuando
está estrangulada se caracteriza por la falta casi completa de los sín­
tomas de la estrangulación intestinal y por el predominio de los signos
locales. Los accidentes graves son debidos a complicaciones secunda­
rias. En los casos no sometidos a un tratamiento adecuado se forma
un flemón estercoráceo, seguido luego de una fístula (GROSS, HILGEN­
REINER, TÉDENAT).

El diagnóstico de las hernias de Littré apenas resulta posible an­
tes de la intervención. Cuando en una región herniaria observamos
una fistula estercorácea, podremos sospechar que se trata de una fís­
tula del divertículo, si los conmemorativos nos dicen qu,e se estable­
ció 1111 trayecto fistuloso sin ocasionar una muy acentuada reacción
general. Téngase en cuenta, no obstante, que a menudo se observa lo
mismo en las hernias en que sólo hay enclavamiento lateral del in­
testino.

Siempre que en el curso de la cura radical de una hernia cual­
quiera encontremos un divertículo de Meckel, deberemos extirparlo
sin ningún género de duda. De igual modo todo divertículo de Mec­
kel hallado casualmente en el curso de una quelotomía motivada,
por accidentes herniarios será resecado en la proximidad del intestino.
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nes con las túnicas del intestino, han sido divididos en sulnnucosos
intersticiales y subserosos. La cavidad, generalmente unilocular, rara
vez comunica con la del intestino. Por lo que se refiere a su estruc­
tura, diremos que, histológicamente, en la mayor parte de los casos
puede reconocerse en ellos la misma textura del intestino delgado: a
veces presentan degeneraciones malignas.

Los enterocistomas constituyen a menudo un fenómeno hallado
sólo accidentalmente en la autopsia. Cuando dan lugar a síntomas
intestinales, éstos nada tienen de característico: con bastante frecen­
cia se les ha visto ocasionar accidentes de oclusión intestinal por di­
versos mecanismos. El diagnóstico de estos enterocistomas no ha po­
dido establecerse en ningún caso. El pronóstico resulta grave, si se tie­
nen en cuenta los accidentes de oclusión intestinal, siempre posibles.
El tratamiento consistirá en la extirpación total del quiste mediante
la laparotomía.

$ 5.°-HERNIA S UMBILICALES DIVERTICULARES

Existen consignados en la literatura médica algunos casos de her­
nias umbilicales congénitas cuyo contenido era el diveitículo de Mec­
kel. Ordinariamente el divertículo está adheridp al saco herniario;
también alguna vez en estas circunstancias aparece abierto al exterior,
dando origen a una fístula estercorácea.

$ 6.°DIVERTÍCULO ABIERTO

Cuando el conducto ónfalomesentérico ha quedado permeable
hasta el nacimiento, puede abrirse al exterior, en el ombligo, en el
momento de la aída del cordón umbilical. En tal caso, generalmente,
queda establecida una fístula enteroumbilical; no obstante, algunas
veces queda interrumpida la comunicación con el intestino, porque
el mencionado conducto se ha obliterado en algún punto de su tra­
yecto (LEXER).

Etiología.-En nuestra estadística general el divertículo abierto
representa la sexta parte de las afecciones de origen diverticular. Su
frecuencia es ocho veces mayor en el sexo masculino. De ordinario es
descubierto durante el curso del primer año de la vida, pero puede
persistir en el adulto. Casi en la totalidad de los casos la fístula apa­
rece en el momento de la caída del cordón umbilical; algunas veces
su, aparición es más tardía.

Anatomla patológica. -Deben distinguirse dos formas de diver­
tículo abierto, según que se conserve o no la comunicación con el in-
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testino. De estas dos formas, la que se observa con mucha mayor fre­
cuencia y también la mejor conocida, es la que llega a producir una
fístula enteroumbilical: unas veces el divertículo es corto, ancho, y
la fístula umbilical tiene grandes dimensiones, circunstancias que mo­
ti van el que estos casos se compliquen fácilmente con prolapsos del
mismo divertículo y del intestino; otras veces, por el contrario, se
trata de un divertículo alargado, cónico, y la fístula umbilical es
estrecha, condiciones desfavorables para el prolapso total del diver­
tículo y del intestino. El orificio umbilical, cualesquiera que sean sus
dimensiones, ordinariamente está contorneado por un rodete mucoso,
debido al prolapso de la membrana mucosa del divertículo. En un
grado más elevado el prolapso del divertículo interesa no sólo a la
mucosa, sino a todas las tíuúcas que lo constituyen. En lugar del tu­
morcito mucoso, comparado a una pequeña fresa, se observa en el
ombligo un tumor más alargado, cilíndrico, comparado a una bellota,
a un pene, tumor en cuya extremidad libre se ve un orificio: este es
el tipo conocido con el nombre de diverticulo prominente de Roth.

Cuando el divertículo abierto comunica ampliamente con el intes­
tino, no es raro ver producirse el prolapso intestinal a través del ori­
ficio del ombligo. El prolapso interesa ordinariamente, aunque de
una manera desigual, los dos segmentos aferente y eferente del intes­
tino; se presenta en forma de un tumor bicorne, de superficie muco­
sa prolongada en el sentido transversal e implantado perpendicular­
mente sobre un pedículo cilíndrico que sale por el ombligo. Este tu­
mor intestinal presenta un orificio en cada uno de sus extremidades
laterales, y por uno de ellos vense salir materias excrementicias. I,a
gangrena se presenta con frecuencia y suele ser bastante precoz.

El dervame o flujo de la fístula umbilical es variable; en unos casos
son evidentemente materias intestinales, mientras que en otros ca­
sos es un líquido mucoso o seromucoso, a veces de reacción ácida.

Patogenia.Para explicar la formación de las fistulas enteroum­
bilicales diverticulares ¿ges preciso admitir que el divertículo ha sido
p2llizcado, incluido, en la ligadura del cordón? No lo cree así BAR'TH.
S2gún este autor, la adherencia del divertículo al anillo umbilical y
su abertura al exterior son dos hechos coetáneos, que se explican unoy otro por la necrosis del muñón umbilical, en el cual queda ccm­
prendido el divertículo. No parece que deba rechazarse en absoluto, la
teoría del pellizcamiento del divertículo en la ligadura del cordón,
pero nos vemos obligados a reconocer que por sí sola no basta para
explicamos algunos hechos: fístulas que aparecen antes del naci­
miento; fístulas que aparecen en el punto de implantación del ccrdón
en el ombligo, cuando la ligadura ha sido practicada a alguna distan­
cia de este último.



Fig. 405. -Divertículo abierto
Prolapso mucoso
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Tratamiento.- Siempre, siempre debe intervenirse. El {mico trata­

miento racional y lógico consiste en practicar lo que podríamos lla­
mar cura radical, es decir, suprimir por completo el divertículo, sec­
cionándolo a ras del intestino. Unicamente de este modo queda el
enfermo al abrigo de accidentes ulteriores. No puede considerarse
como contraindicación del acto operatorio la tierna edad de los pa­
cientes, máxime cuando haya motivo para temer que sobrevenga el
prolapso intestinal. ,

Cuando exista ya el prolapso del intestino, debera procederse,a
la laparotomía: el intestino prolapsado y segmentos adyacentes seran
tratados de diversa manera, según las circunstancias del caso.

roen, se ve un tumor bicorne, en forma de T invertida (1,) o de una S
m1yúscula colocada horizontalmente ((1) ), tumor cuya parte media
está unida al ombligo por un corto pedículo. Presenta todos los cara­
teres de la mucosa intestinal, reconociéndose en ella las válvulas con­
niventes y el aspecto v.:!lloso característico. En los dos extremos de la
rama transversal se encuentra un orificio; por uno de ellos, el del seg­
mento aferente, se escapan o fluyen materias excrementicias. Por lo
común, en estos casos sobreviene la estrangulación por el anillo umbi­
lical y la gangrena se presenta precozmente; cuando esto ocur1e, los
accidentes propios de la oclusión del
intestino acaban con la vida del en- ¡,----­
fermito.

El diagnóstico es de ordinario fá­
cil. Una fístula estercorácea umbili­
cal, aparecida en el momento del na­
cimiento o en el de la caída del or­
dón, es forzosamente na fístula diver­
ticular, salvo en casos por completo
excepcionales (fístula estercorácea um­
bilical debida al pellizcamiento del
apéndice cecal en la ligadura del cor­
dón, según JORDAN). Si la fístula o el
tumor umbilical no dan paso a heces
fecales habitualmente el cateterismo
permitirá establecer su comunicación
con el intestino.

El pron6stico es grave, en primer
lugar por la existencia de la brida íleoumbilical, y en segundo lugar
por la posibilidad de complicaciones: prolapso del divertículo, el cal
sirve de cebo al prolapso del intestino que, por otra parte, también
puede sobrevenir repentinamente.

Fig. 404. - Divertículo abierto, corlo y ancho, que permitirá fácilmente el prolapso
del intestino (KELLY}

AFECCIONES DEI, DIVERTÍCUI,O DE MECKEL,

Estudio clínico. 1.° DIVERTÍCULO ABIERTO, SIN COMUNICACIÓN
CON EI, INTESTINO. •ES una foma rara. Cuando cae el cordón se
observa en el ombligo un tumor mucoso, rojo vivo, redondeado o
cónico, a veces cilíndrico, y en tal caso un poco más voluminoso. Es
posible que no presente orificio ninguno; si existe abertura, una sonda
introducida por la misma no penetra hasta el intestino.

2.º DIVER'rícur,o ABIER'rO, EN COMUNICACIÓN CON EI, INTES'.rr­
NO. -Es la forma común. El tumor umbilical presenta los mismos

caracteres que en la forma precedente, pero se diferencia por la pre­
sencia constante de un orificio, a través del cual puede introducirse
una sonda hasta el intestino. El derrame de materias excrementicias
por el ombligo es variable; puede darse el caso de que no exista tal
derrame. Cuando la fístula es estrecha y el prolapso diverticular poco
marcado, puede observarse alguna que otra vez la obliteración espon­
tánea de aquélla. Si el orificio es ancho, puede observarse el prolapso
total del divertículo, que se hace irreducible, o se complica a veces
con prolapso del intestino.

3.° PROLAPSO UMBILICAI, DEI, INTESTINO A TRAVÉS DEL DIVER­
'.rÍCU.I,O ABIERTO.Por debajo del ombligo, sobre la pared del abdo­
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$ 7.°TUMORES DEI OMBLIGO DE ORIGEN DIVERTICUI,AR

TUMORES DIVERTICUIARES

tumores son residuos o vestigios umbilicales del conducto ónfalcme­
sentérico del embrión.

El pronóstico de estos diversos tumores umbilicales no es grave;
de todos modos, como puede darse el caso de que exista al mismo.
tiempo una brida profunda que llegue hasta el intestino, está indicada
la amplia ablación de estas noviformaciones.

II. TUMORES MALIGNOS. 1.° Tumores malignos conjuntivos. -
En realidad son poco conocidos todavía, su interpretación es difícil y
dista también mucho de estar demostrado su origen vitelino.

2.° Tumores malignos epiteliales. Epitelioma cillndrico primitivo
rlel ombligo.La existencia del epitelioma cilíndrico primitivo del
ombligo, defendida por TILLAUX, ha sido negada por QUÉNU y LoN­
GUET. En el XIX Congreso francés de Cirugía, celebrado en el año
1906, pudimos relatar una observación clínica demostrativa.

l. TUMORES BENIGNOS. 1.° Quistes del ombligo de origen diver­
ticular.Se han observado raras veces. Su situación intraparietal cs
variable: pueden ser subcutáneos (ZUMWINKEL) o subperitoneales (Ro­
SER), y a veces están unidos al intestino por un cordón fibroso (HEA­
TON). En algunos casos están cerrados por completo, pero también
pueden estar congénitamente abiertos en el ombligo. Su estructura
recuerda la del intestino delgado; en algunos ejemplares se ha hallado
en su interior una mucosa del tipo de la del estómago.

2.° Tumores adenoideos diverticulares. Fueron descritos en 1871
por KOLACZEK con el nombre de enteroteratomas, lo mismo que por
KüSTNER, en 1877, quien les denominó adenomas del ombligo, y han
sido perfectamente estudiados en Francia por LANNELONGUE y FRÉ­
MONT en una concienzuda Memoria publicada en 1884. Las notables
tesis de VIL,LAR y de OPhIS han aportado también algunos datos
interesantes.

Los tumores adenoideos diverticulares (LANNELONGUE y FRÉMONT)
son tumores congénitos bastante raros, de aspecto mucoso, algo pare­
cidos a una fresa o a una cereza; no tienen orificio ninguno. Segregan
un líquido viscoso, cuya reacción es generalmente alcalina, pero que
también alguna vez puede ser ácida (TIMANNS). Repetidas veces se
ha demostrado la coexistencia de un divertículo fijado en el ombligo
con un tumor adenoideo (SHEEN, WALTHER), pero no puede afirmarse
que esta disposición sea un hecho constante. El diagnóstico diferencial
con el granulomaes de ordinario muy fácil; este último es un verdadero
mamelón carnoso.

La estructura de estos tumores adenoideos diverliculares es carac­
terística: un nódulo central formado por tejido conjuntivo o fibras
musculares lisas, dispuestas con mayor o menor regularidad; vense
también en este punto folículos cerrados y una infiltración de células
linfáticas; una capa periférica, que presenta un aspecto estriado per­
pendicularmente a la superficie, gracias a la existencia en ella de nu­
merosos tubos glandulares, que recuerdan las glándulas de Lieber­
kühn. También se han observado en esta capa periférica algunas modi­
ficaciones del epitelio, que en determinados sitios toma el aspecto
del epitelio pilórico (TIMANNS).

Patogenia de los tumores benignos de origen diverticula. Los
quistes umbilicales dependen de la persistencia, en mayor o menor lon­
gitud de su trayecto, de la porción distal del conducto ónfalcmesnté­
rico. Por lo que se refiere a los tumores adenoideos diverticulares, bEmos
demostrado ya que la hipótesis del divertículo gástrico, admitida por
Trr,MANNS y RoSER, debe ser rechazada definitivamente. Todos esi.cs
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AFECCIONES DE LOS ÓRGANOS URINARIOS

CAPÍTULO PRIMERO

AFECCIONES DE LOS RIÑONES

AR'l'fCULO PRELIMINAR

EXPLORACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL

Dada una afección quirúrgica de los riñones, conviene establecer
el valor funcional global de las dos glándulas renales, y, en el caso de
que únicamente esté afecto un solo riñón, el valor funcional de cada
riñón aisladamente, lo cual permite deducir no sólo la oportunidad de
la operación, sino determinar de una manera casi exacta las probabi­
1idades de éxito de la misma.
. ¿Existe una lesión renal? ¿Está lesionado un solo riñón y, en este
caso la· función del riñón supuesto sano permite la nefrectomía?

La exploración de la función renal en su conjunto permite con­
testar a la primera pregunta; para responder a la segunda debemos
practicar la división vesical mediante el cateterismo de los uréteres
(cisté>3copio pua cateterismo sE'ncillo o doble de Albarrán), que per- .
miten recoger separadamente los orines de cada riñón y explorar el
-:alor funcional de cada uno de ellos.

I.EXPLORACIÓN GLOBAL DE IA FUNCIÓN RENAI

r.0 El análisis químico de la orina total.
2.º La prueba del azul de metileno, de ACHARD y CASTAIGNE.
3.° .La prueba de la fenolsulfonaftaleína.
MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-- T. II. 49
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4.° La dosificación de la urea en la sangre.
5.° La determinación de la constante reosecretora.
He aquí los procedimientos de exploración que, empleados aisla­

damente o, mejor, asociados entre sí, permiten afirmar la lesión renal.
No tienen, sin embargo, más que un valor relativo, y está demostrado
que estas diversas pruebas podían dar resultados satisfactorios cuan­
do existían lesiones renales bilaterales.

1.° EI análisis químico de la orina total de las veinticuatro horas,
nos da excelentes datos, que deben consultarse, pero que no son su­
ficientes, puesto que es función del régimen. En general, una buena
expulsión ureica, es decir, la cantidad de urea eliminada en veinti­
cuatro horas, coincide con un buen funcionamiento renal; sin em­
bargo, WIDAL ha demostrado que la excreción ureica puede alcanzar
una cifra normal y hasta superior a la normal, cuando existe retención
de urea en la sangre, es decir, hiperazoemia.

2.° Prueba del azul de metileno de Achard y Castaigne.-La
eliminación provocada de una substancia colorante es una explora­
ción preciosa. En un individuo sano, al que se le practica una inyec­
ción subcutánea de una solución de azul de metileno, se ve aparecer
el azul en la orina al cabo de media hora. Esta coloración azulada de
la orina va aumentando para alcanzar su máximo entre la quinta y la
duodécima hora; luego disminuye progresivamente para desaparecer
por completo cuarenta y ocho horas después de la inyección. Para
practicar esta prueba basta inyectar debajo de la piel del muslo I cen­
timetro cúbico de una solución acuosa de azul de metileno al 1 por 2o,
recoger luego la orina del enfermo cada media hora hasta que sea
francamente azul, y luego cada tres o cuatro horas hasta que desapa­
rezca por completo la coloración. Se pueden así establecer curvas de
eliminación del azul como en los adjuntos cuadros (figs. 406 y 407).

Según que esta eliminación del azul de metileno será más o me­
nos rápida, intensa, regular y prolongada, se podrá deducir de ello el
dato de la mejor o peor permeabilidad renal. La disminución es clara
en la tuberculosis renal, en el riñón poliquístico, en las pielonefritis yen
los antiguos prostáticos.

La prueba de la eliminación del azul de metileno es un método
práctico, pero que sólo se aplica al estudio de la nefritis uremígena.
En efecto, en el caso de nefritis hidropígena la curva es sensiblemente
igual a la de un individuo sano.

Una c.3.un im?Jrbnte de error la constituye la eliminación del
crom:ígem d.!riva.do del azul de metileno y que no colorea a la orina
(Vorsrn y H.\.USI<;R). P.)r la influencia de la alcalinidad de la orina el
azul d:! m:!tileno se transforma en cromógeno (LINOSSIER y BARJON),
y p1ra hace.lo reaparecer basta agitar el bocal en el aire (el cremó-
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geno de fei:m.entación desaparece). Existe también un cromógeno de
eliminación bastante mal definido que se puede descubrir calentando
la orina hasta la ebullición después de haberle añadido ácido acético.
Entonces aparece la coloración verde.

3.° Prueba de la fenolsulfonaftaleína.Consiste en inyectar en
los músculos lumbares o en una vena I centímetro cúbico de una solu­
ción de fenolsulfonaftaleína al 6 por roo, es decir, 6 miligramos de
una substancia de color rojo intenso, no tóxica. En el individuo con
riñones normales, la fenolsulfonaftaleína aparece en la orina hacia el
segundo minuto que sigu,e a la inyección. En una hora y diezminutos,

del4o al 60 por roo de la dosis inyectada ·se ha eliminado, y endos ho­
ras y diez minutos el 60 a 85 por roo ha pasado a la orina. Para que
el colorante aparezca claramente, se alcaliniza la orm~ con lejía de
sosa. Con el colorímetro de Lían y Siguret puede apreciarse la canti­
dad eliminada. .

Esta prueba es fácil, rápida y de resultados muy prec1sos.

_ . ° Dosificación de ta urea sanguínea, o investigación del indice
de ;etenci6n uréica de Widal. Coi-isiste en el simple deme.o de la

. d' 'd 1 e ntidad de urea de la san-tllea·de la sangre: en u,n m 1V1 uo sano, a a , _ , .
re varía entre 20. y 30 centigramos por r,ooo_ centunetros cubicas
~e suero Cuando esta cantidad pasa de 5o centigramos (pucde llegar
hasta 3 y 4 gramos en los casos excepcionalmente graves), se dicediqdue

, . 1 . · Para las uremias compren as
hay retención ureica o uperazoemia. f; ·tomía está ex-. mo por r ooo una ne:recentre 5o centigramos y 1 gra .6 ' . de 1 gramo, la
puesta a complicaciones; si la reten~ ~ ureica pasa
nefrectomía está de ordinario contraindicada.
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5.° Determinación de la constante ureosecretora. -AMBARD ha

completado este método de exploración demostrando que existía una
relación constante entre los tres elementos siguientes: 1.°, la concen­
tración de la urea de la orina (C), es decir, la cantidad de urea por
litro de orina; 2.°, el coeficiente de mea de la orina (D), es decir, la
cantidad de urea excretada durante la unidad de tiempo; 3.°, la con­
centración de la urea en la sangre (Ur), es decir, el grado de azoemia.
Así ha podido establecer una fórmula matemática:

K = Ur

V» eX- X -
P e

en la cual hace intervenir el peso del individuo (P) en relación con el
peso medio de un individuo (70 kilogramos) y la concentración media
de la urea de la orina, o sea 25 gramos por 1,000.

Modo de conseguir la determinación de la constante de Ambard:
slmbolo K. -El enfermo permanece en decúbito dorsal durante toda
la duración de la operación.Por medio de una sonda se vacía completa­
mente la vejiga del individuo, anotando la hora con una aproxima­
ción de segundos. Por punción venosa se extraen luego unos 5o centí­
metros cúbicos de sangre. De treinta y cinco a cuarenta minutos más
tarde se vacía de nuevo, mediante la sonda y de un modo completo,
la vejiga urinaria y se anota también exactamente la hora. Se mide el
volumen de la orina así recogida.' Falta hacer practicar los dosados
de la urea en la sangre y en la orina, calcular la cantidad de urea de
la orina total, es decir, la cantidad de urea de las veinticuatro horas
y aplicarlo a la fórmula.

En un individuo normal la constante ureica varía alrededor de
0,070.

Interpretación de la constanle ureica.AMBARD ha demostrado
que K se eleva tanto más cuanto la fu,nción ureica de los riñones está
más alterada. Si unaK de o,o7o indica que el parénquima secretor sanó
corresponde al roo por roo, una K de o, roo significa que la mitad del
tejido renal no funciona; existe, pues, una diferencia del 50 por roo
del parénquima renal. Una J{ de o,140, es decir, doble de la cifra nor­
mal, está en relación con una destrucción renal de las tres cuartas
partes, de manera que sólo queda un medio riñón que elimine la urea.

K, pues, parece ser una especie de balanza que nos da la cantidad
de parénquima renal intacto. Desgraciadamente, la constante.no per­
mite que se sepa cómo están repartidas las lesiones, si son o no unilate­
rales, ni cuál es el 1iñón más enfermo.

1

II. -EXPLORACIÓN FUNCIONAL DE CADA RIÑÓN AISLADAMEN'tE

Las exploraciones precedentes permiten afirmar una lesión renal;
pero en el caso de que esta lesión sea unilateral o en el de que las
lesiones bilaterales sean poco acentuadas, pueden dar resultados de
falsa seguridad. Para poder decidir una nefrectomía hay que deter­
minar no sólo cuál es el riñón afecto (se averigua si sangra, s1 supura
o si no segrega), sino también si el riñón supuesto sano ofrece una fun­
ción suficiente y si podrá ser sometido a la hiperactividad que se le
p:!dirá: así, pues, es preciso examinar separadamente los dos nnones.
La división de la orina se efectúa mediante el cateterismo ureteral,
que p:!rmite recoger directamente la orina en el uréter de cada riñón;
y si el cateterismo bilateral es imposible, entonces nos contentamos
con cateterizar el uréter correspondiente al riñón sano Y colocar una
sonda vesical para recoger la orina del riñón enfermo. .

Gracias al cateterismo uretérico simple o doble, se puede practicar
una exploración decisiva sobre todas las demás: tal es la poliuri_a
experimental de Albarrán. La prueba dura dos horas.Una vez prac~l­
cado el cateterismo uretrico, se fija 1a hora y se empieza a re"S$",";
orina de ambos riñones separadamente, en frascos apropiados. Me
hora después se hacen beber al enfermo tres vasos de agua de :ian ~) •
en seguida se cambian los frascos que son así renovados ca m: ª
1ora hasta terminar 1a prueba. De este modo se recogen oc9""""p?

t da rl·n~o'n)· se mide el volumen de orina recog1aa en ca(cuatro para ca , · pre-
toma y se practican los dosados de la urea, de los cloruros ~:i:s . ,
. d 1, 11iimina. Así se pueden establecer curvas de e. ac1onClSO e a a cu.= •

del agua, de la urea y de los cloruros.

osr««ti e»as et rrs,7""2%2,2"a2"
±dividuo sano, a 1a media hora sigui% "8"", aumento se

b nto del volumen e a arma,
comprue a un aume1 . el volumen vuelve casi al pri­
acentúa en la media hora siguiente, y . to sea más od. h s aún que este aumen
mitivo a la cuarta me Ja ora. ~º. _, reacciona mejor O peor a la
menos pronunciado, se dice que ta nno~ ·untos se puede ver:
poliuria experimental. En los cuadros a J • n bien a la poliu-

F. A.--Dos riñones normales que reacc1ona1gura .. ·
ria experimental. . - d fritis hidropígena que reac­

F. B Dos riñones afectos e ne1o1ta .­
clona; mal a dicha poliuria. f

U . _ , onnal y otro en..ermo.
- Fümra C - 11 nnon n de ·liminación del agua·
Ritualmente sólo se establece 1a curva 1e e

. d uy poca mine­
de Solares, Jalpl o cualquier otra e m

(r) Se pueden emplear las aguas
ralizacl6n, - (N. dd T.)
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TRAUMATISMOS DEL RIÑÓN

constante, esdecir, sin división previa de la orina, consiste en extirpar
un riñón en un enfermo de cuya constante se puede deducir que posee
una cantidad suficiente de parénquima sano, después de haber exami­
nado y palpado el riñón opuesto, gracias a una lumbotomía explora-
dora; y comprobado su aspecto normal.

Para saber por cuál lado debe empezarse la exploración, debemos
·basarnos en los signos clínicos (dolores renales, riñón grueso accesible
a la p:i.lp1ción), en los signos radiográficos (un riñón caseoso presenta
en la imagen fotográfica manchas características), en los signos cis­
tosc6picos (la vejiga está más a menudo enferma en el lado del riñón
afecto), signos cuyo conjunto permite suponer cuál es el riñón que ha
de extirparse. Debe, pues, comenzarse, mediante la lumbotomía
exploradora, por averiguar la integridad del riñón del lado opuesto

a la lesión.
LEGUEU ha sido el promotor del método que acabamos de exponer,

y con él ha obtenido resultados casi tan buenos corno con el cateterismo
ureteral. Pero se necesita gran experiencia: la nefrectornía, basada
únicamente en la constante global, es un método al que no se debe
recurrir sino en casos exepcionales y cu.ando es imposible adquirir
datos de otra manera.

1"' .2,f 3 +r

'/
Z
l
I l-­ .... l.

11,/ ...
-

50

ISO

100

AFECCIONES DE r,os RIÑONES

Medias horas

3 r-· 1 2° 3 4-.... yi 2
~

3 4

± 200 - ,_
~/

1
5 1... 150 1::... A

o,

es
\ \é± ro ,.

º"' l ,;g so I
~ /

so
:: V .• -

~e -:io 20 ,_
s 70

/¡ • 10 .,¿ .... ,
-¡;
A o o

A B e
Fig. 408

A, dos riñones normales· B d ·­· , os nnones afectos de nefritis hid . . •el otro afecto de nefritis hidropíge~oplgena. C, un nnón sano;

Para la urea y las s 1cantidad real elim" a :.n~rmales de la orina nos contentamos con 1a
Según ALBARRÁN ma _urante las dos horas que dura la prueba.
haya segregad d es preciso, para poder declarar sano un riñón, que

Concl ~ o lurante la prueba de I'20 a 1'80 gramos de urea.
la urea e:~iones. -Poliuna exp?rimental de ALBARRÁN y dosado de

ta t
a sangre (azoemia) asociados a la determinación de la cons-

n e ureosecretora d A bzd.ción de la fu "6 e m ar , tales son los dos modos· de explora-
~ nci n renal empl d tu 1la función renal d d 1 ea os act a mente. El primero estudia

•••ser±t:%r±°
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z.%%..ras-.
Ambos permiten establecer de un :posible la nefrectomía. sino t b"é. ~ maneta p_r~cisa, no.sólo si es

to:h int:!rvenci6n en~enfen:.: i _ n las probabilidades de éxito. de
enfermos no siempre está exentaudnnarli1? (la cloroformización de estos

E
e pe gros).

l problema de la nefrectomía aparte del cat t . .las tub~ u1 · • . eterismo ureteral. -En
;..rc osis unnanas avanzadas el estado d 1 . . . .

fungosa, de débil capacidad no perite 1a di :-.6ª ve]lga, ulcerada,
d
. d

1
. ' v1s1 n de la orin p

me 10 e) cistoscopio ureteral Debe elegir« t a ord" . t º . b~se en onces entre dos proce
rm1en os: r. ' practicar el cateterismo de cada uréter ­

vejiga abierta por una talla hipogástrica, o bien : a través de la
constante de Ambard, cuando sd' cift .' di , 2. ' c<;mtar con la
parénquima renal ara ases ra 11ca que quedará bastante
de la extirpación pdel riñc~:r::~:-rculdepuracipon del organismo, despuésoso. ero como K no permit
:;.ocer_ cu.: es el riñón destruído, o en caso de bilateralidad el qu:

a mas e ermo, es necesario examinar 1 d . ~ • .lumbar o lumbotomía Por . . os os nnones por incisión. consiguiente, la nefrectomta apoyada en la

l._: CON'l'.USIÓN D'EL RIÑÓN

Etiología y mecanismo.-Una violencia traumática (caída sobre
un cuerpo saliente o choque con un cuerpo contundente) ha obrado
sobre la región lumbar o, más rara vez, sobre la pared lateral del
abdomen: el riñión, hundido o rechazado en el ángulo costovertebral;
es cogido entre la potencia vulnerante y la resistencia, representada
por las apófisis transversas de las primeras vértebras lumbares. Com­
primido entre estas dos fuerzas, puede sufrir un verdadero estallido,
por aumento bru.sco de la tensión de los líquidos que impregnan su
puénquima: las lesiones son entonces comparables a las roturas por
presión hidráulica, que se producen, según la teoría de KOCHER, en
las vísceras huecas, llenas de líquido y sometidas a una hipertensión
repentina. En algunos casos, gracias a la depresibilidad de las partes
blandas, el riñón es directamente comprimido y contuso sobre el
plano óseo subyacente. Por último, a veces la acción traumática
empieza por fracturar las últimas costillas y las puntas de estos frag­
mentos es lo que desgarra el riñón. Estas lesiones renales pueden,
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dada, mate, es decir, que a la percusión da sonido obscuro, e inmó­
vil. Examínense las bolsas y la parte declive de la región lumbar y
se podrá ver, algunos días después del accidente, unaequimosis de­
bida a la propagación de la sangre derramada. Practíquese el tacto
rectal y a veces se percibirá un hematoma coleccionado detrás de
la vejiga.

Curso y pronóstico.En los casos ligeros y sencillos, la contusión
renal cura espontáneamente: un tejido cicatricial joven reemplaza al
coágulo, que ocupa el foco contuso; nunca se produce a ese nivel un
tejido renal de nueva formación. Dos complicaciones agravan el pro­
nóstico: 1.%, la abundancia y la persistencia de la hemorragia; 2.%, la
infección, que puede ocasionar la pielonefritis supurada y el absceso
perinefritico. En este último caso, el enturbiamiento de la orina, la
recrudescencia de los dolores lumbares y la fiebre con escalofríos,
revelan la infección del riñón y del hematoma perirrenal. La urone­
frosis traumática es una complicación posible, pero tardía, por obli­
teración uretérica parcial.

Tratamiento. - La inmovilización en un vendaje de cuerpo de
franela basta para los casos ligeros. La indicación operatoria resulta
de la abundancia y la persistencia de la hemorragia y de las compli­
caciones infecciosas. En el primer caso, procede, después de la inci­
sión lumbar, practicar la sutura del riñón, si sólo existe un desgarro
del órgano; taponar la herida con gasa yodofórmica, si el foco de ro­
tura es irregular, o practicar la nefrectomía si las lesiones renales son
demasiado extensas o el pedículo está desgarrado. En el caso de com­
plicaciones infecciosas, se practica la incisión del absceso perine­
fritico.

II. HERIDAS DEI, RIóN

Tas punturas y cortes del riñón son poco interesantes: se reparan
mediante la formación de un tejido de cicatriz y no po1 una novifor­
mación de tejido renal. Las heridas por proyectiles de arma de fuego
son de mayor interés. No debemos olvidar los hechos siguientes:
1.°, desde el punto de vista anatomopatológico, los orificios, sobre
todo el de salida del proyectil, se complican con fisuras estrelladas,
que son debidas a un verdadero estallido del parénquima; 2.°, desde
el punto de vista sintomático, la hematuria es el fenómeno capital Y
la infección es frecuente. Las indicaciones terapéuticas son las mis­
mas que para las contusiones renales.

pues, ser ocasionadas por tres distintos mecanismos: 1.°, el estallido
por compresión brusca; 2.°, el aplastamiento sobre el apoyo o sostén
óseo, y 3.°, el desgarro por fractura costal.

Anatomía patológica.-La contusión del riñón puede ser: 1.°, sub­
capsular, y 2.°, extracapsular. En el primer caso se crean focos de
derrame sanguíneo, más o menos extensos, en el cent1o del parén­
quima renal, quedando intacta la cápsula propia; puede haber enton­
ces simple hematoma intersticial, o bien hematuria si la rotura se abre
en los cálices o en la pelvis renal; pero, hecho importante, no hay
hematoma perirrenal. En la segunda eventualidad, más frecuente,
la cápsula está desgarrada: la sangre, procedente de la rotura, puede,
pues, derramarse alrededor del riñón. Se forma entonces un hema­
toma que ocupa la celda lumbar y que puede fluir, siguiendo el uré­
ter o los vasos espermáticos, hacia la pelvis o hacia las bolsas. Esta
sangre derramada puede mezclarse con orina; estos derrames urole­
máticos están muy expuestos a infectarse y formarse entonces colec­
ciones purulentas.

Síntomas y diagnóstico. -Hematuria y derrame hemático en la
región lumbar son los dos síntomas de las contusiones renales con
rotura del órgano.

La hematuria es el más constante y el más importante de los sín­
tomas:la orina es negruzca, como <poso de café». La hematuria aparece
ordinariamente desde la primera micción. A veces, sin embargo, la
orina no se presenta sanguinolenta hasta después de dos o tres días;
es que entonces un coágulo sanguíneo ha obstruído temporalmente
el uréter, o bien qae la hemostasia primitiva ha sido frágil y se ha
suprimido secundariamente, ya por desprendimiento de un coágulo
obliterante, ya por infección.

En los casos ligeros, la hematuria, poco abundante, cesa después
de dos o tres días; en los casos de mediana intensidad, la hemorragia
es más abundante y se prolonga una semana. Los casos graves son
aquellos en que la hematuria, abundante, dura más allá del décimo
día, a veces con intermitencias que corresponden a la obstrucción
pasajera del uréter por coágulos. La cantidad de orina está, en algu­
nos casos, disminuída a consecuencia de una contusión renal, lo cual
es debido a una inhibición refleja provocada por el traumatismo
sobre el riñón lesionado y sobre su congénere; esta oliguria puede
llegar hasta la anuria.

Explórese la región lumbar por la palpación bimanual y se compro­
bará: 1.°, que los planos musculares ofrecen una contractura de defen­
sa, lo cual está en relación con la sensación. dolorosa que desarrolla
esa palpación; 2. º, que la fosa lumbar está ocupada (salvo en el caso
en que la rotura es subcapsular) por una tumefacción mal deslin­
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RIÑÓN MOVIBI,E Y ECTOPIA RENAL

Definición. -Normalmente, el riñ6n no está inmóvil; se desliza,
por un movimiento de vaivén, en 1a at6sfera grasosa que llena la
celda fibrosa perirrenal, descendiendo en la inspiración, por la presión
descendente del diafragma, y ascendiendo en la espiración.

Esta dislocación no se hace patológica sino cuando la amplitud
de estas oscilaciones excede de su curso normal que, según ROSEN­
THAI, varía entre 3 y 5 centímetros; entonces es posible palpar el ri­
ió1. Hay que distinguir, con GLÉNARD: 1.°, el riñón movi_ble (lel hipo­
condrio, variedad en la cual el riñón no espalpable más que por el
p;:ocedúniento del pulgar, descrito más adelante, y conserva su extre­
mo superior debajo de las costillas; 2.º, el riiión mov.ible del vacio, for­
ma en la cual todo el órgano se encuentramás abajode las costillas;
3.º, el riiión flotante, tercer grado en que el riñón ha perdido el contado
coñsu celda o alojamiento normal.

Etiología y patogenia. -Deberemos examinar: 1.°, por qué razo­
nes los medios de suspensi6n y de contención del riñón sufren una
d:!bilitación que permite el movimiento o dislocación anormal del ór­
gano; 2.°, por qué esta movilidad anormal ataca con preferencia el
riñón derecho.

I •
0 DEBILI'.l'ACIÓN DE LOS MEDIOS DE SUSPENSIÓN y DE CONTEN­

CróN DEL, ÓRGANO. -El riñón está contenido en un saco fibroso. com­
puesto de una lámina anterior u hoja prerrenal, y de na lámina pos­
terior, fascia de Zuckerkandl, u hoja retrorrenal. En esta celda está
ftJO mediante tractus célulofibrosos y numerosos ramúsculos vascula­
res que, de toda, la superficie del riñón, irradian hacia las hojas peri­
rrenales. Además, el polo superior del órgano está suspendidó de
la cápsula suprarrenal por inserciones célulovasculares que, firmes
y resistentes en el niño se alargan en el adulto ai· d . ' , se cargan e grasa y
p1er en solidez. La celda fibrosa perirrenal, cerrada ha . 'by fu. 1 . , , '- Cla arn a
taal e:a pod r a coaptación o adosamiento de las dos hojas queda abier­

1ac1a entro y abajo por d t. 'f'b . rque, en estas os direcciones, las dos hojas
1prosas perirrenales no se reúnen: el riñón se dislocará, ha
abajo y hacia dentro cuando di .. . ' pues, c1a
tenia. seg@n vorkóre B,,]"","dios de fijación pierden su resis­
sas p::rirrenal~s son p· 'fy INE, en _el hombre las celdas fibro-

. m ormes como embud ch .
estrechas por abajo; por eLcont . , "9s, an nas por arnba y
1adrica, de 1o que resta 1.<,""""?el mujer tienen una tora ci­
a la movilidad renal. Y r predisposición del sexo femenino

Esos· vfocuJos o lazos de unión que fijan el órgano en su celda
fibrosa no son el elemento más importante en la estática de los riño­
nes: el papel preponderante corresponde a la tonicidad de los míscu­
los de la pared abdominal. En una palabra, los medios de contención
muscular dominan sobre los medios de fijación célulofibrosos. Según la
'comparación de Vor.,KOFF y DELITZINr, que han hecho un buen estu­
dio experimental del riñón movible, la. masa intestinal es asimilable
a una ancha pelota que se aplica sobre los riñones, situados por de­
trás de ella; los músculos de la pared abdominal forman una verdadera
cincha o faja que aplica esa pelota sobre los riñones. .

De ahí la importancia predominante de todas las causas o condi­
ciones que relajan la pared ventral o que disminuyen la tensiónintra­
abdominal. La rel~jación de la pared abdominal es prodl:.cida prin­
cipalmente por dos causas: 1.%, la gestación que, por la distensión
abdominal del embarazo y las roturas intersticiales, fuerza la cincha
o faja muscular; 2.%, un estado de astenia particular de ciertos sujetos,
de decaimiento trófico, innato o adquirido, bien estudiado por TUR­
FIER y que se manifiesta por un conjunto de síntomas: abdomen flácci­
do, trilobulado, orificios herniarios distendidos, dilatación del estóma­
go, ptosis general de las vísceras, varices y trastornos neurasténicos.

La influencia de la tensi6n de las vísceras intraabdominales sobre
la posición de los riñones es innegable: ha sido probada experimental­
mente por VOLKOFF y DELI'l'ZINE, y clinicamente se halla establecida
por las relaciones que unen la nefroptosis con la ptosis general de las
vísceras y, sobre todo, con la ptosis del intestino, Seg(m Gr.,ÉNARD, la
ptosis d:!l riñ6n no es más que un fenómeno eventual que acompaña
a laesplacnoptosis, un episodio de la enteroptosis; la disminución de
tensión intraintestinal es, para él, la causa de la disminución de ten­
sión abdominal y del prolapso de las vísceras; el prolapso del intes­
tino es el patógeno y el que abre la escena, y este prolapso empieza
por el ángulo derecho del colon; luego aparecen sucesivamente el pro­
lapso del riñón derecho, el del estómago, el del riñón izquierdo y el del
hígado. Es cierto que a menudo la enteroptosis es el preludio de la
nefroptosis y domina sus síntomas; pero estas dos enfermedades no
siempre coexisten y hay casos en que se observa sólo la movilidad del
riñón derecho, sin . enteroptosis.

2.° PREDOMINIO DE I,A NEFROP'rOSIS EN EL LADO DERECHO. -­
D~bemos admitir, como razón o causa de este predominio, las condi­
ciones anatómicas siguientes: 1.°,la ausencia de la hoja de Toldt, es
decir, de la lámina formada por la fusi6n del peritoneo parietal pri­
mitivo con el mesocolon, lámina que falta a la derecha; 2.°, la pre.­
sencia a la derecha de un ángulo cólico obtuso que pesa y tira del
órgano, en tanto que esta tracei6noseobserva a nivel del codo o
áng@locólico izquierdo, que forma ángulo recto; 3.°, 1a fijación más



íntima, a la izquierda, del riñón _y de_la cápsula suprarrenal, lo cual
se debe a que Ja vena suprarrenal izquierda termina en la vene renal
mientras que la vena suprarrenal derecha se dirige a fo vena cava in­
ferior; 4.º,.!!,_peso ~jetcido por el híado sobre el polo superior del ri­
ión derecho. ­

Sintomas y diagnóstico.- 1.° SÍNTOMAS OBJETIVOS. - Para explo­
marel nnón movil,le en su primer grado, es necesario, con los cuatro
últimos dedos de la mano izquierda, levantar fuertemente la región
lumbar, mientras el pulgar izquierdo colocado por delante, debajo
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nefríticos y van acompañadas de las mismas irradiaciones, de los
mismos vómitos y de oliguria por reflejo inhibitorio. sobre el otro
riñón; cesan cuando elórgano vuelve a su sitio y la acodadura se
suprime. ¡_,,,r'•r,.✓. t - 1 . · • , r

II. Trastornos nerviosos.-Son los de la neurastenia o del histe­
rismo:irritabilidad, neuralgias, palpitaciones y obsesión psíquica.
Hay casos en que estos trastornos neurasténicos son anteriores al ri­
fión movible y sufren, por este hecho, una simple agravación; hay
otros en que la movilidad renal provoca, sin antecedentes, una neu-:
rastenia o un histerismo.

III. Trastornos dispépticos. -He aqui los síntomas ordinalios·;
dispepsia atónica, estreñimiento, gastralgia, hiperclorhidria y vómi­
tos. GIÉNARD ha distinguido y agrupado con el nombre de dispepsia
mesogástrica cierto número de síntomas: sensación de barra, de hue­
co, de vacío en el epigastrio e impresión de angustia o de sofocación•
máximo de estos trastornos tres horas después de la comida· su agra­
• • , J l:>
vac1on por la ingestión de grasa, feculentos, alimentos crudos, vino
Y leche; su disminución por el decúbito dorsal e insomnio hacia las

Fig. 410. -:- Palpación bimanual del riñón

I

varse tres clases de síntomas: 1.%, el dolor; 2.n., los trastornos dispépti­
cos; 3.n., los fenómenos nerviosos. Esta tríada sintomática está a me­
nudo combinada ·y a veces predomina uno de los síntomas, hasta el
punto de crear un tipo clínico especial: riñones dolorosos, riñones
con neurastenia y riñones con dispepsia.

I. Dolores.Desde el simple dolor de costado en el hipocondrio
después de una marcha o un esfuerzo, hasta las crisis dolorosas in­
tensas, con vómitos reflejos y facies retraída o angustiosa, se observan
todas 1as transiciones, y a menudo el estado neurasténico del sujeto
explica estas variantes. Las crisis dolorosas (estrangulación renal) se
atribuyen al acodamiento del uréter y a la tensión del riñón, por obs­
táculo al derrame de la orina: estas crisis se parecen a los cólicos
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Fig. 4o9. -- Palpación de1 +6
. e nn n por el •procedimiento del pulgan, de GLÉNARD

del reborde costal abraza. el va'
jo del hipocondri~ Invíte tcm, y la mano derecha se hunde deba­

. se en onces al enfenn ..
mente, y se notará un órgano u d . o a respirar profunda­
gar y los otros dedos· es el . -~ e es~1ende y se coloca entre el pul­
rocé@nieto de pía""}},jj;e del oconanto. Tal es el
de GLÉNARD. Cuando el ri~, ne ro flzca, procedimiento «del pulga1»

I non movible ha des diad "se e reconoce en forma de ·scend1do hasta el vacíodimi 1e un twnor oJobulo . 'ce ento de pa!paci6n biin l d e, so y movible por el pro-
delante con las dos manos a ª¡::_j e GUvoN: el vacío es palpado por
dirigida hacia el ángulo cosfovertas una tras otra; la mano posterior,
escotadura costoilía la ebral, eleva la pared lumbar en 1

· · ca Y proyecta o · ªmovimientos hacia la ma110 t . empuja mediante pequeñosanerior. .

2. o SfN'.rOMAS SUBJ""' .. , . "" ... rvos. - El riión m bClan, permanece a menudo sil . ovile, con poca disloca­
enc1oso y desconocido. Pueden obser­



Fig. 4u. - Esquema que demuestralas direcciones de la. propagación cancerosa
en los tumores malignos del riñón . · · · . .

. . . .,
Veine cave infirirnre vena cava inferior; Ganglions juxta-aortiques droits rétroveineux, gan­

glios yuxtaaórtic~s derechos retrovenosos; Capsule s11rré11al, cápsula suprarrenal; Rein
droit, riñón derecho; Ga11glio11s j11x!n-ao1tiq11es droits pré-vc_i,ieux, ganglio.s yuxtaaórticos
derechos prevenosos; Uretere droit, uréter derecho; A orle, aorta; Propagation vers les
ganglio11s jitxta-aorti,¡ues gaitc/tcs sripériwrs, propagación hacia los ganglios yuxtaaórti­
cos izquierdos superiores; Propagation vcrs la capsule· sttrré11ale, propagación hac/a la
cápsula suprarrenal; Propagation vers la capsule n,lipe11se, propagación hacia.la cápsula·
adiposa; Cancer du rein gauche, cáncer del riñón. izqui_e,do; Cnprnlc adipettse, cáps_ula
adiposa; Propagation vers la veine rénalc, propagación hacia la vena renal; Propagatio
vers l'uretere, propagación hacia el uréter; Propagatio1J vcrs les ganglios juxta-aortiques
gauches infricurs, propagación hacia los ganglios yuxtaaórticos izquierdos inferiores;
Uniere gai,che, uréter izquierdo.
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CÁNCER DEI, RIÑÓN

ceroso se conserva en los tumores pequeños, y los grandes están a ve­
ces abollados con gruesos lóbulos. El volumen es__a menudo enorme,
sobre todo en los sarcomas del niño, llegando a pesar más de un ·ter­
cio del peso total del enfermito. El neoplasma renal está generalmente
enquistado en la cápsula distendida, engrosada y cubierta de venas
abundantes, cuya presencia fija el diagnóstico del cirujano cuando
la incisión le ha conducido hasta el tumor. .

Cuando el tumor ha roto su cápsula, su curso se acelera y su 111­

-
dicación operatoria disminuye considerablemente por. razón de·. las
adherencias difusas de la masa.

La. lesión empieza las más de las veces por el polo su erfor del
riñón, lo cual tiene importancia desde el punto de vista de 1a Ínedici;
na operatoria, pues la masa neoplásica sedesarrolla principalmente
hacia el diafragma. Al corte, es raro encontrar una infiltración difusa,
de16rgano:unaporción del riñón, particularmente el polo inferior,
puede reconocerse todavía. Se .encuentr!l que el neoplasma no tiene
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dos de la mañana. Estos síntomas se atribuyen a la enteroptosis ccn­
comitante más que a la nefroptosis.

Tratamiento.-En las formas dispépticas, la aplicación de una
faja elástica (cinturón de Glénard), que inmoviliza el riñón y ccm­
prime el vientre, da en general resultados suficientes. La forma dolo­
rosa también es a menudo calmada con las fajas o cinturones orto­
pédicos; si el vendaje no basta, hay que recurrir a la nefropexia, es
decir, a la fijación operatoria del riñón en la parte alta de la fosa lum­
bar. Para las formas neurasténicas o histéricas hay que determinar si
ese estado nervioso depende de la movilidad renal o si, por el contra­
rio, la dislocación del órgano sólo es un hecho accesorio: en el pri­
mer caso, únicamente se obtendrá un resultado terapéutico de la fija­
ción del riñón_, ya mediante la faja, ya mediante la nefropexia. La
nefrectomía, ablación del órgano, sólo se dirige a las complicaciones
de los riñones ectópicos: neoplasrnas, tuberculósis, puonefrosis.

Definición. -La cirugía sólo se ocupa del cáncer primitivo del
órgano. La clasificación de los tumores malignos del riñón no se ha
dilucidado hasta estos últimos años. Actualmente se pueden distin­
guir dos gra_ndes clases: 1.%, los epiteliomas, que comprenden asimis­
mo dos variedades: a) los nefroeéj!!_liomas, que derivan del epitelio
de los tubos uriníferos; b) los hipernefromas, tipo de GRAWITZ, forma
anatómica distinguida por este autor en-!884 y constituída por ele­
mentos de las cápsulas suprarrenales, extraviados e incluídos en· el
riñón durante el período _embrion_ario (este origen de los hipernefro­
mas ha sido Y es aún motivo de discusiones, y nosotros hemos creído
Junto con ROUSSY, LEROUx y MASSON, que tales tumores deben en­
trar en el cuadro de las neoplasias epiteliales de origen renal)· 2 o. el
tipo de BIRSCH-HIRSCHFEID, establecido por este anatómico en 188,
tipo de tumor mixto (disembriomas neoplásicos del riñón d M )
observado particularmente en los niños y designado c~n :1 n:::r~
rl:_adeno;arcoma embrionario~.
d ~n lo que cóncieme.; los sarcomas verdaderos, la tendencia actual
1. "22,"ges sgr a »ose aseecorso
en algun 1a ?s como epiteliomas atípicos o tumores mixtos yos casos comomflama · , . '- . . . Clone~ crorucas tomadas porneoplasmas.

, Anatomía patológica.- 1.° CARACTERES MAc
cáncer.primitivo es o d. . . CROSCÓPICOS. - El

r znariamente unilateral La forma d 1 . -6 .- . . .. -.: e n1non can­



Fig. 413. -- Hiperefroma maligno (metástasis ósea)

Aspecto de las células cspongiocitarias; aumento, '~º/1• El p_rotoplasma, muy pálido, está
e-argado de gotitas claras que no son más que grasa que invade la célula poco a poco,
dándole ese tipo especial que se clcnomma célula espongiocitaria (RoUssY).
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los vasos sanguíneos y evoluciona entonces como un tumor muy in­
fectante; patogénicamente, por su origen a expensas de nódulos abe­
rrantes de las cápsulas suprarrenales incluídos durante la vida fetal
debajo de la cápsula propia del riñón; histológicamente, por la abundan­
cia de la grasa (células espongiocitarias) ydel glucógeno en sus células,
grandes ypoligonales, por la ordenación de estas células en trabéculas
radiantes en el seno de un fino estroma reticulado, y por la tendencia
de esas células a sufrir metamorfosis regresivas, mucosa, hialina Y
coloidea (GRAWITZ, LUBARSCI). Conviene tener en cuenta que la teo­
ria suprar·renalina de GRAWITZ es actualmente muy discutida Y que
muchos de esos pretendidos hiperne~romas entran en el cuadro de
los nefroepiteliomas.

III. Sarcomas embrionarios, disembriomas neoplásicos, tumores

ón poseer ias cios variedades, que, según MASSON, no son más que
estados diversos y variables de células que pertenecen a la línea glan­
dular renal.

II. Hipernefromas.Con elnombre de hipernefromas, de strumae
suprarrenales aberrantes, se describe, desde los trabajos fundamentales
de GRAITZ, una variedad de neoplasma renal, que se observa en el
adulto y que se caracteriza: clínicamente, por el hecho de que después
de haber observado durante años un curso benigno, acaba por invadir

Cavidad intra­
humeral

Célula mons­
truosa

hacia los_ganglioslinfáticos entre el hilio del riii6n y la columna ver­
tebral, y propagación hacia la cápsula suprarrenat.

a

Fig, 4z2, - Epitelioma de células obscuras del riñón
Eje conjuntivo; células epiteliales atípicas; algunos elementos binucleados: hacia abajo

Y a la derecha, un cuerpo protoplasmático enorme, con núcleo grueso '(Roussv)

Nódulos at!­
picos, •••

Eje conjun-
tivo .

2.º ES'rRUC'tURA msror,óGICA.-I. Tumores epiteliales.--Se en­
cuentran frecuentemente, en las autopsias de nefritis intersticiales
producciones cuyo volumen oscila entre el de mi guisante y el de un;
cereza, que P=netran a variable profundidad en el parénquima y sin
l,nb=r desemp=ñado p:i.pel alguno en la historia patológica de los en­
ferinos. Estos pequeños neoplasmas, como han demostrado KIEBS,
STURM y _SABOURIN, son tumores adenoideos, adenomas, susceptibles de
transformarse en cáncer epitelial y de adquirir un gran volumen. Desde,
el adenoma hasta el epitelioma, se puede seguir paso a paso la proli­
feración y las modificaciones epiteliales del canícula y· encontrar
todas las formas de transición entre los conductillos normales y los:
alvéolos neoplásicos. Así, pues, en la gran mayoría de los casos, el
cáncer epitelial del riñón deriva de los epitelios renales. No ha lugar
a sostener una distinción entre los epiteliomas de células obscuras y
elde células claras; la mayor parte de los .cánceres glandulares del ri­
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una densidad homogénea: jnnto s lóbulos blancoamarillentos se ven
extensas placas rojas hemorrágicas, zonas de color amarillo de azufre
(abundantes sobre todo en los hiperefromas), y a veces quistes que
contienen una substancia semigelatinosa o sangre.

Lo que domina el pronóstico y crea las dificultades y fracasos
operatorios es la propagación (insidiosa) del cáncer dél riñón, en pro­
fundidad: propagación hacialavena renal, sitio frecuente de la inva­
sión por llll mamelón canceroso que puede llegar hasta la vena cava;
propagación haciala cápsulaadiposa que cubre el riñ6n; propagación
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Fig. 414. -- Esquema que demuestra un varicocele sintomático
de un neoplasma renal que comprime las venas espermáticas

Rei11 ga11cltc, ri ii6n izquierdo; Artcre spermaliq11c ga11chc, arteria espermática Izquierda;
Vaissea11x sper111atiq11cs droits, vasos espermáticos derechos; Pilicr cxtcmc, pilar externo;
Testicle droit, testículo derecho; Tm,reur, tumor; Infiltration nglobant la vcinc sper­
matique gauche, infiltración que engloba la vena espermática izquierda; Vaisscaux sper­
matiqucs gauchcs, vasos espermáticos izquierdos: Vaissca11x spermatiqttcs da11s le ca.11ai
inguinal, vasos espermáticos en el conducto inguinal; Vagillale, vaginal : Epididyme,
epidídimo; Tcstic11le ga11che, testículo izquierdo.
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tos del diafragma. Es mate, con dos zonas de sonoridad: una por
arriba, que lo separa de la macidez hepática, y la otra, anterior, que
corresponde a la sonoridad del colon, que divide oblicuamente el
polo inferior del riñón derecho y sigue el borde externo del riñón
izquierdo.

3.° Dor,oR. -Los dolores son inconstantes, poco característi­
cos; son generalmente paroxísmicos y adquieren la forma de una neu­

ralgia intercostal o lumbar. A veces se parecen a cólicos nefríticos y
~cf~bid~s ;_-ia emigración de coágulos cruóricos que descienden
por el uréter.

4.° OrROs SÍNTOMAS. -Hay que mencionar: el varicocele(figu­
ra 414), rápidamente desarrollado, debido a la compresión del tumor
o de las masas ganglionares sobre las venas renales y espermáticas,
sobre todo en el lado izquierdo, donde la vena renal recibe la vena es-

• r) . ' . .la.

1. º llEMA'rUIUA. - La hematuria no es constante; falta en la ter­
cera parte de los cánceres del adulto en los tres cuartos de los casos
de neoplasmas en el niño. No aparece sino cuando el tumor ha alcan­
zado ya un desarrollo voluminoso; la hematuria precoz es rara. Sus
caracteres son particulares: es espontánea en su. aparición, es a menudo
muy abundante y es caprichosa: sobreviniendo por crisis y desapare­
ciendo sin causa apreciable; es lo más a menudo indolora, no es modi­
ficada por el reposo o el movimiento y colorea uniformemente la orina de
una micción (hematuria total de Guyonrsin ·que la~ @timas gotas es­
tén más coloreadas, lo cual es propio de las hematurias terminales.

2.° TUMOR.Es el signo más constante, pero no preco~•- del
cáncer del riñón. En algunos casos, cuándo el tumor evoluciona hacia
el tórax, a nivel del polo su.perior del órgano, un neoplasma puede s~r
desconocido durante largo tiempo. Cuando el tumor es más volumi­
noso, se aprecia por la palpación bimanual. Ordinariamente, el cáncer
del riñón adquiere grandes dimensiones: hay neoplas1:1,:i-s del adulto
que rebasan mucho la línea media y sarcomas del niño que llenan
más de la mitad del vientre. Desarrollándose, el tumor abandona la
región lumbar para formar relieve hacia delante; esduro, resistente
lobulado y se prolonga debajo de las costillas siguiendolos movimien­

mixtos del nifí.o. -En los niños, la casi totalidad de los tumores rena­
les caracterizados como sarcomas, condromiosarcomas, rabdomiomas,
fibrosarcomas,_ según el elemento anatómico (células redondeadas,
fibras lisas o estriadas, células cartilaginosas) preponderante en la
muestra examinada, pertenecen en realidad al grupo de los tumores
disembrioplásicos, designados po1 BIRSCH-HIRSCHFELD con el nombre
de adenosarcoma embrionario. Así, pues, istológicamente, la síntesis de
estas diversas formas está ya hecha en la actualidad. Pero el con­
cepto de su patogenia sigue en discusión: la existenc_ia, en algunos de
estos tumores, de tejidos diferenciados cuya presencia en el riñón 110

es normal (fibras musculares estriadas y células cartilaginosas) 110

puede explicarse sino por inclusiones embrionarias. Su estructura es
más o menos compleja: tejido nefrógeno; tejidos de mesénquima;
tejido cartilaginoso; fibras musculares lisas y estriadas; elemcntcs
neuroepiteliales; trabéculas epidermoideas. Estos diversos constita­
yentes están dotados, al parecer, de fertilidad indefinida.

Sintoniatologia. -Los tumores malignos del riñón son frecuentes
en los dos extremos de la vida. En los niños menores de cinco años, en
que el neoplasma toma la forma casi constante delsarcoma, y el
adulto después de los cu,arenta. · · · ·

Tres síntomas revelan la existencia de un cáncer del riñón: r. º, la
hematuria; 2.°, el tumor; 3.°, el dolor.
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per11:1-ática (signo de J. L. Petit-Guyon); en algunos casos, un estado
febril; a veces, polaquiuria.

Diagnóstico.Se presentan las tres eventualidades siguientes:
I.ª, hay hematuria y un tumor; 2.%, hay un tumor sin hematuria•
3.% hay hematuria sin tumor. '

Primer caso: coexistencia de un tumor y de hematuria. Cuando
aparece la hematuria, el tumor generalmente ha tenido tiempo de
adquirir un gran volumen, lo que contribuye a facilitar el diagnós­
tico eliminando los casos en que el riñón abulta poco: riñón calcu­
loso, riñón tuberculoso. Además, en la litiasis renal la micció~1 de
sangrees provocada por los movimientos, es dolorosa' y menos abun­
dante; en el riñón tuberculoso, excepción de una tuberculosis cortical
sin pielitis y sin retención uropurulenta (en cuyo caso el riñón s;
conserva pequeño), la orina es turbia, purulenta. Una hidronefrosis
calculosa, con hematuria, puede prestarse a confusión: sólo la nefro­
tomía puede decidir el diagnóstico.

Segunda hipótesis: se presenta un tumor sin hematuria. Se ha
de establecer: 1.°, que el tumor es renal; 2.°, que el aumento de volu­
men del órgano se debe a un neoplasma.

A la derecha, el hígado (quiste hidatídico de la cara inferior), es­
pecialmente lavejiga biliar (colecistitis calculosa) y el ángulo cólico
pueden ser asiento de tumores que induzcan a error. La existencia
de una faja de sonoridad intermedia entre la macicez hepática y la
del tumor es un signo clásico del tumor renal; pero nosotros la hemos
visto faltar. La sonoridad cólica cubre por delante y por dentro el
tumor renal derecho. Un tumor del hígado o de la vejiga biliar
no contacta en la región lumbar tanto como un neoplasma renal y no
pelotea con tanta claridad; pero nosotros acabamos de encontrar el
peloteo en un caso de quiste de la cara inferior del hígado y en otro
de vejiga hidrópica y calculosa. A la izquierda, un bazo leucémico
voluminoso puede ser tomado por ün riñón grande; se distingue por
el borde cortante que lo limita por abajo y adentro y por la leucoci­
temia que lo acompaña. Unquistedelovario, un fibromauterino
subseroso con pedículo estrecho pueden crear dificultades para el
diagnóstico: colóquese al enfermo en posición de Trendelenburg, y
el tumor desciende hacia el diafragma sies de asiento renal. En es­
tas diversas hipótesis el riñón del lado correspondiente funciona nor­
malmente: la exploración unilateral lo demuestra.

Cuando queda establecido que se trata de un riñón- grande, hay
que averiguar la naturaleza de la tumefacción: un grueso riñón tuber­
culoso con puonefrosis caseosa se caracteriza por la sensibilidad del
órgano y por la purulencia turbia de la orina; una hidronefrosis volu­
minosa, por la ausencia de abolladuras y por los resultados del exa­
men cistoscópico de los uréteres que demuestra impermeabilidad del
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Tratamiento.-L:1. nefrectomía es el único tratamiento quirúrgico.
En los tumores grandes, la vía lumbar es poco amplia; es preciso en­

conducto si la hidronefrosis es cerrada, y la disminución de la urea,
de los cloruros y de los fosfatos si es abierta. En estos riñones grandes
sin hematuria, la pielografia puede ayudamos al diagnóstico, poniendo
en evidencia la deformidad de los cálices. .

Tercer caso: se trata de un cáncer renal de forma hematúrica, sin
tumor apreciable. Es necesario entonces: 1.°, determinar que la hema­
turia procede del riñón; 2.°, determinar cuál es el riñón que sangra;
3.°, distinguir, entre las diversas variedades de liñón que san­
gra, el riñón canceroso. El primer punto queda establecido por el carác­
ter total de la hematuria, sus intermitencias separadas por micciones
claras y por la forma alargada de los coágulos moldeados en el uré­
ter y que pueden alcanzar hasta 15 y 20 centímetros de longitud.
En cuanto al segundo punto, debemos recurrir para dilucidarlo a la
cistoscopia, procedimiento que nos permite reconocer el uréter que
sangra y eliminar el tumor vesical. Falta determinar todavía la causa
de la hematuria. Respecto a este punto pueden discutirse tres hipó­
tesis: ¿se trata de una litiasis, de una tuberculosis o de un cáncer?
Debe tenerse en cuenta, además, que también existen hematurias
esenciales que pueden simular la hematuria precoz de los peqneños
neoplasmas. En la litiasis hay hematurias de emigración, debidas al
descenso de coágulos cruóricos por el méter, y hematurias de penna­
nencia, en que el derrame sanguíneo es provocado por el contacto
del cálculo en la pelvis renal; pero se caracterizan por serdolorosas.
Hay tuberculosis con hemorragias renales espontáneas, abundantes,
independientes del movimiento y que tienen todo el aspecto de las
hematurias neoplásicas; pero no van acompañadas, tanto como estas
~ltimas, de un rápidodesarrollo del tumor. En los· tumores pequeños,
o en los casos en que el tumor no es perceptible, la pielografía (radio­
grafía. con inyección en la pelvis renal de yoduro argéntico o bromuro
sódico) puede contribuir al diagnóstico, antiguamente insoluble, con
preciosas indicaciones y demostrando las modificaciones característi­
cas dé la forma de los cálices. Además, en los casos dudosos se admite
hoy, como regla general de conducta, practicar la incisión exploradora
del riñón, después de haber determinado previamente _el valor funcio­
nal del riñón opuesto: los neoplasmas renales, cuyo único síntoma es
la hematuria, son los casos mejores para la intervención quirúrgica,
yteitamenteseríaabsurdo esperar que el tumor alcance gran volu­
men para establecer el diagnóstico.

Pronóstico.Síntoma esencial: el cáncer renal se desarrolla len­
tamente. Su duración media, de dos o tres años,r-p-Üede· alcanzar a­1 cinco, seis años y más...~- .
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Fig. 415. - Esquema que demuestra las
diversas fases de· evolución de la tu­
berculosis renal parenquimatosa.

Sttbsta11ce corticalc, substancia cortical;
A bces froid, absceso frío: Cavcme /er­
mde, caverna cerrada; Substance médul­
lairé, substancia medular; Nadule ca­
séeux, nódulo cascoso; Bassint, pelvis
renal; Cavcme orwcrte, caverna abierta.
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bas ciertas de la observación y de la experimentación, es la que se
lica más lóoicamente a la tuberculosis pielltica, y las lesiones primi­

[., asenpapitocalicular, que caracterizan csta tora, se expli­
rían bien por esta infección bacilar directamente propagada de 1os

~roncos linfáticos infectados a la pared de los cálices que les es conti­
gua en el seno renal.

Dos formas esenciales, conforme lo establece HAI;r,É, deben dis­
tinguirse, y esta distinción es moti­
vada desde el triple punto de vista
anatómico, patogénico y clínico:
1.°, tuberculosis parenquimatosa ce­
rrada; 2.°, tuberculosis pielíticas
abiertas. Estas dos formas pueden
permanecer típicas hasta su térmi­
no de evolución o combinarse de
modo variable en formas mixtas.

Primera forma: tuberculosis pa­
renquimatos primitivamente cerra­
da. Acarreado por la vía sanguí­
nea, el bacilo determina focos p1i­
mitivos lo más a menudo en la zona
cortical, a veces en el límite de las
dos substancias, a nivel de la bóve­
da vascular, rara vez en el cuerpo
de la pirámide. Primero, nódulo
crudo o goma tuberculoso; luego
absceso f-río, por reblandecimiento
y extensión periférica; por.último,
caverna tuberculosa cerrada; tales
son las tres etapas de la evolución
del tubérculo parenquimatoso (fi­
gura 415). Estos focos, a menudo
enquistados radican principalmen- .
te en los extremos del órgano: tuberculosis polares. A veces T
tenido se clarifica hasta el punto de adquirir el aspecto de una 1-

d f . más a menudo se condensa como la almaciga: quisteroneIros1s, tosa y su
cascoso del rii6n. E! aislamiento de la caverna parenqui""? _,

l Í toras se realizan por a o i era-falta de comunicación con as v as ecre s, fib
ción del cáliz del 16blo afecto y por la formación de una masa tiro­
d. 1a ,q de la pelvis· tal es la exclusión parcial umpolar oadiposa que aísla 3' 1ta los diferentes

bipolar Si esta transformación esclerograsosa aca s úcl
· d t fi presenta en su centro un n eolóbulos, el órgano, en vías e a roja, .. 1 d d

fibroadiposo que poco a poco substituye al tejido noble y a re e ~r
del cual se agrupan una serie de cavidades de contenido como a
almáciga, vestigios de antiguos lóbulos ocu.:rados por las cavernas.

1
-l

·l
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tonces utilizar la vía paraperitoneal (procedimiento de Grégoire) o la
vía transperitoneal. P0rque, para que la operación sea completa, es
preciso extirpar, en bloque, el riñón canceroso con la suprarrenal, la
cápsula adiposa, el pedículo y los ganglios. Esta operación masiva es
muy mutilante y muy hemorrágica. Los accidentes más temibles son,
en los casos de tumor adherente, voluminoso y muy vascular: la he­
morragia (hay casos en que se desgarra la vena cava); la embolia; el
choque operatorio; el colapso cardiaco, y la insuficiencia renal, por alte­
ración del riñón opuesto. En los casos muy infiltrados, vale más
ab3tenerse. L3.s supervivencias prolongadas son muy raras, como de­
mostramos nosotros en nuestra comunicación al Congreso de Urolo­
gía de r902; en más de 4oo observaciones, 28 curaciones du1aron
más de cuatro años. En la inmensa mayoría de los casos se produce la
recidiva postoperatoria, y los dos tercios de tales recidivas evolucio­
nan en menos de un año. Unicamente con un diagnóstico precoz puede
mejorar esta cirugía: la pielografía nos permitirá tal vez sorprender
al cáncer del riñón en su. primer estadio, en donde se revela solamente
por hematuria.

Definición. -El riñón tuberculoso quirúrgico corresponde a los
casos en que la infección bacilar ataca primitivamente a este órgano y
queda en él en estado de lesión preponderante y unilateral, por lo me­
nos hasta un período bastante avanzado de la evolución de la enfer­
medad. S6lo esta tuberculosis '/:!._imi!iva, o cuando menos predomi­
nante (pues lo más frecuente es que coexista con otras localizaciones)
y unilateral del riñón, es accesible a una intervencióa operatoria efi­
caz y segura.

Patogenia.-La infección tu.berculosa del riñón se realiza por
tres vías: 1.%, la descendente o hematógena; 2.%, laascendente o urógena;
3.%, la propagación linfática o víainf6gena. Ea 1a primera hipótesis,
la única que explica 'ta génesis de los tubérculos primitivos intraparen­
quimatosos, el bacilo, acarreado por la arteria aferente del glomérulo,
invade el órgano a nivel de su. substancia cortical, En la segunda for­
m3. (única que antes se admitía, aun cuando en realidad es la más
rara) la infección es ascendente, y se verifica por continuidad mucosa
o submucosa; los bacilos procedentes de la vejiga o del uréter abordan
al riñón por su substancia medular, a nivel de la punta de las pirámi­
des provocando una verdadera nefritis radiante caseosa. La,,.JeorÍª'. __
linf6gena, aunque todavía desprovista, como dice HAI;I,É, de las prue­
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Ias formas primitivamente abiertas corresponden, en general, al

segundo tipo. Sin embargo, una caverna parenquimatosa, en un prin­
cipio cerrada, al desarrollarse puede abrirse en la pelvis renal, me­
diante una vómica renal. Pero la lesión primitiva es ordinariamente
extraparenquimatosa: el foco inicial está por fuera del riñón, en su
seno, en la pared del cáliz, en su inserción papilar. La lesión, desde
el cáliz, alcanza secundariamente la papila (caverna pielítica abierta
e,n _la pelvis); luego la substancia medular, la zona limitante, y, por
último, la corteza. Estas lesiones del cáliz van acompañadas de lesio­
nes secundarias de la mucosa de la pelvis y del uréter. «Cuando la
lesión, dice HALLÉ, recae en todos los cálices, es la puonefrosis tuber­
culosa: el riñón es voluminoso, globoso, poco abollado, con lesiones
de perinefrltis fibroadiposa,· está hueco, con una caverna pielítica
única, en forma de roseta, constituída en el centro por la pelvis tu­
berculosa ulcerada y dilatada que recibe las cavernas periféricas de
los cálices.»

Anatomía patológica.El estado de permeabilidad del uréter
determina la evolución ulterior del proceso. Este conducto está a
menudo tumefacto, endurecido y estrechado. Cuando es obstruido
por la ueteritis tuberculosa, y por encima de esta obliteración la
plvis y las cavernas reunidas quedan al abrigo de la infección, pue­
de suceder que el riñón sufra una caseificación total y se transforme
en unamasa compacta análoga a la almáciga, envuelta en una cubie1 ca
fibrosa más o menos tabicada: tal es la tuberculosis masiva del órgano.
O bien, permaneciendo aséptica la evolución, la pelvis renal, los cá­
Eces y los riñones distendidos forman una cavidad quística que con­
tiene un líquido más o menos turbio, desprovisto de bacilos, pero
que da lugar a la infección tuberculosa por inyección experimental:
es la hidronefrosis tuberculosa.

Io más a menudo, cuando hay obstáculo al curso de la orina y
retención uropurulenta en el riñón tuberculoso, se forma una puone­
frosis: pelvis, cálices y cavernas más o menos confluentes, sefunden
en una sola excavación que contiene pus granuloso, donde se produ­
c2n infecciones secundarias cuyos agentes habituales son el estafilo­
coco y el colibacilo.

Sintomatologfa,-El nnon tuberculoso qmrurgico, en su forma
parenquimatosa primitivamente cerrada, en la que la orina permanece
exenta de todo sedimento bacilar o purulento, puede recorrer insi­
diosamente una parte de su evolución. Conviene no echar en olvido
que, como consecuencia propia de esta variabilidad sintomática, la tu­
berculosis renal es a menudo desconocida. Los síntomas iniciales pueden
s2r, según los casos: r.°, la cistitis, o más bien la cistalgia, con frecuencia
y dolor en las micciones (forma vesical pura);2.°, los trastornos vesi

;
• 1

1 • ,,.

cales con dolores renales (forma vésicorrenal); 3.°, lapiuria sola (forma
piúrica); 4.º, la hematuria renal, total (la orina de los hes vasos, del
comienzo, mitad y fin de la micción, está teñida por igual), pudiendo
preceder otros trastornos (verdadera hemoptisis renal), rápida en su
aparición y desapareciendo también rápidamente ( forma hematrica);s.° la albuminuria precoz; 6.º, los dolores renales análogos a los del
cólico nefrítico ( forma litiásica). Así, pues, debe sospecharse la tuber­
culosis renal en presencia de esos síntomas variables del comienzo.
Según la razonada fórmula de LEGUEU, la tuberculosis renal es.reve­
lada por la cllnica, confirmada por la cistoscopia y localizada por el
cateterismo del uréter. Tales son los términos del problema del diag­
nóstico.

En su período de estado, la afección se caracteriza: 1.°, por las
modificaciones de la orina (hematuria y sobre todo piuria); 2.°, por los

··trastornos vesicales (polaquiuria diurna y nocturna), con dolor al final
de la micción: estos son los síntomas típicos; menos importantes,
porque no son tan constantes; 3.°, el aumento del volumen del riñón;
4.°, 1os dolores renales, y 5.º, los síntomas generales.

I.O Ar:.CERACIONES DE LA ORINA.-I. Piuria. -En el caso 'de
una tuberculosis parenquimatosa cerrada, la orina, abundante, puede
persistir clara y transparente, en tanto que los nódulos tuberculosos
evolucionan en la corteza del órgano. Pero se pone turbia, franca­
mente purulenta y rica en grumos caseosos cuando las cavernas cor­
ticales se abren en la pelvis, a la que infectan, o cuando los focos
parenquimatosos, cerrados, antiguos y latentes se complican con ulce­
raciones pielíticas. Esta orina pi.úrica es turbia, pálida; conforme hace
notar LEGUEU, <mo se trata de orina ordinaria, amarilla, en la cual
hay pus; es una orina decolorada, en la cual parece que se han vertido
algunas gotas de leche». Cuando exic;te la retención renal, se ve de
vez en cuando aumentar el poso de esa orina turbia, lo cual es debido
a descargas o evacuaciones de la pelvis. .

II. Hematuria.-La hematuria, frecuente en las primeras fases
de la enfermedad y frecuente tambiénen las tuberculosis de origen
circulatorio, falta en los últimos períodos y es poco constante en las
infecciones ascendentes. En oposición con la hematuria cancerosa,
es poco abundante y pasajera, y difiere también de la hematuria
calculosa por ser indolora; espontánea e independiente del movimien­
to o del reposo. Hay una forma hematúrica de la tuberculosis renal
en que el enfermo orina sangre de un modo continuo durante uno o
varios meses.

2.º SfNTOMAS VESICALES.-Frecuencia de las micciones, dolor
y disminución de la capacidad vesical:estos tres síntomas son debi­
dos,ya verdaderos reflejos renovesicales, ya rara vez y tardíamente
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a la cistitis tuberculos M 1d .- vSa. uy a menu. o la tuberculosis del riiión s
revela po esta sintomatologia vesical.' --=- "

3-
0

TuM:oR. --:-Es raro que el riñón tuberculoso forme un tumor
grande; ha.y una forma puonefrósica en la que e] riñón se distiende
nosotros hemos extirpado un riñón que constituía una vol · ' y

1 ·, d ununosaco ecc10n e 300 gramos de pus.

4.° DOI,ORES RENALES. Este síntoma es variable; en tanto que
muchas tuberculosis renales evolucionan de un·modo indoloro, se v
a veces, desde el principio, accesos dolorosos que presentan 1os _
eres del cólico nefrítico y debidos a 1a penetración en el uréter A
coágulos fibrinosos, de residuos caseosos y de concreciones fosfáti
a d · casS-cun u~s; en otros casos hay una nefralgia viva resultante de las
adherencias. El dolor provocado apretando por detrás en el ángulo
que forman la msa sacrolumbat y la última costilla, es un síntoma
casi constante.

º s·. 5- . INTO:\iAS GENERALES.Con una tuberculosis renal primi­
tiva, unilateral, no infectada, el estado general puede conservarse
bueno durante largo tiempo (hay, dice LEGUEU, una tuberculosis
renal de los gordos), y esto se observa principalmente en las formas
corticales. Pero cuando la tuberculosis' es abierta, cuando se ha rea­
lizado unapielonefritis por infección mixta y en especial cuando hay
una retencion uropurulenta, la formación de esa cavidad cerrada intra­
rrenal se tradu,ce por escalofríos, fiebre de tipo intermitente el enfla­
quecimiento, inapetencia y debilitación del enfermo.

r . ,, • •

Diagnóstico• Para los cirujanos y desde el punto de vista de la
operabilidad del caso, el problema consiste en establecer un diagnóstico
precoz de una forma unilateral. Cuatro puntos deben establecerse:
1.°, el diagnóstico de la tuberculosis renal; 2.°, el diagnóstico del lado
enfermo; 3.°, el estado del riñón congénere; 4.°, las complicaciones.

Las más de las veces, el enfermo vienea consultarnos porque sufre
de la vejiga. Ia frecuenciade lasmicciones, diurna y nocturna; el dolor
al final de la micción, y la orina lactescente, esos tres síntomas son los
de unacistitis, y muy a menudo es el primer diagnóstico que establece
el médico; a mayor abundamiento, con esta tríada es .posible sentar
exactamente el diagnóstico de tuberculosis renal. MARION ha resumido
bien las reglas de este diagnóstico: 1.°, toda cistitis espontánea, o toda
cistitis que no ceda rápidamente a un tratamiento clásico o recidivante
después de la mejoría, debe ser tenida como sospechosa; 2.°, una cis­
titis que vaya acompañada de piuria abundante debe hacer pensar
en una lesión renal, pues la cistitis por sí sola no puede, en regla gene­
ral, dar gran cantidad de pus; 3.°, la orina turbia y pálida, cuando el

l·.,.
!'

enfermo no está sometido a un tratamiento diurético, no es la orina
de la cistitis simple; 4.°, toda cistitis o toda piuria en cuyos anteceden­
tes se encuentren una o varias hematurias, tendrá muchas probabili­
dades de ser de origen tuberculoso; 5.°, toda piuria renal que, después
de la radiografía, no se ha presentado como calculosa, debe ser con~
siderada sospechosa. Unicamente por eliminación podrá aceptarse el
diagnóstico de pielonefritis crónica.

El diagnóstico del lado afecto se funda: en el aumento de volumen
_delórgano (pero, en general, el riñón tuberculoso no es muy grande);
· en_ su sensibilidad (pero los puntos dolorosos renales faltan muchas ve­
ces); en los signos cistoscópicos (examen a menudo difícil a causa de
la débil capacidad vesical, revelando lesiones que carecen de especi­
ficidad, rubicundez y edema ampolloso, granulaciones blancoamari­
llentas, · ulceraciones de· fondo rojizo, con bordes prominentes ama­
rillentos, meato ureteral rodeado de una zona hiperémica., edematoso
o abierto en forma de cráter), y en· el cateterismo cistoscópico de los
uréteres que permite apreciar la diferencia funcional de ambos ri1io­
nes, basado principalmente en la comparación de la cantidad de urea.
L1 presencia o ausencia de bacilos de Koch en la orina unilateral es
poco decisiva a causa de su rápida· destrucción y de Ja alteración uri­
naria. La inoculación de la orina sospechosa a una cobaya (en el
pliegue inguinal o en el peritoneo) da precisión al diagnóstico, pero
a condición de que sea hecha poco tiempo después de la micción, con
el sedimento diluído de la orina centrifugada y que sea muy abun­
dante.

¿ Cuál es el estado del riizón congénei,e? -La exploración funcional
puede: 1.°, ser global, es decir, considerando la orina total; 2.°, actuar
sobre la orina separada (mediante el cateterismo de los dos riñones ó
únicamente poelcateterismo del riñón sano), esto es, siendo bilateral
o unilateral. En principio, estos dos procedimientos de examen funcional
deben combinarse. La exploración global comprende: la azoemia y la
constante de Ambard, la concentración máxima de la urea y za poliuria
cpemental. La exploración (bilateral o unilateral) de las funciones
separadas de los dos riñones exige la medición de la poliuria experi­
mental y la dosificación de la excreción ureica. Si el cateterismo ure­
teral es imposible, nos veremos en el caso de recurrir al cateterismo
con vejiga abierta, o a la lumbotomía exploradora, lo que se refiere al
problema de la nefrectomía sobre la constante (véase pág. 774).

Tratamiento. -La nefrectomla es la intervención radical y, en prin­
cipio, se ha convertido actualmente en la operación electiva. La precocidad
Y la precisión del diagnóstico, el conocimiento de la unilateralidad
frecuente y prolongada de las lesiones, la excelencia de los resultados
obtenidos por Ar,BARRÁN, ISRAEL, CASPER, R.AFIN y confirmados por
todos nosotros, estableciendo la benignidad y el valor curativo de
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esta operación (mediante la nefectomla salvamos los tres cuartos ·de
los tuberculosos renales) han determinado esta evolución terapéutica.
El operado debe tratarse por su vejiga; la experiencia clínica nos ha
ensenado que el retroceso de los síntomas vesicales es la regla, pero
que a veces persisten, y la tuberculosis vesical continúa evolucionando
por su propia cuenta, como ha establecido la comunicación de TIÉ­
VENOT, en 1924, sobre la vejiga de los nefrectomizados por tuberculo­
sis renal. La nefrostomía, es decir, la incisión del riñón por su bode
convexo y su abocamiento a la pared, es un paliativo de un efecto
mediano; se practica ordinariamente a pesar del inconveniente de
la fistulización consecutiva, cuando la nefrectomía está contraindicada
por la insuficiencia funcional del riñón congénere. La tuberculosis
bilateral, avanzada, la existencia de lesiones viscerales y pulmonares
acentuadas y la gravedad del estado general son contraindicaciones
para toda intervención.

AR'tfcur.o v

LITIASIS URJNARIA

1.° PROCESO GENERAL DE IA LITIASIS URINARIA

Algunos componentes químicos de la orina forman, precipitándose
y aglomerándose, concreciones de dimensiones variables en diversos
puntos del árbol urinario: 1.°, infartos y depósitos intratubulares en
el parénquima del riñón; 2.°, arenillas y cálculos en los cálices y la
pelvis; 3.°, piedras más o menos voluminosas en la vejiga.

Patogenia. -El modo de producirse estas concreciones es siempre
idéntico. Dos condiciones, en efecto, presiden a su. formación: 1.%, al­
gunos componentes urinarios se precipitan porque no encuentran en
la orina los factores físicoquímicos que permiten normalmente su eli­
minación en estado disuelto; 2.%, no basta que se precipiten, es nece­
sario también que se aglomeren y esta aglomeración tiene por centro
un pequeño nódulo de substancia orgánica.

1.° ¿Cómo se precipitan los materiales en la orina?Es clásico
distinguir: 1.°, una litiasis primitiva que se atribuye a una causa
constitucional, a un trastorno de la nutrición que tiene por conse­
cuencia la eliminación anormal de ciertas sales minerales; 2.%, una
litiasis secundaria, que es de causa local, que depende, como factor
esencial, de la infección de las vías urinarias y que resulta de la pre­
cipitación de ciertas sales de la orina por la influencia de reacciones
químicas provocadas por la fermentación microbiana. Ios cálculos

IJ'r!AStS URINARIA

primitivos son casi siempre úricos y oxálicos, y formados por la aglo­
meración de ácido úrico o de uratos y oxalatos de calcio en cálculos
duros y resistentes. Los cálculos secundarios están casi siempre com­
puestos de fosfatos básicos, principalmente de fosfatos amónicomag­
nésicos; son grisáceos, yesosos y friables.

Es aún clásico admitir que lo quedomina la etiología de la litiasis
renal primitiva es una discrasia particular: la presencia con exceso,
en la sangre y en la orina, del ácido úrico o del oxálico, de los uratcs
o de los oxalatos. Las litiasis úrica y oxálica, en efecto, se confunden:
una y otra dependen de un retardo de la nutrición. Está demostrado
que la litiasis úrica u oxálica está con mucha frecuencia ligada a la
diátesis gotosa y que se transmite hereditariamente o alterna en los
descendientes con diversas manifestaciones de la misma diátesis:
gota, asma, jaqueca, litiasis biliar o intestinal y que es favorecida
por los excesos de alimentación, por la falta de ejercicio y la vida se­
dentaria, el alcoholismo y la dispepsia. Ahora bien, el ácido úrico es
insoluble en el agua: si cierta cantidad puede ser eliminada en estado
de disolución es debido a la temperatura intravesical de la orina;
cuando el líquido se enfría, en el vaso, el ácido úrico se deposita en
forma de un polvo cristalino, semejante al polvo de pimienta de Ca­
yena. Si la proporción de ácido úrico y de uratos es más considerable,
la temp~ratura orgánica no basta para mantenerlos disueltos (teorla
de la hipersaturación) y se precipitan en las mismas vías urinarias.

S'n embargo, esta teoría, formulada especialmente por BOUCHARD
y por EBSTEIN, que explica el depósito o precipitación del ácido
úrico y de los uratos por u,na hiperproducci6n de los mismos, no re­
suelve completamente el problema: una hiperproducción de aquellos
elementos sólo daría lugar a su hiperexcreción, mientras los riñones
fuesen permeables. Es preciso, por consiguiente, buscar la explica­
ción del hecho que estudiamos en las condiciones físicoquímicas que
pueden determinar la precipitación, en el seno de la orina, de los mate­
riales que constitu,yen las concreciones urinarias. Si bien es cierto qe
la litiasis cistinosa (cuya aglomeración en concreciones de algún vo­
lumen es prácticamente excepcional) está relacionada con una ver­
dadera diátesis (el cistinúnico es incapaz de oxidar la cistina que, eli­
minada en substancia es insoluble y se precipita en las vías urinarias),
en cambio, las litiasi¡ úrica y oxálica parecen depender más bien de
perturbaciones en la composición de la orina que de modificaciones
de los metabolismos que conducen normalmente a la producción del
ácido úrico O del ácido oxálico. El oxalato cálcico, insoluble en el agua,
se disuelve en la orina principalmente por el fosfato disódico y sobre
todo por las sales de magnesia; su precipitación depende, pues, esP­
cialmente, de la relación que existe entre el calcio y el magnesio ex1s­

.. 1 1t5. ..a.: 1 ·ondicic­tente en la orina. Por lo que se refiere a la litiasis ür1ca, 1as c- ,
nes físicoquímicas que mantienen en solución los uratos Y el ácido
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úrico en la orina son imperfectamente conocidas todavía: los factores
predominantes puede que sean algunos coloides urinarios (experi­
mentos de RAINEY y de Guillermo ORD); la presencia del fosfato
sódico es un argumento en favor de la solubilidad manteniéndolo
en estado de cuadrurato.

La litiasis fosfática primitiva puede atribuirse a la carencia de
acidez de la orina. Por la influencia de trastornos indeterminados de
la nutrición, puede efectuarse una eliminación exagerada de fosfatos,
capaz de producir su precipitación. Pero estos casos de litiasis fos­
fática primitiva son la excepción. Ordinariamente, la litiasis fosfática
es secundaria: su causa reside en las infecciones de la vejiga, de la
pelvis renal y de los riñones. Los fosfatos alcalinotérreos se mantientn
en solución gracias a la reacción ácida de la orina normal; así, pues,
todas las causas que tengan por efecto suprimir la acidez de la orina
harán precipitar esas sales. Este es precisamente el efecto que resulta
de la descomposición de la urea en las vías urinarias infectadas: esta
substancia, por la acción de los fermentos, se transforma en carbonato
de amoníaco, y desde entonces se forma, en el medio alcalinizado,
un precipitado de fosfato amónicomagnésico insoluble.

2.° ¿Cómo se aglomeran las sales urinarias precipitadas? -Desde
los comienzos del siglo XIX, FoURCROY y VAUQUELIN habían indicado
la presencia de una substancia orgánica en el seno de los cálculos.
En efecto, es un núcleo de materias albuminoideas Io que constitu­
ye el centro de cristalización a cuyo alrededor se conglomeran los
elementos minerales para constituir un cálculo.

Este proceso ha sido comprobado experimentalmente por EBS­
'tEIN y NICOLAIER: estos autores han producido artificialmente cálcu­
los en animales a quienes han hecho injerir oxamida, cuerpo seme­
jante al ácido úrico, obtenido calentando el oxalato amónico. La
oxamida, al eliminarse, determina la necrosis y la descamación del
epitelio de los tubos uriníferos: las células así lesionadas forman la
armazón orgánica de la construcción calculosa (teoria histonecrótica).

Podemos también citar aquí los experimentos de Lr't'tEN que de­
muestran que, consecutivamente a la ligadura de la arteria renal, los
epitelios del riñón, alterados en su nutrición, se incrustan de preci­
pitados calcáreos. El ácido úrico, el ácido oxálico y los uratos y oxala­
tos en exceso, se comportan de igual modo, como verdaderos venenos
necrosantes, y provocan en el riñón las mismas lesiones epiteliales.
Los fosfatos poseen, en mayor grado todavía, esta propiedad de
combinarse con las materias orgánicas alteradas: es frecuente, en
las cistitis, encontrar paquetes glerosos incrustados de sales calcáreas.
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2.º -LI'tIASIS RENAL Y SUS CO!l'IPLICACIONES

La litiasis renal sólo pertenece a la cirugía por sus complicaciones
y por las indicaciones operatorias que de ellas resultan: 1.°, un cálculo
inmovilizado determina, por su enclavamiento en los cálices o la pelvis,
fenómenos dolorosos intensos y persistentes o hemorragias abundantes
y repetidas; 2.°, consecutivamente a la obliteración del uréter por un
cálculo emigrante, se produce, por vía refleja, una anuria que pone
en peligro la vida del enfermo si una intervención precoz no su.pnme
el obstáculo; 3.°, la presencia de un cálculo en la pelvis renal deter­
mina, gracias a una infección ascendente de las vías urinarias, una
pielitis con retención, formando una bolsa de puonefrosis o una suP­
ración perirrenal: en uno y otro caso hay que evacuar la colección
purulenta.

Así, pues, cálculos enclavados que dan lugar a dolores y a hemo­
rragias, anuria calculosa y pielonefritis con retención o supurae1on
perirrenal son las tres complicaciones de la litiasis renal en que ha
de ocuparse la cirugía. En 1870, SIMON intentó por primera vez la
nefrectomía en un caso de pielonefritis calculosa; CzERNY, en 1880,
extirpó con éxito un riñón calculoso, y en el mismo afio, MORRIS
practicó la nefrolitotomía, es decir, la talla del riñón calculoso.

Anatomía patológica.Deberemos estudiar: 1.°%,el cálculo; 2.°, 1as
lesiones del riñón calculoso.

r.° ESTUDIO DEI, CÁLCULO. -Los cálculos más frecuentes son
1os de ácido úrico y de uratos. Vienen luego la arenilla oxálica. Las
concreciones fosfáticas primitivas son raras y las que están formadas
de cistina y de xantina son más raras todavía. .

Las piedras úricas son duras, lisas, de color leonado o amarillo
obscuro y de superficie lisa O granulosa. I,os cálculos_ de oxalato
de cal son grises o morenos, de superficie irregular, murifo1mes. Las
concreciones fosfáticas son blancogrisáceas, friables, rugcsas; las Pie
dras de cistina, blanquecinas, duras, senntranslucidas. ·

Los cálculo; inmovilizados por su forma irregular o su volumen,
' 1d; menos exacta-en los cálices o en la pelvis renal, se amo an mas o di t« 1

mente a estas cavidades: presentan ramas correspcnientes a !0°
1i ue les dan un aspecto ramoso (cálculos coraliformes). En

ca ces q . . t , · los cálculos
tanto que las piedras oxálicas son ordinariamente uruca;, . 1uncos y sobre todo las concreciones fosfaticas secun anas, son a
mayor parte de las veces múltiples.

• OSO Hay que distinguir:a.° LESIONES DEI, RIóN CAICUI .- 4. "d 1 m nencia de la concrect n
1.°, 1as lesiones asépticas debidas a la peri 1a
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en el órgano; 2.°, 1as alteraciones sépticas debidas a la infección del
riñón calculoso.

La presencia de concreciones asépticas puede ocasionar en el pa­
rénquima del órgano la atrofia o la distensión aséptica del riñón.
La atrofia esclerosa del riñón existe con hidronefrosis o sin ella. La
hidronefrosis calculosa es rara: es debida a que la concreción opone
un obstáculo parcial al curso de la orina por el uréter y a que esta dis­
tensión mecánica se ejerce en un órgano previamente alterado por
una nefritis con tendencia esclerosa. Se ha demostrado experimen­
talmente que, en tanto que una obliteración completa del uréter oca­
siona la atrofia del riñón, la obstrucción parcial de dicho conducto
provoca la distensión progresiva del órgano en forma de hidronefrosis.
Ias lesiones sépticas de los riñones calculosos son: 1.°, la piclone­

fritis simple; 2.º, la pielo­
nefritis con retenciónydis­
tensión, formando la puo­
nefrosis calculosa, que a
menudo alcanza gran vo­
lumen; 3.°, las perinefritis
grasosas o esclerograsosas,
en las que el riñón está
incluido en una masa hi­
pertrófica debida al en-

Fig. 416.- Cálculo cora!iforme durecimiento del elemen­
to conjuntivo (esclerosis)

y a una exuberancia del elemento adiposo (lipomatosis); esta perine­
fritis esclerolipomatosa, que importa mucho conocer, es la que da algu_­
nas veces a los riñones calculosos, atrofiados, sin embargo, como
parénquima, el aspecto de los riñones voluminosos; 4.°, las perinefri­
tis supuradas, debidas a la invasión de la masa célulograsosa perirre­
nal por los colib:i.cilos, los estreptococos o los estafilococos.

Síntomas.I. CÁLCULOS RENALES INMOVILIZADOS.Cuando
un cálculo está inmovilizado, por sus dimensiones o por su forma irre­
glar, en los cálices o en la pelvis, ocasiona dolores o hemorragias.

Estos dolores y hematurias tienen por carácter patognomónico el
ser provocados o avivados por el movin:riento. Los sufrimientos no
quedan limitados a la región lumbar; pueden irradiar hacia la pared,
el testículo, el riñón del lado sano (reflejo renorrenal), la vejiga (re­
flejo renovesical) y hacia el uréter (reflejo renouretérico). Los dolores
pueden existir sin las hematurias, pero lar, hematurias van siempre
precedidas o acompañadas de dolores.

Dada una litiasis renal aséptica y sin retención, puede ofrecer
dificultades el diagnóstico con las afecciones que ocasionan lesiones
hemorrágicas y dolorosas de _los riñones; ha ocurrido a buen número

de cirujanos incindir un riñón por presuntos cálculos y encontrar
otras lesiones.

Hematurias y dolores son, en efecto, los signos en que se funda el
diagnóstico. Ahora bien, las primeras pueden observarse también en
la tuberculosis renal, en las hematurias esenciales y en los tumores
malignos del riñón; por otra parte, en los individuos nerviosos y tabé­
ticos, la neuralgia renal es frecuente y en los gotosos se pueden obser­
var dolores que simulan los cálculos. Es necesario principalmente
tener en cuenta, en este diagnóstico, ciertas consideraciones clínicas:
el sujeto es artrítico o de herencia gotosa; ha tenido cólicos nefríticos
y ha emitido arenillas úricas. Las hematurias y los dolores tienen el
carácter esencial de ser provocados por el movimiento y calmados por
el reposo.

La radiografia, gracias a los progresos técnicos (limitación de la ·
superficie radiografiada, compresión del abdomen, exposición rápida,
empleo de sondas opacas) ha proporcionado na gran precisión en
este diagnóstico; los cálculos que escapan a una buena técnica que­
dan reducidos al mínimo. Tres condiciones, sin embargo, influyen en
hacer dudoso el radiodiagnóstico de los cálcu,los: 1.°, su volumen
(pues siendo de menor tamaño que un guisante, los pequeños cálculos
suelen escapar a este medio de investigación, si bien es preciso con­
fesar que su visibilidad aumenta bastante mediante una buena in­
movilización del riñón); 2.°, el espesor de las partes blandas en los
obesos (según indica SCHóNBERG, un radiograma de la región lumbar
sólo ha de ser considerado como aceptable y valedero si en él pueden
apreciarse bien las últimas costillas y las apófisis transversas de las
vértebras lumbares); 3.°, su composición química (los cálculos fosfá­
ticos son los que se descubren con mayor facilidad; en segundo lugar
de visibilidad hayque citar los oxálicos, yen últimotérmino los úricos).

II. OBSTRUCCIÓN URETÉ;RICA Y ANURIA CALCUIOSA.En el
curso de cólicos nefríticos con dolores lumbares, violentos, irradiados
a los lomos o a la vejiga, puede aparecer la anuria. Más rara vez se
presenta en litiásicos que nunca han tenido dolores nefríticos.

La anuria calculosa evoluciona en dos períodos: un periodo de to­
lerancia y un periodo urémico. En el período de tolerancia, que puede
prolongarse durante tres a ocho días, la supresión de la secreción uri­
naria sólo se manifiesta por escasos síntomas: falsas necesidades de
orinar, dolores hipogástricos, cefalalgia ligera y pérdida del apetito.
Y, sin embargo, el enfermo no orina y tiene la vejiga vacía o sólo ex­
pele como una copa de las de vino de orina de poca densidad y pobre
en urea. Pero hacia el cuarto o quinto día, en general, los accidentes
urémicos entran en escena: hipo, lengua seca, sed viva, vómitos,
diarrea, disnea progresiva con accesos de sofocación, calambres en
las pantorrillas, cefalalgia, trastornos visuales y tendencia a la hipo-
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ilíaca o hacia el colon. Esta abertura espontánea del flemón perine­
frítico puede quedar fistulosa; de ahí, fístulas cutáneas que se abren
en los lomos o en el ombligo. Pero es preciso intervenir antes de que
se presenten estas complicaciones.

Tratamiento.Tres operaciones pueden estar indicadas en la
litiasis renal: r.º, la pielotomla o incisión de la pelvis renal; 2.°, 1a ne­
frotoinía; 3. º, la nefrectomia. En sus respectivas indicaciones hay que
distingüir: 1.°, 1a litiasis aséptica; 2.°, la litiasis infectada.

1.° Litiasis aséptica.En el caso de cálculos renales inmoviliza­
dos, dos síntomas, por su persistencia e intensidad, plantean la cues­
tión de la intervención quirúrgica: 1.°, el dolor; 2.º, la hematuria.
Gracias a los progresos del diagnóstico radiográfico, la pielotomía,
por la influencia de BAZY, RAFIN y MARION, principalmente, ha ase­
gurado su valor para los cálculos situados en la pelvis, poco volumi­
nosos y poco adheridos. La pielotomía tiene la ventaja de suprimir el
cálculo sin tocar la substancia renal y sin hemorragia; la radiografía
ha contribuído a darla más valor del que antes tenía, porque precisa
muy bien la localización, piélica o renal, así como el número de cálculos.
La pielotomía es, por tanto, la operación ideal, aplicable a· todos los
cálculos limitados de la pelvis renal y aun a las pelvis accesibles. La
nefrolitotomía, en el caso de riñón no infectado, se recomienda por la
exploración extensa y completa que permite; está indicada cuando la
radiografía ha revelado cálculos múltiples e irregulares, no localizados
en la pelvis renal, cuando ésta es inaccesible (peripielitis intensa,
brevedad del hilio), cuando las abolladuras del órgano y las modifica­
ciones de su consistencia hacen sospechar lesiones en focos distintcs.
En la litiasis aséptica, la nefrectoniía primitiva_ rara vez está indicada:
es secundariamente una operación de necesidad si se produce una liemo­
rragia operatoria o postoperatoria (lo cual es una complicación bastante
frecuente de la nefrotomía); puede ser legítima en el caso de cálculo
demasiado voluminoso y de un riñón reducido a una cáscara fibrosa
0 a una. masa fibrograsosa, o también como terminación de ciertas
nefrotomías laboriosas que han traumatizado gravemente el órgano.
Pero para practicarla debemos haber adquirido previamente la cer­
teza de la suficiencia funcional del riñón congénere.

a.° Litiasis infectada.En general, la cirugía del riñón litiásico
infectado debe ser tan conservadora como sea posible. En los casos
de pielitis calculosa con distensión, se preferirá la pielotomía a la nefro­
tomía, si la perinefritis no impide el aislamiento de la pelvis.La nefro­
tomía es la intervención más frecuente; pero cuando el riñón está
distendido, cuando los cálculos están muy diseminados o cando el
órgano está repleto de celdas purulentas múltiples que acribillan
el órgano, la nefrotomía expone a un desagüe incompleto, a hemorra­
gias secundarias de orden séptico y a la persistencia de una fístula

termia. El enfenno sucumbe entre convulsiones o en el coma, entre
el quinto y el vigésimo día.

Hay un hecho bastante constante para ser aceptado como regla
práctica: la anuria sólo se presenta en los calculosos reducidos al uso
o funcionamiento de un riñón, sea porque el congénere falta congé­
nitamente, sea por haber sido suprimido funcionalmente por una le­
sión antigua de su parénquima. Si en tales condiciones viene un
cálculo y penetra y se atasca en el uréter del riñón menos alterado,
la orina emitida por este órgano es detenida por la obstrucción, habi­
tualmente total; más aún, por la influencia de esta retención y de la
tensión que de ella resulta, la secreción del riñón obstruído se sus­
pende: así, pues, no sólo hay imposibilidad de la excreción, sino que
se suspende también la secreción. En resumen, para que se produzca
la anuria se necesitan dos condiciones: un riñón antigua y grave­
mente alterado y un segundo riñón que se obstruye.

III. CÁLCULOS CON INFECCIÓN RENAL; PIELONEFRI'tIS CALCULOSA.
De ordinario, la pielitis, accidente tardío de la litiasis renal, se
presenta insidiosamente, sin fiebre ni dolor y en sujetos que sufren
desde mucho tiempo cólicos nefríticos o que han presentado hmatu­
rias renales.

Ia poliuria turbia es el síntoma esencial de la pielitis: la orina es
abundante; a la emisión ofrece un aspecto lactescente que le dan
el moco y el pus; se clarifica muy lentamente, pues la materia puru­
lenta tarda mucho en depositarse en el fondo de la vasija y nunca
lo hace por completo.

Mientras el pus de la pielonefritis puede salir a través del uréter
permeable, no hay retención y la fiebre falta o es moderada. Cuando,
por el contrario, se produce la obliteración del uréter por un tapón
de masas glerosas y de cálculos, se establece la pielonefritis con dis­
tensión y retención; en el vacío aparece un tumor. doloroso, muy
perceptible al peloteo renal, constituido por el riñón distendido; ac­
cesos de fiebre con escalofrío, fiebre uroséptica, revelan la reabsorción de
los productos toxiinfecciosos y el enfermo enflaquece y palidece.
Cuando la puonéfrosis es intermitente, es decir, cuando las descargas
o evacuaciones purulentas alternan con las crisis de retención, se
observa que la repleción coincide con los accesos febriles.

IV. PERINEFRI'tIS SUPURADA. -Un dolor lumbar intenso, una
fiebre continua con paroxismos vespertinos, con escalofríos seguidcs
de calor y sudor, señalan el comienzo de la perinefritis supurada.
La región lumbar, dolorosa, se abulta y la depresión de la escota­
dura costoilíaca se borra; la piel se pone edematosa, enrojece y la
fluctuación se hace evidente. Si la intervención quirúrgica es tardía,
el pus puede fhtir hacia la pleura, hacia el tejido celular de la fosa
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1.° INFECCIÓN PIEIORRENAL ASCENDENTE. -- Hasta 1889, la in­
fección ascendente de la pelvis y del riñón era conside1ada como el
modo casi exclusivo de la propagación bacteriana.

Clínicamente, RAER había demostrado las relaciones de causa
a efecto que existen entre las lesiones uretrovesicales y la inflama­
ción pielorrenal. KLEBS, en 1869, comprobó la presencia de micro­
bios en las nefritis ascendentes y les atribuyó un papel patógeno.
En 1887, HALLÉ, en su tesis, hizo un buen estudio descriptivo de las
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puou.rinaria qu.e requiera una nefrectomía tardía difícilmente reali­
zable. En semejante caso preferimos proceder a la nefrectomía pri­
mitiva cuando se tiene la garantía de la integridad o de la suficiencia
funcional del riñón opuesto.

3.° Anuria calculosa. -En la anuria calculosa (excepción hecha
de los casos de anuria refleja en los que el cateterismo ureteral logra
restablecerla excreción urinaria), el principio de la intervención precoz
por la nefrotomía es ya indiscutible: el órgano es incindido por su con­
vexidad; se extraen con las pinzas los cálculos que contiene la pelvis
renal o la parte alta del uréter y con la bujía de bola olivar se practica
el cateterismo retrógrado del uréter, con el fin de realizar la desobs­
trucción. Esta intervención encuentra dificultades frecuentes: ¿cuál
es el riñón antiguamente afecto y cuál es el lado actualmente obstruído?
La historia del enfermo tiene aquí una importancia predominante.
Interróguesele, no sólo acerca de su última crisis dolorosa, sino tam­
bién acerca de sus sufrimientos anteriores; el cólico nefrítico reciente,
el dolor a la palpación y la contractura localizada ayudan a reconocer
cuál es el lado que acaba de obliterarse. Actualmente, la radiografía
nos da la norma de conducta a seguir, mostrándonos dónde radica el
obstáculo. Después de la intervención debemos forzar la diuresis
con la inyección intravenosa de suero glucosado hipertónico.

PIELONEFRITIS Y PUONEFROSIS

Definición.-La pielitis es la inflamación de la mucosa de los
cálices y de la pelvis renal; se asocia de ordinario a la inflamación del
parénquima renal y entonces se constituye la pielonefritis. Un ele­
mento suele añadirse a la infección: la retención. De ahí colecciones
purulentas intrarrenales, formadas a expensas de la pelvis y de los
cálices dilatados: esta es la puonefrosis.

Patogenia. -o-La pielonefritis, cuyo tipo clínico fué establecido
por RAYER en 1841, es debida a una infección pielorrenal.

Los microorganismos llegan a la pelvis, a los cálices y al parén­
quima renal por dos vías principales: 1.°, por la via ascendente, es
decir, remontando de la vejiga hacia los riñones por el intermedio de
los uréteres; 2.°, por la vía descendente o hematógena, es decir, abor­
dando el riñón por el intermedio de la circulación sanguínea. ¿Cuál
es la frecuencia relativa de estos dos modos de verificarse la infección
pielorrenal?

Fig. 417. - Esquema que demuestra los dos modos de verificarse
la infección pielorrenal

Localisation corticalc prinitive, localización cortical primitiva; Ifction bar voie sanguine,
infección por la vía sanguínea; Infecto ascecndante vésica-ur!ero-pyiquc, infección as­
cendente vésicourctcropiclitica; 'Pyéto11épltritc arcmda11te, picloncíril!s ascendente.

lesiones inflamatorias ascendentes de los uréteres y de Jos riñones.
En 1888, ALBARRÁN y HALLÉ demostraron el papel preponderante del
colibacilo en la infección pielorrenal de los urinarios. Por último,
después de ALBARRÁN, numerosos autores, SCINITZLER y SAVOR, y
WUMSCHEI, han reproducido experimentalmente la pielonefritis
ascendente.

Así, pues, desde el cuádruple punto de vista clínico, bacterioló-
gico, anatomopatológico y experimental, la demostración de la pie­
lonefritis ascendente es completa. ¿ Por qué mecanismo una mfec­
ción, procedente de la vejiga, invade la pelvis renal y el r_iñón? No.
basta que la vejiga esté infectada para que los microorganismos pa­
tógenos puedan remontar por el uréter hasta el riñón: es necesana
la intervención de condiciones secundarias. La más eficaz es la re­
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das con retención y que conducen a la formación de una bolsa puru­
lenta pielorrenal (puonefrosis); 3.°, las lesiones del uréter.

1.0 NEl!'RI'tIS. -La nefritis ascendente se presenta con dos tipos
bien descritos por Ar,BARRÁN: 1.º, el tipo escleroso, con uréteres dilata­
dos, alargados y engrosados, formando codos y pliegues valvulares,
la pelvis y los cálices llenos de orina turbia y purulenta, 1a cápsula pro­
pia del riñiónu cubierta de una capa grasosa abundante (fibrolipoma­
tosis perirrenal) y la substancia medular y la porción cortical invadi­
das por lesiones de esclerosis; 2.°, el tipo supurado con riñones volu­
minosos de color rojo obscuro, en cuya superficie se encuentran a
menudo pequeños abscesos miliares, y cuyo corte presenta ya eshías
purulentas en dirección de los radios medulares (nefritis radiantes),
ya abscesos irregularmente diseminados en el parénquima (nefritis
difusas infiltradas). En la infección renal descendente, sin retención, la
eliminación de los microbios produce lesiones de nefritis con conges­
tión, equimosis y lesiones epiteliales, pronunciadas particularmente
a nivel de los tubos contorneados.

2•0 PuoNEl!'R0SIS. -Cu.ando, con anterioridad a la infección as­
cendente, existe retención aséptica de la orina en la pelvis renal, la
hidronefrosis primitiva se transforma en puonefrosis.

Desde la pielonefritis con retención ligera y poca dilatación de
la pelvis renal, hasta las bolsas voluminosas de puonefrosis, pueden
presentarse todos los tipos intermedios.

I,a bolsa pielorrenal es ordinariamente globulosa, alargada, de
superficie lisa cuando ha alcanzado gran tamaño, y presenta, por el
contrario, abolladuras cuando la bolsa es menos voluminosa. Esta
bolsa presenta dos formas: r.%, tipo pielorrenat, descendente; 2.%, tipo
piélico, ascendente. En la infección descendente, hallándose dilatados
a la vez el riñón y su pelvis, la bolsa es verdaderamente pielorrenal:
riñón abollado, renitente, pelvis poco distendida o formando cuerpo
con el riñón, participando en la distensión. Es principalmente pielíti~a
en las infecciones ascendentes, en las que se suele encontrar la pelvis
distendida formando relieve por fuera del riñón atrofiado.

Al abrir el órgano se observa una conservación variable del tejido
renal: casi siempre, a nivel de uno de sus polos, principalmente del
polo superior, el parénquima conserva un espesor notable. Cuantas
más cavidades hay excavadas en el riñón menos se conserva el valor
funcional del órgano. El interior de la bolsa está formado por un con­
junto tabicado de cavidades: estos tabiques son vestigios o restos de
las columnas de Berlín. El contenido de esas celdas pielorrenales
es unas veces pus en substancia y otras una mezcla de orina y de pus
viscoso, a veces sanguinolento.

tención vesical, que debilita la corriente de la orina en el uréte
ocasiona la estasis uretérica y a veces hasta produce un reflujo 1 $,l . .:. .:, 1ac1a
a_s, vias unnanas superiores. Otra condición favorable ofrecen tam­
bién las lesiones crónicas y asépticas del riñón, que se observan n
los urinarios (individuos con antiguas estrecheces de la uretra, pros­
táticos con retención incompleta) y que resultan de la distensión
debida a un obstáculo mecánico al curso de la orina.

2.º INFECCIÓN DESCENDEN'tE O HEMA'tÓGENA. -En 1889, Ar,BA­
RRÁN, en su tesis, estableció la realidad clínica de la infección des­
cendente o hematógena. Las observaciones de BAZY y de REBLAUD
el trabajo de ROVSING y la notable tesis de GossE't, han puesto fuer¡
de duda la infección pielorrenal por la vía circulatoria.

Dado un microorganismo patógeno que existe en la sangre, su
paso y ehm111ac1on por los nnones se hacen con rapidez: KLECKI ha
comprobado que los microbios inyectados en las venas aparecen en
la orina dos minutos después. Pero no basta que los mic1oo1ganis­
mos atraviesen el nnon: pueden pasar por él sin determinar lesiones
apreciables, como se ve en los enfermos afectos de bacteriuria, cuya
orina puede presentar, durante semanas y meses, una gran cantidad
de microbios sin que de ello se sigan lesiones renales o vesicales im­
portantes.

También aquí se necesita, pues, además del microbio patógeno,
la intervención de causas secundarias. La retención renal, completa
o incompleta, ocupa el primer lugar entre esas condiciones coadyu­
vantes. Clínicamente, se observan durante el embarazo infecciones
del riñón y de su pelvis, que son favorecidas por la compresión del
uréter por el peso del útero grávido. Experimentalmente, REBLAUD,
ALBARRÁN y GoSSE't han provocado la infección de algunas hidrone­
frosis por medio de la inyección intravenosa de microbios puógenos.
La litiasis renal es también una condición propicia para la infección
patógena. El cálculo, determinando la retención renal parcial, o bien
traumatizando la mucosa de la pelvis, puede abrir la_puerta a los mi­
croorganismos, conducidos hasta el riñón por la vía circulatoria.

El colibacilo es el agente microbiano ordinario de la pielonefritis, ya
sea ascendente o descendente. En la mayoría de los casos, efectiva­
m2nte, la infección parte del intestino (síndrome enterorrenal de Heitz­
B·)y<!r). Se le encuentra eu la pielitis pura sin dilatación, como en la
bolsa dilatada por las puonefrosis y en los abscesos. miliares que acri­
billan el parénquima. Se encuentran lo más a menudo en estado de
pu.rez;a; pero pueden asociarse, en infecciones combinadas, con otros
microorganismos: estreptococos, estafilococos, Poteus de Hauser.

Anatomía patológica.Importa estudiar: 1.°, las lesiones infec­
ciosas del riñón (nefritis o pielitis); z.°, estas mismas lesiones complica­
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3.° URETERITIS.El estado del uréter es variable según los
casos. En las pielitis descendentes por infección sanguínea, es decir, en
las pielitis sin cistitis, el uréter puede estar intacto o hallarse lesio­
nado sólo en su segmento superior. Por el contrario, en las pielone­
fritis ascendentes, las lesiones uretéricas son considerables, yHAI,LÉ las
ha descrito con precisión. En efecto, aquí las uretritis es el intermedio
entre la lesión causal, la cistitis y la infección renal. Existen dos tipos
de uretritis ascendente: 1.°, 1uno con gran dilatación del uréter, sinuo­
sidades y formación de válvulas superpuestas que dan al conducto
un aspecto espiroideo y moniliforme; 2.°, otro, en que el uréter en­
grosado, rígido, sin pliegue valvular, estrechado por el mismo engro­
samiento de sus paredes, está rodeado de una fuerte ganga esclerosa
o esclerograsosa de periuretritis.

Sintomatología.Piuria, dolores y tumefacción renal son los tres
síntomas locales por los que se manifiesta la pielonefritis.

r.º PIURIA. -La piuria es el más constante. Estos enfermos
«orinan pus». Unas veces la piuria aparece insidiosamente, sin fiebre
ni dolor, cual ocurre con una pielitis calculosa, y se instala en un su­
jeto que desde mucho tiempo presenta cólicos nefríticos, hematurias
y dolores lumbares, síntomas de cálculos atascados. Otras veces, tal
es el tipo de la pielonefritis de los antiguos urinarios, el enfermo es un
individuo con estrechez de uretra, un prostático con retención, que se
sonda sin precauciones. Poco a poco la orina se ha ido enturbiando,
o bien bruscamente un cateterismo practicado con poca limpieza ha
sido el punto de partida de los accidentes.

La cantidad de orina pielítica excretada en veinticuatro horas es
superior a la normal: el enfermo emite de 2a 4 litros de orina blan­
quecina, lactescente, que se clarifica con lentitu,d, pero incomple­
tamente, pues la materia purulenta se va poco a poco al fondo de
la vasija, pero nunca se deposita en su totalidad. Por tanto, hay a la
vez aumento de la cantidad y purulencia de la orina: este doble carácter
se define por la expresión poliuria turbia de GUON, y es propio de
la orina purulenta renal. La orina pielítica es casi siempre alca­
lina y contiene albúmina en proporción más considerable de lo que
corresponde a la cantidad de pus que contiene. El depósito o preci­
pitado alcalino, a menudo glutinoso, viscoso o hasta transformado
por la fermentación amoniacal o en una masa gelatiniforme, consiste
en copos purulentos formados por una aglomeración de leucocitos
y contiene a veces placas de epitelio imbricado procedente de la mu­
cosa de la pelvis renal.

Esta piuria no es siempre igual. Algunos días la cantidad de pus
disminuye en la orina, y basta la piuria puede ser francamente inter­
mitente: se produce entonces na retención purulenta en el riñón y

se traduce por una agravación súbita de los síntomas febiles y sépti­
cos, que coincide con la mejoría aparente de la orina.

a2.° DOLORES. -Hay que distinguir: el dolor espontáneo y el
dolor provocado por la presión. El dolor espontáneo falta a menudo al
principio de las infecciones pielorrenales; en los casos sin retención
corresponde a accesos congestivos o inflamatorios. Adquiere, por el
contrario, gran importancia, en los casos de piuria con retención: apa­
rece por verdaderas crisis, con retención pasajera, y desaparece con la
evacuación del pus renal. La sensibilidad renal a la presión es un
signo más constante: se despierta o provoca por la presión del riñón
en la región lumbar (punto costovertebal, de GUVON, y punto costo­
muscular) o por debajo del reborde de las costillas falsas, hacia la
décima (punto subcostal) . En la pielonefritis calculosa el dolor renal
es más frecuente y más vivo que en las infecciones pielorrenales asccn­
dentes de los antiguos urinarios.

3.° TUMEFACCIÓN.En las pielonefritis sin retención, el riñón
es algo voluminoso, pero su tumefacción no es apreciable sino por
una exploración atenta. Colóquese una mano en la región lumbar- y

- con la punta de los dedos hágase presión hacia el ángulo de las cos­
tillas y de la masa sacrolumbar; aplíquese la otra mano por delante,
introduciendo los dedos debajo del reborde costal y, mediante peque­
ñas sacudidas repetidas con la mano lumbar, proyéctese el riñón hacia
la mano abdominal.

Cuando hay retención y puonefrosis, el tumor es más accesible
a la palpación. Si se trata de una bolsa pielorrenal voluminosa, las
dos manos combinadas, abrazando todo el espesor del vacío, la hacen
pelotear bien claramente, como un tumor lumboabdominal de super­
ficie regular, de consistencia dura y que desciende a veces basta la
fosa ilíaca. A la palpación renal va unida la palpación uretérica: se
puede percibir a veces el uréter en forma de un cordón abollado; es
más sencillo explorar su sensibilidad por la presión, ya a nivel del
punto paraumbilical (intersección de la horizontal que pasa por el
ombligo y de la vertical que pasa por el punto de Mac Burney), o ya
en el sitio del punto uretérico medio (el tercio de la horizontal que une
las dos espinas ilíacas anterosuperiores).

4.° Sí'TOMAS GENERALES.En tanto que se desagua al exterior
por el uréter permeable el pus de la pielofrenitis, la retención de los
microbios y de las toxinas no se produce y los enfermos pueden per­
m1anecer en un estado de equilibrio frágil, pero duradero.

Los trastornos de las funciones digestivas ocupan el primer lugar:
a menudo es por una dispepsia por lo que los antiguos urinarios
consultan al médico; se quejan de inapetencia, de repugnancia por
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Ja carne y de sed intensa. Los enfermos pierden sus fuerzas, y la
piel está a menudo terrosa y seca. Si sobreviene una retención brusca
del pus en el riñón, la orina, que era turbia y purulenta, se clarifica y
se hace menos abundante; inmediatamente aparecen fenómenos in­
fecciosos y tóxicos que son debidos a la retención en cavidad cerrada.
El riñón se pone doloroso; el tumor renal engruesa, se pone tenso y
forma relieve hacia delante; se presenta la fiebre en forma de verda­
.deros accesos intermitentes, con transpiraciones profusas. Los tras­
tornos digestivos aparecen o se agravan. Si se restablece la permeabi­
1idad del uréter se realiza una abundante descarga o evacuación de
pus mezclado con moco: después de esta evacuación, la afección re­
anuda su curso crónico hasta una nueva obstrucción.

Pronóstico.El curso y la terminación de la pielonefritis varían
según la afección causal, la unilateralidad del proceso o el ataque simul­
táneo de los dos riñones y según la edad del enfermo y el tratamiento.
El elemento preponderante del pronóstico lo constituye la bilatera­
lidad: la pielonefritis doble mata a la mayor parte de los antiguos
urinarios. Por el contrario, una ureteropielitis unilateral, en un estre­
chado joven en quien un tratamiento oportuno restablece rápida­
mente la evacuación vésicorrenal, es una forma muy curable. Tén­
gase en cuenta en el pronóstico la abundancia de la piuria, la dismi­
nución de la urea en las veinticuatro horas y la intensidad de los
trastornos digestivos.

Tratamiento.Dos indicaciones dominan el tratamiento de la
pielonefritis sin retención: 1.%, desinfectar las vías urinarias; 2.%, supri­
mir la estancación de la orina.

Para cumplir la primera indicación hay que combatir la uretritis
o la cistitis anteriores, practicar la antisepsia vesical por medio de
lavados con nitrato de plata y desinfectar la orina por la administra­
ción al interior de substancias antisépticas (borato de sosa, benzoato
de sosa, salol, o mejor aún, productos franceses substitutivos de la uro­
tropina o del helmitol) y sometiendo el enfermo al régimen lácteo.
Estaciones minerales: Evian, Vittel, Contrexéville, Capvem, y prin­
cipalmente Ia Preste. [España: Alhama de 1V.lurcia, Busot, Fonté,
Quinto, Villatoya].

La segunda indicación comprende los medios siguientes: primero,
el tratamiento causal: en los sujetos con estrechez de la uretra supri­
mir el obstáculo uretral; en un prostático con retención, asegurar la
evacuación vesical por el cateterismo, la cistostomía o por la prosta­
tectomía. En el caso de pielitis, cuando la pelvis renal no está muy
distendida, se practicarán lavados de dicha pelvis: una vez la vejiga
llena, cateterícese el uréter con una sonda muy gruesa; lavado con
oxicianuro mercúrico a 1 por 4ooo, nitrato argéntico a I por 1ooo, o

háganse instilaciones con r ó 2 centímetros cúbicos de una solución
de nitrato argéntico del r al 5 por roo, de protargol del 1 al 3 por 100,

o de mercu,riocromo a r por roo; los resultados son buenos en un
80 por roo de los casos; la pielitis simple cura mejor que pielonefritis.

Cuando hay retención purulenta y se ha formado una puonefritis,
nos hallamos ante dos intervenciones: la nefrostomla, operación de
elección (ábrase ampliamente seccionando todos los espolones), y la
nefrectomía indicada cuando el riñón "está absolutamente perdido
para la función y cuando su congénere, explorado por el cateterismo
cistoscópico o por la división vesical, parece que pvede asegurar una
substitución suficiente (la nefrectomía primitiva es más grave que la
nefrectomía secundaria después de nefrostomía).

La vacunoterapia, y principalmente la sueroterapia local, son recur­
sos nuevos: VINCEN'f ha preconizado recientemente la inyección di­
recta, en la pelvis renal, de suero anticolibacilar.

ARTÍCULO VII

PERINEFRITIS

.. Definición. -Desde RAER,se designa con el nombre de perinefri­
tis la inflamación de la envoltura o cubierta célulograsosa del riñón.

Anatomía patológica.La perinefritis se presenta en dos formas:
1.%, el tipo fibrolipomatoso; 2.%, el tipo supurado.

El primer tipo, bien estudiado hace tiempo por GODARD, es par­
ticularmente acentuado en los casos de pielitis calculosa. Al principio, se
encuentra una hipertrofia notable del tejido adiposo normal que
rodea a la pelvis renal; este tejido penetra en el interior del mismo
riñón y conduce a una verdadera bansfonnación lipomatosa del órga­
no. Este proceso presenta un doble carácter: la esclerosis portransfor­
mación fibrosa del tejido conjuntivo y la lipomatosis por exuberancia
del tejido adiposo. Las dos lesiones se combinan en proporciones
variables. Esta perinefritis esclerolipomatosa da a veces a los riñones
calculosos la apariencia de tumores muy voluminosos. Al explorar al
enfermo se encuentra un grueso tumor renal, y al examinar la pieza
anatómica, se comprueba que el parénquima renal toma m_uy pequeña
parte en esta masa de grasa y de tejido fibroso. En ciertos casos
domina la esclerosis y hasta puede existir sola y con una gran dismi
nución de la grasa perirrenal: tal es la perinefritis fibrosa dolorosa que
se desarrolla alrededor de las nefritis crónicas.
Ia perinefritis supurada se presenta en fotma de focos purulentos

que residen de ordinario por detrás del riñón y se extienden a los dos
extremos del órgano, predominando a veces en el polo superior o en el
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sión con desagüe. El pus de estos abscesos es fétido, fecaloideo; el
lavado con agua oxigenada combate esta putridez debida a los anae­
robios. Si el riñón presenta graves lesiones, como sucede en la litiasis
0 en la tube1culosis, se practicará la nefrectomía, a condición de la
integridad funcional del otro riñón. Las perinefritis fibrosas dolorosas
se tratan por la nefrólisis o la descapsulación, algunas veces por la
nefrotomía (en los casos de riñón grande y violáceo) y excepcional­
mente (riñón muy lesionado) por la nefrectomía.

inferior. Si se trata de un absceso inferior, tiende a invadir el tejido
celular pélvico fluyendo a lo largo del colon o del uréter. Un ab

P . • sceso
superor se pone en contacto con el hígado o el bazo, y gracias a la
relaciones de la grasa perirrenal con el tejido subpleural, puede pasar
por encima del diafragma, formas una colección subpleural O abrirse
en la pleura. El absceso posterior se dirige hacia la pared lumbar, por
encima de la cresta Ilíaca y hacia el punto débil del triángulo de
J. L. Petit.

. Etiologia. -La atmósfera célulograsosa del riñón puede consti­
tuir la localización primitiva de una infección general: tales son las
perinefritis supuradas de la escarlatina, de la viruela, de la fiebre
tifoidea, sobre todo las perinefritis estafilocócicas de la furunculosis
y de la osteomielitis, cuya importancia en la práctica es grandísima.
Su filiación es la siguiente: furúnculo, estafilococemia, embolia micro­
biana y foco córticorrenal (furúnculo del riñ6n, de Israel); difusión al
tejido celular pcrirenal y flemón perinefr!tico. Más a menudo, la peri­
nefritis es secundaria y de causa renal; la litiasis y las puonefrosis cal­
culosas desempeñan en este caso un papel preponderante. La apendi­
citis alta y retrocólica puede también originarla. Hay perinefritis se­
cunda1ias de 01igen torácico (pleuresías purulentas), aun cuando el
orden de sucesión inversa es más probable (emigración del absceso
perinefrítico hacia la pleura).

Síntomas.-Dolor y tumor perienales, son los dos síntomas loca­
les dominantes. El dolor puede ser durante varios días, y hasta dos o
cuatro semanas, el único fenómeno notable: reside en la región lum­
bar, es sordo, continuo, con paroxismos y aumenta por la p1esión.
Desde este momento se declara una fiebre con exasperación vesperti­
na, se pierde el apetito y el estreñimiento es la regla. Luego aparece
la tumefacción: la regi6n lumbar se abulta y la escotadura costoilíaca
se llena; a la inspección se nota una prominencia más o menos mar­
cada y la palpitación en decúbito dorsal deja percibir una induración
profunda, de contornos vagos, sin peloteo, dolo1osa a la presión, mate
a la percusión y tardíamente fluctuante.

Es excepcional que la perinefritis supurada termine por resolu­
ción. Si se abandona el proceso a su evolución espontánea, el flemón
se abre comúnmente en el triángulo de J. L. Petit. Pero el pus pue­
de propagarse: en las formas suprarrenales, hacia la pleura y los
bronquios; en las infrarrenales, hacia la cavidad pélvica (abertura
en la vejiga o en la vagina), hacia la fosa ilíaca (abertura en el ciego
o colon) o hasta hacia el ombligo.

Tratamiento.En cuanto se ha formulado el diagnóstico de peri­
nefritis supurada, hay que intervenir por medio de una amplia inci­

1
l.

ARTÍCULO VIII

HIDRONEFROSIS. URONEFROSIS

Definición.Con el nombre de uronefrosis se designa la disten­
sión del riñón y de su pelvis, por la orina aséptica. El término Widro­
nefrosis, creado por RAYER, expresa que la orina, retenida en la
bolsa renal, sufre allí una verdadera hidratación y adquiere un carác­
ter acuoso, por disminución de su densidad, de sus sales y de sus
materias e:i...-tractivas. La orina no siempre es aséptica o deja de serlo:
se da el nombre de hidropuonefrosis a esas retenciones complicadas de
infección.

Etiología.La condición dominante de la retención urinaria en
el riñón, es le obliteración del uréter. Esta obliteración se produce en
dos condiciones distintas: 1.%, es completa, el flujo de la orina está
totalmente suprimido y la hidronefrosis es cerrada; 2.%, es incompleta,
la orina es expulsada parcialmente y la hidronefrosis es entonces
abierta.

La obliteración del uréter puede depender, ya de deformaciones
congénitas, ya de lesiones adquiridas.

El primer grupo ha adquirido recientemente un especial interés
clínico gracias a los trabajos de: BAZY: parece demostrado en la atua­
lidad que una deformidad del utéter, :Y sobre todo de la pelvis, puede dar
lugar a una hidronefrosis tardia que evoluciona mucho después del
nacimiento; a propósito de le hidronefrosis intermitente desano­
llaremos más adelante este concepto.

La uronefrosis adquirida es producida: r.°, por cambios de posición
o de dirección del uré-cer; 2.º, por compresiones exteriores a este conduc­
to; 3.° por lesiones que estrechan sus paredes; 4,º, por obstáculos que obs­
tuyen su luz.

Una clase muy interesante que se puede atribuir a los cambios de.
dirección del urétier, es la hidronefrosis por riñón movible. Cuando el
riñón desciende, arrastra con él la inserción uretérica: así se produce,
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por repliegue del uréter un da · · .
se fonna en ángul b • Daco truento que puede ser obturador si

l o rusco. urante algún tiempo este acod .
es corregible y se endereza cuando el rii6n se eleva 1,_"miento
normal. Más tard .. isa su sitio·. . e se organizan adherencias· y el acodamiento d d
ser rectificable: la hidronefrosis, primero temr ra e 1eya 1e

ase.asenaesion.11a.$21:3
- '1CO

en el riñón movible. LANDAU la
ha formulado y TERRIER y BAU­
DOIN la han aplicado a la hidro­
nefrosis intermitente, en la que
se ven crisis de dolor y de tu­
mefacción renal, alternando con
períodos de calma y de descar­
ga o evacuación urinaria, lo cual
se explica por distensiones tem­
porales del riñón, debidas a la
dislocación del órgano que lleva
consigo la formación de un án­
gulo en el uréter.

Según la teoría LANDAU-TER­
RIER los hechos se encadenan
de la siguiente manera: inicia el
padecimiento la ptosis del riñón,
sobreviene después el acoda­
miento del uréter y a conse­
cuencia de este accidente se prc­
duce la 1etención de orina y la
distensión pielorrenal.

Según la teoría de BAZY, el
orden en que se desarrollan los
fenómenos patológicos es inver­

Fig. 418. - Hidronefrosis por acodamiento del so: el hecho inicial serla una re-
uréter en una rama anormal de la arteria renal iótención parciai en un riñón cuya

pelvis está congénitamente mal
conformada para la evacuación completa de la orina. La inserción del
uréter en la pelvis tiene lugar en un sitio que no es el punto declive:
tal es el carácter común de estos casos. De ello resulta una estasis
por encima, Ul?,a ligera distensión de la pelvis que inicia la hidronef1o­
sis. De esa retención intrapielítica progresivamente creciente, resulta,
por necesidad, mayor peso del riñón; con ello se determina la ptosis
renal, que a su vez, acentuando o fijando los acodamientos del uré­
ter, aumentará la distensión hidronefrótica o la convertirá en per­
manente. Los vicios ds conformación de la pelvis renal, que pueden
favorecer esa retención parcial de la orina, son de diversas clases:
pelvis voluminosas prominentes por fuera del riñón; pelvis acodadas,

HiDRONEFROSIS. URONEFROSIS

«a modo de gaita», que se abren oblicuamente en el uréter. Está com­
probado que estas deformidades congéntitas de la pelvis renal desem­
peíanun papel en la producción ele la hidronefrosis inteunitente.
Ias pruebas reunidas por BAZ han acabado en la. actualidad por
desacreditar la doctrina de la hidronefrosis intermitente por rmon
movible y, después de un conocimiento más profundo de los casos,
nosotros nos adherimos a esta teoría.

¿Qu,é papel debemos atribuir al acodamiento del uréter en una
rama anormal de la arteria renal? Dada una arteria suplementaria
retrorrenal (posición indispensable), se comprende que a medida que el
polo inferior de la bolsa hidronefrótica descienda, arrastrando el uré­
te1, éste cal-alga primero sobre la rama arterial, luego se acoda sobre
aquélla como un tubo doblado sobre una cuerda tensa, de lo que
resulta el aplastamiento de su luz. Pero, aun así, el descenso del riüón
no tiene el papel inicial y la anomalía arterial no es más que una
wndición secundaria: la hidronefrosis es la que comienza y el acoda­
miento sobre la arteria es sólo un factor auxiliar de la distensión de
la bolsa pielítica.

Los tumores de la pelvis menor son las noviformaciones que más
especialmente pueden, por compresión uretérica, producir la hidrone­
frosis: fibromas uterinos enclavados en la pelvis o tumores incluidos
en los ligamentos anchos y cáncer uterino en sus últimas fases.

Las estrecheces del uréter se producen a veces a consecuencia de
la inflamación crónica del conducto. Una variedad rara, pero bien
estudiada, la constituyen las estrecheces traumáticas del uréter con
hidronefrosis wnsecutiva. La hidronefrosis traumáticciexiste ciertamen­
te, pero es muy rara; nosotros sólo hemos observado tres casos. Su
patogenia continúa siendo obscura: hay perinefrosis o seudohidrone­
frosis, por derrame de orina en la celda perirrenal, después de una
contusión del órgano, por rotura del uréter o de la pelvis renal; hay
hidronefrosis verdaderas que resultan de la obliteración cicatricial del
uréter.

I,as cau,sas de obstrucción uretérica están representadas principal­
mente por los cálculos: a veces el obstácu,Io intracavitario sólo está
constituído, como demostró Ar,BARRÁN, por masas de arenilla, sin
verdaderos cálculos.

Anatomía y fisiología patológicas.Cuando la obliteración del uré­
ter sólo es parcial, la hidronefrosis abierta puede adquirir un volu­
men más considerable que la hidronefrosis cerrada: tal es el hecho
que CONHEIM fué el primero en descubrir. La hidronefrosis abierta,
por sí sola, puede, pues, alcanzar gran desarrollo; ahora bien, las gran­
des bolsas hidronefróticas son, sin embargo, cerradas las más ele las
veces: esta contradicción se explica porque tales bolsas sólo se cierran
secundariamente.
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Fig, 419. - Esquema que demuestra cómo, por efecto de la retención y de la distensión, se
constituye la hidronefrosis; dis tensi ón de los cálices, aplanamiento de las pirámides: 1e­
chazo o compres ión del parénquima y fusi ón de las celdas en una bolsa pielorrenal que,
creciendo por abajo forma, un espolón obstruyente a nivel de la embocadura uretérica.

I. Bassin:t, pelvis renal. - II. Calics, cálices; Bassinct, pelvis renal
Coudc uretral, acodamiento del uréter' ,

.Total o parcial, la obliteración del uréter determina, en el riñón,
lesiones enque se combinan dos elementos: r.°, una distensión mecá­
nica, por presión excéntrica de la orina retenida; 2.°, una atrofia escle­
rosa, verdadera cirrosis atrófica del parénquima del órgano. En las
uronefrosis abiertas, esta atrofia del tejido renal tiene lugar con más
lentitud.

Por efecto de la retención, la pelvis renal y los cálices se dilatan
y la punta de las pirámides se aplana: se forman cavidades por dis­
tensión de los cálices y compresión del parénquima, que sufre una
atrofia esclerosa, bien estu.diada por GERMONT y STRA.USS.En las pri­

52
MANUAL DE PATOLOGÍA EXTERNA.-- T. IL

Así constituída, la bolsa pielorrenal ofrece al estudio: 1.°, su pared;
2.°, sus relaciones con el uréter; 3.°, el líquido contenido. La pared,
lisa y de color blanco rosado por fuera, presenta en general por su
cara interna varios tabiques, que son los vestigios de. las columnas
de Bertin. Su espesor no es uniforme: a trechos se baila reducida a
una capa puramente fibrosa y en otros puntos se encuentran residuos
de parénquima renal afectos de esclerosis. El uréter describe ordina­
riamente un codo o ángulo sobre la pared de la bolsa. En las hidrone­
frosis antiguas y voluminosas se forma, a nivel del orificio uretero­
rrenal, un espolón que, según el esquema de FENGER y de TUFFIER,
resulta de la distensión asimétrica de la pelvis renal y constituye una
verdadera valva obturatriz. En las hidronefrosis abiertas de pequeño
volumen, el líquido contenido es orina casi normal. Por el contrario,
las hidronefrosis voluminosas o cerradas presentan un contenido com­
parable a orina muy diluída, «desmineralizada»: la urea desciende
a 3 ó 4 gramos por litro y los cloruros a 162 gramos.

Síntomas y diagnóstico.-Las bidronefrosis abiertas y de peque­
ñas dimensiones, que resultan de la compresión uretérica por los tu­
mores pélvicos, son de ordinario silenciosas y desconocidas. En tanto
que la hidronefrosis, poco voluminosa, conserva su situación lum­
bar, sólo es descubierta por la palpación bimanual, que permite reco­
nocer un tumor redondeado, groseramente lobulado o liso, renitente, que
da la sensación llamada de peloteo renal y por delate del que se puede
apreciar una zona de sonoridad anterior, debida a la presencia del
colon.

Cuando el tumor evoluciona hacia el abdomen, ya por el aumen­
to de su volumen, ya por su desarrollo en un riñón movible, la palpa­
ción permite comprobar la presencia, en el vacío, de un tumor reni­
tente, a veces claramente fluctuante cuando la bolsa es voluminosa
y delgada. . . , .

No debe atribuirse exagerada importancia a tres síntomas, cons1­
derados por muchos casi como patognomónicos: el peloteo renal, la
reducibilidad y el contacto lumbar. Tienden a borrarse, por lo qve
respecta a claridad, a medida que el tumor, creciendo, se aleja de
la fosa lumbar y se hace abdominal. Entonces es cuando se puede
confundir la hidronefrosis con un quiste del hígado (porque la zona
de sonoridad interpuesta entre el tumor renal y la macicez hepática
puede faltar en las grandes hidronefrosis), del bazo, del mesente1io o
del ovario: la punción, que permite analizar el líquido y determinar
la proporción de urea que contiene, es un medio de diagnóstico dife­
rencial, pero tampoco es siempre decisivo, porque la urea puede fal­
tar en las uronefrosis antiguas.

No basta establecer que el tumor es de origen renal y probable-
• • o á1 el gradomente una hidronefrosis. Es necesario precisar: z. , cu es

IIIIl1

meras fases, estas dos porciones, pielftica y renal, se distinguen toda­
vía y se ven, en el interior de la bolsa, los cálices dilatados formando
celdas separadas. Más tarde, estas celdas tienden a fusionarse en una
bolsa pielorrenal, poco tabicada, dilatada con tanta mayor regularidad
cuanto es más voluminosa (fig. 419). Cuando la bolsa sólo interesa
la pelvis renal y los cálices, el riñón se alarga, «en forma de cimera de
casco,bordeando la distensión pielítica, extrarrenal. Como consecuen­
cia de la supresión de la parte del uréter inserta en la pelvis renal,
se forma un espolón, qne se exagera por el crecimiento mismo del
bajo fondo pielítico, es decir, de la parte baja de la bolsa subyacen­
te a la inserción ureteral. La dilatación intrarrenal, reduce, por re­
chazo, el parénquima a una capa delgada, con tabique que corres­
panden a las columnas de Bertin. En el caso de duplicidad del uréter,
la distensión puede ser parcial, no afectando más que a uno o varios
cálices.
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de impermeabilidad del uréter; 2.°, cuál es la proporción conservada
del valor funcional del riñón distendido.

Para resolver el primer punto, puede ser bastante la inyecci(m en
la bolsa pielorrenal de I centímetro cúbico de solución de fucsina
o de azul de metileno y comprobar si la materia colorante aparece en
la orina. Ia cistoscopia ha aportado aquí mayor precisión: el examen
de la eyaculación ureteral permite reconocer su ausencia (hidronefrosis
cerrada) o la debilidad del chorro y su rareza; el cateterismo de los uré­
teres revela un obstáculo franqueable o infranqueable; si se trata de
una hidronefrosis abierta, conviene apreciar la cantidad y calidad com­
paradas de la orina de ambos riñones. La pielografia, con inyección de
un líquido opaco a los rayos X, nos instruye sobre la forma de la hidro­
nefrosis, sobre el modo de participación de los cálices en la bolsa y sobre
el volumen del tu.mor.

Para resolver el segundo pu,nto se puede: 1.°, administrar al enfer­
mo un medicamento de eliminación renal, el salicilato de sosa o el
azul de metileno, y buscar su presencia en el líquido extraído por
punción de la bolsa, lo cual no suministra ningún dato cuantitativo;
2.°, analizar la orina del riñón hidronefrótico, aislada por el catete­
rismo del uréter o el divisor vesical, lo cual evidentemente sólo es
aplicable a las hidronefrosis abiertas.

En la mayoría de los casos, la hidronefrosis, aun siendo muy
voluminosa, puede evolucionar sin dolores, en medio de un estado
general satisfactorio, sin otra molestia que la que resulta de la com­
presión de los órganos. Por el contrario, el tipo clínico de la hidrone­
frosis intermitente, creado por LANDAU, se caracteriza por la tríada sin­
tomática siguiente: r.°, crisis dolorosas; 2.°, aumento de volumen del
riñón, y 3.°, más tarde, supresión brusca de los dolores y disminu­
ción del tumor, después de una descarga o evacuación urinaria que
vacia la bolsa. Este síndrome está, por lo común, en relación con la
movilidad renal y el acodamiento temporal del uréter; pero esta rela­
ción no es constante.

Tratamiento.--El cateterismo uretérico es un paliativo aplicable
a ciertas hidronefrosis intermitentes en sus principios. La nefropexia
parece que en adelante no debe intervenir más que como· operación
complementaria de una anastomosis ureteropiélica, pues actualmente
la intervención de elección, cuando es posible, es, a lo menos. en las
idronefrosis intermitentes, asépticas, la operación conservadora que lleva
la embocadura del uréter al punto declive de la pelvis renal, ya por
anastomosis términolateral, ya por anastomosis later0lateral. En las
hidronefrosis pequeñas dolorosas (que pueden reconocerse por la pie­
lografía) la simpatectomía periarterial del pedículo renal ha sido recien­
temente empleada (PAPIN). En las hidronefrosis fijas, apenas se debe
contar con las operaciones plásticas; algunas veces, pero raras, el tra­

tamiento puede ser causal: sección en longitud del punto estrechado,
con sutura a lo ancho;sección de u,n vaso anormal; ablación de un cálcu­
lo ureteral. Cu.ando no se puede suprimir la causa, la nefrostomía, con
conservación de la parte todavía segregante o útil del riñón, es una
buena operación. Así, pues, la nefrectomia no puede ser aceptada más
que cuando el riñón hidronefrótico está completamente destruído y si
el funcionalismo del riñón congénere ofrece suficientes garantías.



CAPÍTULO II

AFECCIONES DE LA VEJIGA

ARTÍCUI,O PRIMERO

EXTROFIA DE LA VEJIGA

Definición.Supongamos u,n cuchillo introducido, con el borde
cortante hacia arriba, en la uretra y que cortarade un golpe, de aba­
jo arriba, la pared superior del conducto, la sínfisis púbica y la cara
anterior de la vejiga. Supóngase, además, que en vez de hacer una
simple sección vesical, determina una pérdida de substancia en esa
pared anterior del órgano. Supóngase, por último, que a través de esta
herida anterior y por el empuje o presión de los intestinos, la vejiga
se invierte hacia fuera, como u,na bolsa que se vuelve del revés, de
modo que se exteriorice su, cara mucosa, comprendida la región del
trígono. Tal es el modo claro de definir y entender lo que es la extro­
fia vesical.

Patogenía•Para comprender la patogenia de la extrofia vesical,
hay que referirse a la historia del desarrollo de la región interesada
por esta deformidad: los trabajos de VIALLE'TON han contruibuído a
precisar este punto obscuro y su descripción es la que seguimos paso a
paso.

Si se examina un embrión muy joven en el cual comienza a dibu­
jarse la pelvis, se ve que esta región está constituída del modo siguiente
(fig. 42o): por detrás, la masa dorsal (columna vertebral), medula,
protovértebras) prolongada por un rudimento caudal encorvado sobre
sí mismo; luego, una cavidad media, formada por un saco entodér­
mico, la cloaca interna o bursa pelvis (Hrs); finalmente, por delante,
una pared muy corta que se extiende desde el ombligo a la inserción
del mamelón caudal.

Cada una de éstas partes merece una descripción especial. La cloaca
interna es un ancho saco, en cuya parte superior desembocan dos



AFECCIONES DE LA VEJIGA

conductos: por detrás el intestino, y por delante, el pedículo de la
alantoides, separados uno de otro por un repliegue prominente que,
en los cortes medios verticales, tiene la forma de una cuña dirigida
hacia abajo y adelante (espolón perineal). En este momento de la evo­
lución, la cloaca interna está cerrada por la parte exterior, con la que
no ofrece comunicación alguna.

La p:ued anterior ofrece un interés especial, porque en ella va a
desarrollarse la deformidad. Está constituida por dos partes bien dis­
tintas: 1.°, por abajo la membrana anal; 2.°, por arriba el rudimento de

Fig. 420. -Esquema que figura el corte vertical mediano de un embrión
r, pedículo de la alantoides. - z, pedículo de la veslcula umbilica l. - g, intestino supraum­

bil ical. - 4, intestino infraumbil ical. -- 5, cloaca interna. - 6, membrana anal.-7, es­
polón perineal (ectodermo negro: mesodemo = rojo: entodero azul). (VIALLETON).

la pared Primordial del abdomen, debajo del ombligo. La membrana
anal forma en este momento la mayor parte de la pared ventral; con­
siste en una lámina u hoja epitelial resultante de la unión íntima del
ectodermo y del entodero que se sueldan tan bien uno con otro que
ultenormente se hace imposible distinguirlos.Esta membrana cierra
por delante la cloaca interna, que, por consiguiente, sólo está separa­
da del exterior por este simple muro epitelial. !,os embriólogos moder­
nos han hecho notar que la membrana anal deriva de la parte pos­
terior de la linea primitiva; en esto se ha fundado una explicación teó­
rica de la extrofia, acerca de la que insistiremos más adelante.

Encima de la membrana anal, la pared anterior de la pelvfa es
completada por la pared primordial, banda o faja muy estrecha y casi
insignificante de tejido formado por la somatopleura, es decir, por el
ectodermo y el mesodermo reunidos. Esta banda de somátopleura es
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de tina estrechez extremada; pero, en el desarrollo normal, no tarda
en adquirir una importancia considerable. Ciertos autores, y en par­
ticular KEIBEL, creen que esta porción de la pared anterior no existe
y que la membrana anal se extiende hasta el ombligo; más adelante
veremos qué ha de pensarse de esta opinión.

Tal es el estado primitivo de las partes. Con la prosecución del
desarrollo, se producen cambios importantes y ante todo la membra­
na anal se engruesa mucho y se transforma. en una masa bastante
voluminosa: el tapón cloacal de Toumeux. Al mismo tiempo la cloaca
interna se· divide en dos partes: una anterosuperior en relación con
el pedículo alantoideo y la otra posteroinferior en continidad con el
tubo digestivo. En los cortes medianos parece que la división o el tabi­
cado de la cloaca interna es debido al descenso del espolón perineal
que crecería más y más hasta chocar contra el tapón cloacal, pero en
realidad no se trata simplemente de un desceso del espolón y RET­
TERER ha demostrado que el fenómeno es un poco más complicado.

De cada lado de la cloaca interna, sobre sus paredes laterales, se
levantan dos pliegues longitudinales, los repliegues de Rathke, que
avanzan uno hacia otro, casi como dos cortinas que se aproximan
conun sistema de cordones convenientemente dispuestos, y lo mismo
que ocurre _al cerrarse las cortinas, los repliegues de Rathke se ponen
primero en contacto por arriba; luego, su, reunión y soldadura se
continúan progresivamente de arriba abajo, lo cual explica el des­
censo aparente del espolón perineal. Los repliegues de Rathke han
tabicado, pues, la cloaca ysimultáneamente han dividido el tapón cloa­
ca! en dos, uno superior que cierra el conducto alantoideo y el otro
inferior que obtura el tubo digestivo. Entre estos dos tapones se inter­
pone una faja de ectodermo forrado de mesodermo: es el futuro peri­
neo, formado por dos repliegues derecho e izquierdo, continuación de
los repliegues de Rathke (repliegues anogenitales de Retterer). Muy
pronto estos tapones se excavan por un procedimiento muybien estu­
diado por TORNEUX (véase pág. 685). Van apareciendo en su centro
y en distintos pu,ntos vacuolas que luego crecen y confluyen unas con
otras, tanto que en un momento dado el centro del tapón queda vacia­
do y se ha fonnado un orificio por el que comunica la alantoides o
el tubo digestivo con el exterior. Este es el origen del orificio anal y del
orificio alantoideo, que se llama también y mejor urogenital, porque
los conductos urinarios y genitales van a parar a él. Inmediatamente
por endina del orificio urogenital, el pedículo de la alantoides se dilata
y forma la vejiga urinaria. Se sabe, después de los trabajos de HIS,
que el pedículo de la alantoides está constantemente adherido a la
somatopleura ventral, de tal modo que la pared anterior de la vejiga
está inmediatamente detrás de la pared a la que adhiere mediante
tejido conjuntivo fácil de separar en hojas. .
· Mientras se efectúan estas modificaciones, la faja de pared pri­
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mordial aumenta mucho, por lo menos en los casos normales; sabido
es, en efecto, que cuanto más avanza en edad el efnbrión, el ombligo
se inserta menos cerca del extremo posterior del cuerpo, lo cual se
debe indudablemente a la prolongación de la pared ventral por debajo
del ombligo. Esta banda de pared primordial está formada primero
únicamente por la somatopleura, es decir, por una membrana muy
delgada resultante de la unión del ectodermo y de una lámina de
mesodermo. Más tarde, es reforzada por músculos, aponeurosis, etc.,
que proceden de las protovértebras y que, bajando de los lados de la
espalda, invaden poco a poco el mesodermo de la somatopleura, para
reunirse finalmente en la línea media del vientre. Esta marcha cen­
trípeta de los productos de las protovértebras ha hecho creer que toda
la pared ventral estaba formada por el descenso y cierre de las lámi­
nas ventrales primitivamente separadas. En realidad, la pared ven­
tral ya existe, pero formada sólo por la somatopleura: es tan delgada
que se desgarra al menor esfuerzo y su, falta es a menudo desconocida
en los casos en que, detenido el descenso de los productos de las pro­
tovértebras en un punto de su evolución, hay eventraciónmás o menos
pronunciada.

Tal es, en sus grandes rasgos, el desarrollo normal; veamos ahora
cómo puede explicarse la extrofia vesical. Supongamos que el tapón
urogenital sea asiento de un vicio de conformación y que llegue a ser,
por ejemplo, mucho mayor que en estado normal: remontará enton­
ces más allá de sus límites ordinarios sobre la pared abdominal ante­
rior y sobre la pared anterior del pedículo de la alantoides adherida
a ella; luego, cuando a consecuencia de su, evolución natural se haya
disgregado, dejará en su lugar una abertura mucho mayor que la que
existe de ordinario y a través de la cual formará relieve la pared pos­
terior de la vejiga, empujada por la presión abdominal. La extrofia
ha quedado establecida y vamos a examinarla. El orificio por el cual
sale ia pared vesical posterior es de dimensiones variables. Se extien­
de desde la cara dorsal de un pene muy corto y formando una canal
(epispadias) hasta cerca del ombligo que está situado muchomás abajo
que de costumbre, y a menudo bastante mal conformado para haber
sido algunas veces desconocido y considerado como ausente. En los
bordes del orificio, y particularmente en su parte superior, existen una
especie de cicatrices de las que luego nos ocuparemos. La sínfisis pú­
bica falta y los pubis están separados uno de otro.

Todas estas disposiciones se explican fácilmente en la hipótesis
de u.na deformación previa del tapón urogenital. El epispadias resulta
del trastorno aportado a la evolución del tubérculo genital. El pene,
como es sabido, resulta de la evolución de un pequeño tubérculo (tu­
bérculo genital) colocado por encima del tapón urogenital; por su
crecimiento anormal, este último divide el tubérculo en dos mitades
que se reúnen por debajo la una de la otra, a consecuencia de la sol-
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dadura normal de los rodetes genitales, gérmenes del escroto y que
existen siempre cuando el perineo es normal. Entonces la cara inferior
del pene (salvo una extensión muy reducida) está normalmente confor­
mada, mientras que su, cara superior forma un canal, como si el con­
ducto de la uretra hubiese estallado. Asimismo, los pubis están sepa­
rados uno de otro, porque la somatopleura, en la que nacen, ha sido
rechazada del lugar que ocupa habitu,almente, por el desarrollo exu­
berante del tapón urogenital.

Las deformaciones del ombligo se explican también fácilmente.
En efecto, la pared infraumbilical, reducida al tapón cloacal, se des­
arrolla conservando la forma de este último. El ombligo sigue forzo­
samente el contorno superior del tapón cloacal. Ahora bien, siendo
este borde convexo hacia delante, el borde posterior del ombligo, en
lugar de ser cóncavo hacia delante, como ocurre de ordinario, será
también convexo. En otros términos, la inserción del cordón en el
abdomen, en vez de ser un círculo como en los casos normales, será
una media luna. Y como los vasos umbilicales sufren también cam­
bios importantes en su número y en su, modo de agruparse, resulta
que el ombligo toma la forma de una media luna delgada que abraza
la abertura de la extrofia y que deja tras la caída del cordón más
que una· cicatriz lineal, aparente sobre todo en los bordes: de ahí
la pretendida desaparición del ombligo y las cicatrices laterales de la
lesión.

Por último, en ciertos casos graves, los repliegues de Rathke no
se desarrollan, no hay pared vesival posterior ni perineo, y por consi­
guiente, no hay ano distinto, y la pared extrofiada es la pared poste­
rior de la cloaca interna; esta deformidad, incompatible con la vida,
va acompañada de desórdenes considerables por parte de los órganos
genitales.

Las teorías destinadas a explicar la extrofia de la vejiga son nume­
rosas. Sólo hablaremos de las más recientes, basadas en los datos em­
briológicos actuales.

KErBEL, dominado por la .idea de que la membrana anal deriva
de la línea primitiva, imaginó que la fisuración de las paredes vésico­
abdominales no era otra cosa que la persistencia de la hendidura que
da a la línea primitiva su valor morfológico, del blastoporo. Esta idea
no. puede sostenerse.

VIALLETON propuso entonecs (1893), la idea de una deformación
del tapón cloacal, idea que hoy sostiene todavfu. KEIBEL insistió luego
acerca de una apreciación especial que había manifestado en su tra­
bajo: «Me parece, decía, que en el hombre y en el conejillo de Indias,
la membrana anal invade esa parte de la cloaca que pasa a la veji­
gaw; para exagerarlo más admitió que la membrana anal remontaba
hasta el ombligo, opinión que M. GILIS aceptó en un trabajo sobre
la extrofia vesical. Los trabajos de KEIBEL no dejan la menor duda de
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que sea así en el embrión muy joven; pero no se debe olvidar' que
muy pronto, entre la membrana anal y el ombligo, se desarrolla una
faja de somatopleura que por su evolución ulterior forma la pared
abdominal infraumbilical y que simultáneamente se desarrolla, o me­
jor se alarga, la parte del pedículo alantoideo situado por encima de
la membrana anal. Sino fuese así, debería admitirse que la membrana
anal y el tapón que le subsigue, en lugar de conducirse como indica
'TOURNEUX, se divide en dos porciones, una anterior destinada a sumi­
nistrar la pared abdominal anterior y otra posterior que suministra
la pared anterior de la vejiga, lo cual es contrario a todo lo que se
sabe acerca de la evolución de esta membrana.

Resumiendo, como dice VIALIETON, la explicación completa de la

Fig. 421. - Tipo de cxlrofia completa (POUSSON)

extrofia vesical es imposible. Las deducciones teratogénicas están,
como todas las deducciones en asuntos tan complicados, sujetas a
numerosos errores, contra los cuales Hrs nos previno hace ya mucho
tiempo. Pero no es menos cierto que poseemos un dato de primer
orden alrededor del cual debe gravitar: forzosamente toda explicación
de la extrofia vesical, a saber: que una parte de ia pared anterior del
pedículo alantoideo de donde deriva la vejiga y una parte de la pared
abdominal anterior son comunes, estando formadas por un m1s~o Y
único muro epitélico, la membrana anal, que normalmente evoluciona
hacia su destrucción y forma el orificio urogenital. Si este muro eP
télico adquiere dimensiones y conexiones anormales, el orificio qu
le subsigue se extenderá también fuera de los límites y de las cone­
xiones que existen en lo normal y quedara establecida la extrofia.

Sintomatología.Lae:rlrofia de la vejiga se presenta en forma de
tumor rojizo que aparece por encima de la sínfisis púbica: este tumor
no es otra cosa que la pared de la vejiga invertida hacia fuera. Esta

cara mucosa de la vejiga evertida sufre con el tiempo alteraciones:
se irrita, sangra, se hace vegetante a trechos y en otros puntos, y
plrticu.larmente en los confines de la piel, tiende a cutanizarse. La
región del trígono, extropionada también, ocupa la parte baja del
tumor, y se puede reconocer a este nivel el orificio de los dos uréte­
res puestos al descubierto, que deja fluir la orina a pequeñas eyacu­
laciones rítmicas. En el varón, la extrofia vesical se complica común­
mente con un epispadias.

Merced a esta ancha abertura de la vejiga se produce una incon­
tinencia de orina total. De la exposición de los uréteres al exterior
resulta la posibilidad de infecciones ascendentes que invaden los riño­
nes ymatan a estos sujetos por pielonefritis: sin embargo, estas com­
plicaciones son a veces muy tardías, y con ayuda de las precaucio­
nes de limpieza, se ven algunos de estos enfermos que llegan a la
edad adulta; este achaque no es por ello menos grave, por la incon­
tinencia, la irritación de las partes blandas continuamente bañadas
por la orina y la infección renal inevitable, aunque retardada.

Tratamiento. Cuatro grandes métodos terapéuticos se emplean
en estos casos: I.º, esforzarse en restaurar el tipo vesical normal por la
sutura de las márgenes avivadas del órgano, lo que es ordinariamente
irrealizable, aun ayudándose, como propone TRENDELENBURG, con
la disyunción de las sínfisis sacroilíacas; 2.º, reparar la cara anterior
de la vejiga por la autoplastia, por medio de colgajos cutáneos tomados
de la piel de alrededor (a pesar del procedimeinto de WooD que prac­
tica esta restauración con tres colgajos dispuestos en dos capas, uno
medio invertido de arriba abajo, con la cara cruenta al exterior y dos
laterales atraídos sobre esta cara cruenta, la autoplastia no ha dado
sino medianos resultados); 3. º, suprimir por excisión la vejiga extroj-iada,
según el procedimiento de Sonnenburg, y no conservarmás que la región
del trígono de modo que se canalice la orina hacia la región suprapú­
bica, substituyendo la extrofia ancha por una simple fístula hipogás­
trica; 4.°, derivar, previa excisión vesical, el curso de la orina hacia el
intestino, con el fin de reemplazar el esfínter vesical ausente por el
esfínter anal. Este último métido es el que goza actualmente de mayor
predicamento: la operación de MADI consiste en implantar la región
del trígono, con los uréteres adjuntos, en, el colon pélvico; la operacio:
de SOUBOTINE consiste en crear una fístula vésicorrectal, cerrar 1
vejiga mediante la autoplastia y aislar, en la ampolla rectal, un com­
partimiento tabicado, reservado exclusivamente para el paso de a
orina; la operación de CUNÉO fabrica una nueva vejiga con un asa
delgada excluida e implanta los uréteres y los aboca al perineo, haciT
dolos pasar entre el recto y su vaina. Nosotros preferimos la operació
de MADI, a la que debemos dos éxitos.
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Etiología y patogenia.Ia infección vesical tiene como conse­
cuencia ordinaria la cistitis o inflamación de la vejiga. La etiología
de las cistitis es muy compleja, pero su, patogenia está actualmente
dilucidada con bastante claridad gracias a las investigaciones de PAS­
TEUR y de VAN TIEGHEM, a los trabajos de GUVON y los de sus discí­
pulos CIADO, HALLÉ, ALBARRÁN, REBLAUD y R.EYMOND y a las inves­
tigaciones de KROGIUS, ROVSING, MAX MELCHIOR y recientemente
de FAITIN.

Normalmente, la vejiga y la orina son amicrobianas. Cuando se
introducen microorganismos, por una vía cualquiera, en el reservorio
vesical, son posibles tres eventualidedes: 1.%, si el aparato urinario
está sano y funciona bien, la vejiga· expulsa los microbios con la orina
y vuelve a quedar aséptica, sin que haya tenido tiempo de producirse
la infección: hay infección abortada; 2.ª, o bien los microbios no son
expulsados en totalidad y cultivan en la orina, sin determinar, no
obstante, reacción inflamatoria por parte de la vejiga; hay infección
atenuada; la orina emitida está cargada de microbios, pero no contiene
pus; se dice entonces que hay microbiuria o bacteriuria; 3.%, por últi­
mo, y es el caso común y corriente, la mucosa se inflama, se forma pus
y la orina se hace purulenta: hay cistitis.

Se ve, pues, I. º, que la cistitis es debida a una infección, y que,
para producirse, necesita la penetración de microbios en la vejiga;
2.°, que el agente infeccioso es impotente porsí solo para determinar
una cistitis y que son necesarias condiciones coadyuvantes. Hay,
pues, que estudiar, en la patogenia de las infecciones vesicales: 1.°, el
microbio; 2.°, su. vía de acceso; 3.º, las condiciones que preparan el
órgano para la inflamación.
I. El microbio. En la orina infectada se ha aislado un número

considerable de microbios. Por orden de frecuencia se observan el
colibacilo, los estafilococos, el proteo de Hauser, el estreptococo Y
el gonococo; vienen luego diversos bacilos, entre ellos el bacilo de
Eberth y microbios anaerobios. Así, pues, puede haber tantas cisti­
tis como microorganismos susceptibles de vivir en la orina. Tres pun­
tos deben tenerse presentes: 1.°, el colibacilo y el gonococo son los
agentes habituales de las infecciones vesicales; 2.°, la infección es
generalmente polimicrobiana, por lo menos al cabo de cierto tiempo,
y la vejiga contiene toda una flora cuyos elementos es posible aislar;

II.-DE A BACTERIURIA

La bacteriuria (en general, colibaciluria) es el primer grado de la
infección vesical. Está caracterizada por la emisión de orina cargada
de microbios, sin glóbulos de pu,s. La orina se halla transformada en
un verdadero caldo de cultivo: es turbia a la emisión y presenta un
reflejo tornasolado característico. Por el reposo no se aclara y la cen­
trifugación permite recoger un sedimento puramente microbiano. La
vejiga está indemne y no existen síntomas funcionals. Pero la pri­
mera retención de orina o la más ligera congestión puede transformar
esta bacteriuria en una intensa cistitis.

o 1 flora bacteriana varía en el curso de una cistitis y ciertos mi-
3.,1a d d 11crobios se instalan en la vejiga después de haber expulsado le ella a
los que se habían aclimatado allí, por el antagonismo que existe entre
las diversas especies. · , .

II. La vía de acceso.- ¿Cómo y por donde penetran los micro-
bios en la vejiga? La invasión puede hacerse directamente, por los
conductos aferentes (uréter) o eferentes (uretra), o bien indirectamen­
te, por los vasos sanguíneos o linfáticos. La vía uretral ascendente es
la seguida con mayor frecuencia: un cateterismo no aséptico, una 1nyec­
ción uretral, un cuerpo extraño o una blenorragia, son sus causas
habituales. La infección descendente, por los uréteres, no es rara: en
el curso de una pielonefritis, de una tubercu,losis renal o de una infec­
dón aeneral, pasa a la vejiga orina purulenta o solamente microbiana
y provoca 1a cistitis. Algunas veces la infección se prcduce por la vía
sanguínea. Más rara vez, pero las investigaciones de REMOND han
demostrado la realidad del hecho, los microorganismos son acarreados
desde el intestino o de un puosalpinx por los vasos linfáticos a la pared
vesical hasta debajo del epitelio: de ello resulta una placa de cistitis
localizada, que se hará rápidamente total.

III. Causas predisponentes, que favorecen la acción microbiana. -
Los diferentes microbios, inyectados en una vejiga sana, son expul­
sados con la orina, sin determinar cistitis. Un solo caso forma excep­
ción: el proteo de Hauser. Para todos los demás, aunqu,e estén aso­
ciados, es necesario que el terreno esté preparado por una de las tres
condiciones siguientes, bien precisadas por GUVON, ALBARRÁN, RE­
BLAUD y MELCHIOR: el traumatismo, la congestión o la retención. Por
esto se explica que los cálculos y las maniobras de exploración que
desgarran la mucosa, el frío, el estreñimiento, los excesos de coito
que hiperemian la vejiga, la hipertrofia de la próstata y las estreche­
ces uretrales, que la impiden vaciarse, van acampanados tan fácil­
mente de cistitis, después de un cateterismo no rigurosamente asép­
tico.
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III. DE IAS CISTITIS

Etiología. -Todas las afecciones traumáticas, infecciosas y neo-
plásicas del árbol urinario, en grados diversos, son causas predispo­
nentes. Las cistitis blenorrágica, calculosa, neoplásica y por catete­
rismo, son las más frecuentes, así como las cistitis de los que padecen
estrecheces de la uretra, prostáticos, paridas y mujeres embarazadas.
En los niños, las cistitis parecen espontáneas: están en realidad bajo
la dependencia de una vulvovaginitis o de una enteritis colibacilar.

Anatomia patológica. I. Cistitis aguda.-La inflamación es to­
tal, pero siempre másmarcada a nivel del 1:!_ígqµ~ y principalmente del
cuello. La mucosa está roja, cubierta de arborizaciones vasculares
prominentes; la mucosa se infiltra y en varios sitios forma ampollas;
el epitelio se descama; sus residuos, aglomerados por la fibrina, cons­
tituyen falsas membranas; a veces se forman vesiculitas que se abrEn
y dejan pequeñas ulceraciones a cuyo nivel el corion queda al descu­
bierto.

II. Cistitis cr6nica. -En las formas graves y antiguas, la vejiga
está retraída por detrás del pubis; tiene el volumen de una mandarina
o el de una nuez y no puede contener más que 50 a 20 gramos de
orina. Ha adquirido una capacidad y una forma invariables: sus pare­
des se han engrosado fuertemente y la vejiga se ha convertido, como
dicen HALLÉ y MorZ, en un órgano sólido que contiene una cavidad
real. La mucosa, muy alterada, está cubierta de vegetaciones irregu­
lares, que han contribuído a que ciertas cistitis mereciesen el nom­
bre de cistitis vegetantes. Se forman a veces placas de un blanco mate,
de consistencia apergaminada, que se ulceran y no son otra cosa que
la leucoplasia vesical; las leucoplasias urinarias, comparables a la leu­
coplasia bucal, están caracterizadas por la queratinización del epite­
lio, y la ulceración leucoplásica puede transformarse, como en la
boca, en epitelioma. Desde el punto de vista histológico las lesiones
se reducen a una esclerosis generalizada que ha fusionado la mucosa,
la submucosa y la musculosa: estas túnicas, que normalmente se des­
lizan y pliegan unas sobre otras, forman un bloque compacto en cuyo
espesor se forman a menudo pequeños abscesos. En ciertos casos, la
mucosa se exfolia o gangrena y se elimina por fragmentos: de ahí el
nombre de cistitis exfoliante y gangrenosa.
• III. Per-icistitis.-La inflamación puede propagarse al tejido pe­
rivesical y al peritoneo: se forma entonces, como alrededor dél riñón
infectado, una gruesa capa de tejido fibrolipomatoso, en el que se des­
arrollan colecciones purulentas que pueden abrirse en la pelvis O en
1a vejiga.
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DE 1AS CISTITIS

Síntomas.Tres síntomas, cuya intensidad varía. según que la
afección sea aguda, subaguda o crónica, caracterizan una cistitis:
1.° la frecuencia de las micciones; 2.°, el dolor durante la micción;
4.°, 1a piüria o emisión de orina purulenta. ..
I. Frecuencia de las micciones.-La necesidad se repite cada me­

dia hora, cada cuarto de hora y aun cada cinco minutos; en los casos
agudos es absolutamente imperiosa y el enfermo no puede resistirla:
sé orina en los vestidos. El reposo y la permanencia en cama, dismi­
nuyen ligeramente el número de las micciones.

II. Dolor durante la micción.Precede, acompaña y sigue a la
evacuación vesical; se caracteriza por una violenta sensación de ca­
lambre y de quemazón pre y retropúbica, irradiada al glande, las in­
gles, el ano y los lomos.

III. Piuria.Ia orina emitida es turbiaporque contiene pus.
Por el reposo se forma un depósito nebuloso, bastante denso, cons­
tituído por células epiteliales, glóbulos de pus, abundantes micro­
organismos y sales urinarias. Al principio, la orina purulenta es gene­
ralmente ácida; después se vuelve a menudo alcalina, por efecto de la
fermentación amoniacal que ha descompuesto la urea en carbonato
de amoníaco. En este caso, la orina no es ya purulenta, sino viscosa;
deja depositar una materia amarillenta, espesa, viscosa, glutinosa,
que es el resultado de la transformación del pus por el carbonato amó­
nico.

Al principio de una cistitis, la micción termina a menudo por la
expulsión de algunos filamentos sanguinolentos o de algunas gotas
de sangre pura; esta hematuria terminal, inconstante, es rara vez
abundante; pero puede, especialmente en· los neoplásicos y eri los
prostáticos, adquirir un carácter más grave y constituir un verdadero
síntoma: de ahí el nombre de cistitis hemorrágica.

La cistitis aislada, sin complicación, no va acompañada de fiebre:
cuando ésta se presenta, es debida ya a una retención de orina, ya
a la pericistitis (inflam3.ción de la atmósfera celulosa perivesical),
ya más particularmente a una propagación infecciosa por parle de la
próstata o de los riñones (ureteropielitis ascendente).

Variedades.Una vez establecida la infección vesical, tiende a
persistir y desaparece difícilmente. Dc:spués de un período agudo, sus
síntomas se atenúan y dícese que se hace crónica: de ahí los términos,
hoy abandonados, de cistitis aguda y cistitis crónica. En realidad,
persistiendo la infección, la enfermedad presenta, por la menor influen­
da (excesos de mesa, coito, estreñimiento, fatiga) exacerbaciones agu­
das con repetición.

I. Cistitis blenorrágica. -Muy frecuente: aparece hacia el fin de
una uretritis aguda (hacia la tercera o cuarta semana) o mejor por lainfluenciadeuna inyección forzada. Puede ser muy ligera (uretrocis­
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titis) o violenta: en este caso, lahematuria (terminal) es constante,
pero es raro que sea abundante. Sobreviene a veces retención. Cuando
no cura en algunas semanas, la infección vesical se hace permanente
Y puede desempeñar el papel de cebo para la tuberculosis.
· II. Cistitis calculosa.-La caracterizan la intensidad de los
dolores y su exacerbación por el movimiento. Las sacudidas que se
imprimen al cálculo determinan intensas crisis. Hay que distinguir:
la. cistitis primitiva, que es anterior a la piedra y es la condición de su
producción y de su crecimiento y la cistitis secundaria, que es una com­
plicación del cálculo.
- III. Cistitis de los neoplásicos. Los dolores son más violentos
todavía: empiezan bruscamente, después de un cateterismo.Si el neo­
plasma 'está ulcerado, la orina se hace pútrida con rapidez y el enfer­
mo expulsa orina sucia, con fragmentos de tumor en putrefacción.

IV. Cistitis de los que padecen estreches uretrales. - Indolora, es
a menudo disimulada por los síntomas de la estenosis uretral y sólo se
reconoce por la piu1ia. Desaparece rápidamente después de la dilata­
ción del conducto.

V. Cistitis de los prostáticos.-La infección vesical puede ser
durante largo tiempo insidiosa, no determinar dolor alguno y caracteri­
zarse por el enturbiamientode la orina y más tarde por su olor amo­
niacal. Pero si sobreviene en el curso de una retención, por efecto de
un cateterismo séptico, va acompañada de fenómenos funcionales
muy intensos y de pujos atroces. Ia pielonefritis ascendente es su
terminación habitual.

VI. Cistitis cantaridiana.-Tiene un curso agudo y de corta du­
ración. Su causa es un vejigatorio aplicado a un individuo predispues­
to. Los dolores son muy vivos y la orina contiene falsas membranas.

VII. Cistitis dolorosa.Caracterizada por el predominio y la
p:!rsistencia, a pesar de todos los tratamientos, del síntoma dolor, esta
forma es desesperante por su. tenacidad. Puede ser la resultante de
una de las formas precedentes, y parece debida a la infiltración es­
clerosa de las paredes vesicales que dificulta la expansión y la con­
tracción del órgano.

VIII. Cistitis seudomembranosa. -El enfermo expulsa mem­
branas blanquecinas en forma de películas delgadaso de placas grue­
sas. Estas pueden obstruir la uretra y determinar la retención. Cons­
tituyen un núcleo a cuyo alrededor se forman los cálculos (cistitis
incrustante).

Diagnóstico.-, Es necesario: r.°, reconocer la cistitis; 2.°, precisar
su causa; 3.°, buscar sus complicaciones.
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nom1ónica; pero cada uno de estos tres síntomas puede existir sin que
haya cistitis. Se completa el diagnóstico por el examen objetivo de la
vejiga, cuya sensibilidad al contacto y a la distensión está siempre
exagerada en caso de infección, por muy antigua que sea. Normal­
mente, se puede palpar la vejiga por el hipogastrio, la vagina o 'el
recto sin provocar sensación penosa; del mismo modo, una sonda in­
troducida en su. cavidad no determina reacción dolorosa; por último,
una vejiga no inflamada se deja distender por una inyección de 150

a 200 centímetros cúbicos de líquido sin que se sienta la necesidad de
orinar. En la cistitis, todos esos métodos de exploración despiertan
dolor y necesidad de orinar: la vejiga ha perdido su capacidad normal
y se contrae en cuanto se introducen de 4o a 50 gramos de líquido.

El error es posible cuando uno o dos de los síntomas habituales
han perdido su claridad: se puede entonces confundir con una cisti­
tis crónica una afección muy diferente, acompañada, ya de frecuente
necesidad de orinar, ya de dolores durante la micción, ya de piuria.

I. Hay micción dolorosa: a) en los cálculos del riñón y del uréter,
aun en el intervalo de los cólicos nefríticos; se trata entonces de un
reflejo renovesical bien dilucidado por GUON; b) en las neuralgias
vesicales, pero entonces la orina es transparente y la vejiga no es sen­
sible al contacto ni a la distensión; c) en los cálculos vesicales, pero el
dolor no aparece hasta el final de la micción, cuando la vejiga se
contrae sobre el cálculo y el explorador metálico permite fácilmente
el diagnóstico.

II. Hay frecuencia en las micciones, sin dolores ni piu.ria: a) en los
dolores vesicales; b) en latuberculosis vesical al principio; c) en ciertos
estados nerviosos o diatésicos (polaquiurias neuropática, gotosa,
reumática, diabética, etc.); d) en ciertas lesioties del aparato genital
de lamujer (desviaciones y prolapsos uterinos, tumores pélvicos, etc.).

III. Hay orina turbia o purulenta en la bacteriuria, ureteropielitis,
pielonefritis y uretritis posterior. En la bacteriuria, el depósito o pre­
cipitado no contiene glóbulos de pus, sino solamente microbios; la
orina es tornasolada y no turbia como en la piuria. En la uretero­
pielitis o la pielonefritis hay casi siempre cistitis coexistente; la cues­
tión consiste entonces en no atribuir la orina purulenta a una cistitis
simple y en reconocer la extensión renal. Se evitará este error com­
probando la cantidad enorme de pus de la ureteropielitis (un cuarto
o un tercio del volumen total de la orina emitida), el enturbiamiento
persistente de la orina, la antigüedad de la afección, los trastornos
generales, el volumen y la sensibilidad de los riñones; La prueba de
los tres vasos permitirá distingnir una uretritis posterior: sólo el primer
vaso contiene pus.

· r. 0 DIAGNÓSTICO DIFERENCIA!,. -La tríada sintomática, fre­
cuencia de las micciones, dolor durante las mismas y piria es patog­
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. 2.º. DIAGNÓSTICO ·DE LA CAUSA. La exploración del aparato
rinario demostrará qu,e la cistitis es primitiva o, por el contrario,
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por 3000, nitrato de plata al r por 100o y protargol al r por 500. Se
substituyen las inyecciones por los lavados cuando el estado purulento
domina al estado doloroso y cuando es posible, sin determinar la con­
tractura del cuerpo vesical, limpiar la mucosa y separar sus productos
de secreción. El lavado desempeña un doble papel: es desinfectante
y evacuante: en las cistitis glerosas, permite desembarazar la vejiga de
las masas que la llenan y se adhieren a la mucosa.

IV. Tratamiento de las formas dolorosas. -Estas formas no curan
con esos medios de cirugía menor urinaria: hay que poner la vejiga
en reposo absoluto. Se consigue con la sonda permanente, y si ésta
no produce alivio, con la talla vaginal, la dilatación de la uretra del
cuello en la mujer y la talla hipogástrica y el drenaje supra púbico en
el hombre. Recientemente se ha empleado la sección de las ramas ner­
viosas que inervan la vejiga: resección del ganglio hipogástrico; sección
de tas ramas vesicales de dicho ganglio.

El bacilo de Koch, que ordinariamente procede del riñón o de un
foco próstatotesticular, determina, a nivel de la vejiga urinaria, lesio­
nes de naturaleza tuberculosa. Estas lesiones evolucionan hacia la
caseificación y la ulceración: se produce entonces una infección se­
cundaria que determina una cistitis llamada tuberculosa. El papel
de esta asociación microbiana, aquí como en todas las tuberculosis
en general, es el de transformar y activar el curso ele la enfermedad, y
muy a menudo hacerla incurable.

Etiología y patogenia. Un hecho domina la etiología: si la tubcr­
culización primitiva de la vejiga por vía sanguínea (tuberculosis hema­
tógena) es po3ible, continúa siendo la excepción; cl-ínicainente, apenas
deb~ril.os contar más que con la tuberculización secundaria de la vejiga,
consecutiva a una tuberculosis renal o a una tuberc-ulosis próstatotes­
ticular. Ia eventualidad ordinaria es la infección descendente, la
infección de la vejiga por los riñones. El comienzo de las lesiones por la
vecindadde los uréteresy las tuberculosis vesicales curadas después
de una nefrectomía son argumentos irrecusables en favor de esta teo­
ría. Podemos afirmar actualmente que conocemos mejor la tubercu­
losis del riñón, que nada hay tan frecuente como esta forma vesical
de la tuberculosis renal. La casi totalidad de las tuberculosis vesicales
es debida a la inoculación de la vejiga por una lesión renal. «La vejiga,
como .dice CHEVASSU, grita sus sufrimientos, mientras que el riñón
sabe callarse»: a menudo la tuberculosis renal no se revela hasta el
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3.° DIAGNÓSTICO DE LAS COMPLICACIONES.-Se buscarán los
cálculos secundarios o fosfáticos que se forman tan a menudo en la
orina alcalina, la pericistitis esclerosa o supurada, la ureteropielitis y
las lesiones renales.

· Pron6stico. - I./1 infección vesical reciente cura con bastante fa­
cilidad. Si es antigua, la esclerosis del órgano dificulta su. completa

_evacuación y el residuo vesical, constituído por orina infectada, bas­
ta para perpetuar la cistitis. Esta puede llegar a la ureteropielitis as­
cendente y determinar la muerte del individuo por pielonefritis.

Tratamiento.I. Tratamiento causal. -Incindir una estrechez;
extraer un cálculo o mí cuerpo extraño vesical; evacuar mediante la
sonda permanente, con pequ~ños lavados con nitrato, la vejiga reten­
cionista de un prostático: tales son las primeras indicaciones en las
cistitis sintomáticas. La estancación urinaria domina la terapéutica; en
presencia de una cistitis, la primera precaución es la de asegurares
de que la vejiga se vacía bien.

II. Tratamiento sintomático.En el período agudo, cuando los
dolores son intolerables y la necesidad de orinar se repite a cada ins­
tante, el enfermo se aliviará con los baños templados, reposo, cata­

_plasmás Jaudanizadas sobre el hipogastrio, morfina u opio en suposi­
torios, antipirina en enemas y urotropina o uraseptina al interior.
- ·, III. Tratamiento cur.ativo. =Esos medios no son más que paliati­
vos:es necesario, para suprimir la infección, atacarla en la vejiga. Se
consigue por dos medios: r.",las instilaciones; 2.°, los lavados. Las ins­
±ilaciones consisten en verter con una sonda de bola olivar y una je­
ringa,en la vejiga, de XX y XL gotas de solución de nitrato de plata
delral 5 por roo, o de una solución análoga deprotargol; también pue­
den instilarsede ro a 15 centímetros cúbicos de una solución decolar­
gol al 1 por roo o de aceite gomenolado al ro por roo: así se evita po­
ner la vejiga en tensión, cosa que realmente debe evitarse en absoluto
cuando la ca.p::1.cidad vesical está muy disminuída y cuando su reple­
ción es muy dolorosa. Los lavados se practican con una gran jeringa
o con un frasco lavador y una sonda de goma: sólo se emplean solu­
ciones débiles, agua boricada saturada, permanganato de potasa al I
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secundaria, o que depende de la existencia de una estrechez de la
uretra, de un cálculo, un cuerpo extraño, un neoplasma, una hiper­
trofia prostática o de una infección renal. La cistoscopia, si es posible
practicarla, nos informará acerca de las lesiones de la vejiga: úlceras,
vellosidades, leucoplasia.

El examen b:i.cteriológico del depósito o precipitado urinario des­
cubrirá el o los microorganismos cistitógenos y la ausencia de bacilo
de Koch. '
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momento de la invasión secundaria de la vejiga, por las micciones fre­
cuentes y dolorosas y por la orina turbia.

Anatomía patológica. Ia cistoscopia permite seguir la evolución
anatómica de las lesiones. Esta evolución se realiza en cuatro etap .f • as.
se torman primero granulaciones grises, que no tardan en sufrir la
degeneración caseosa; luego determinan ulceraciones y finalmente
a estas úlceras tuberculosas se añaden las lesiones de inflamación
secundaria que constituyen la cistitis tuberculosa propiamente dicha.

Al principio, el examen cistoscópico permite reconocer la exis­

tencia de pequeñas prominencias del volumen de un cañamón, ais­
ladas unas de otras, o más o menos confluentes y comparadas por
GUYON a los folículos agmíneos de la fiebre tifoidea. Son granulacio­
nes grises, nacidas en la mucosa y constituídas histológicamente por
células gigantes rodeadas de una doble corona de células epitelioides
y de células embrionarias. Su. sitio de origen es .el trígono.

En el segundo período, estas granulaciones grises sufren la trans­
form1.ción caseosa y se convierten en tubérculos de vértice blanque­
cino, de base indurada y roja, comparados con las pústu,las varió·­
licas o con las vesículas de herpes. En un tercer estadio, estos tu­
bérculos se reblandecen y se abren en la superficie de la mucosa,
d:!terminando ulceraciones, en su principio pequ,eñas e independientes,
con los bordes cortados a pico, de contorno irregular, de fondo amari­
1lento y cubiertas de pus espeso; se extienden poco a poco, se reúnen
u.nas con otras y acaban por destruir u.na gran parte de la mucosa,
a la vez que destruyen también en profundidad la pared vesical,
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pudiendo con ello llegar a producir perforaciones. A estas lesiones de
tuberculosis propiamente dicha se asocian siempre lesiones comunes
de cistitis secundarias, con retracción y esclerosis de la vejiga y peri­
cistitis esclerolipomatosa.

Síntomas• 1.° HASE DE TUBERCULOSIS VESICAL.Polaquiuria,
dolores al final de la micción y hematuria terminal ligera, he aquí la
tríada que compone la sintomatología precoz de la tuberculosis vesical.
Durante varios meses se presenta un solo síntoma: la polaquiuria,
primero poco marcada y que muy pronto obliga al enfermo a orinar
cada ora, noche y día. A la frecuencia de las micciones se añade en­
tonces el dolor, que alcanza su máximo al final de la micción con nece-
sidad imperiosa de orinar. Por último, puede sobrevenir un tercer
síntoma: la hematuria, comparada a la hemoptisis al principio de la
tisis pulmonar y cuyos caracteres tiene: es· espontánea, terminal,
poco abundante y no cesa siempre con el reposo. Este período dura un
tiempo variable, con remisiones más o menos largas. Se caracteriza,
pues, por síntomas de excitación congestiva y no por fenómenos de
infección. La orina es clara, transparente, y el examen bacteriológico
es casi siempre negativo.

2.° FASE DE CISTI'rIS '.WBERCULOSA. -:- El día en que los tubércu­
los se han caseificado y han determinado ulceraciones, queda abierta
la puerta a las infecciones secundarias que provocarán fenómenos de
cistitis: el cuadro clínico cambia completamente. A la frecuencia de
las micciones, que es mayor, a la necesidad imperiosa de orinar y a
la hematuria se añadirán el dolor más intenso, la piuria y la retención,
poco acentuada y variable. El dolor es atroz, más violento que en todas
las demás variedades de cistitis: persiste durante toda la evacuación
de la vejiga, pero es especialmente intenso al final. La posición de pie
y la marcha, favoreciendo el contacto de la orina con las ulceraciones
del cuello, hacen reaparecer los dolores, que sobrevienen por crisis
cada vez más próximas, cada cuarto de hora y hasta cada cinco mi­
nu,tos. Las hematurias quedan estacionarias o desaparecen. La orina,
débilmente purulenta, se conserva ácida y contiene bacilos de Koch.
El examen de la yejiga, muy difícil a causa de los dolores que provoca,
permite solamente reconocer la extremada sensibilidad del órgano al
tacto y a la distensión.

Evolución y pronóstico.Si la tuberculosis vesical es primitiva
(eventualidad excepcional) su curso es lento y progresivo; puede
prolongarse durante cinco, diez o quinc~ años, y terminar por la cura­
ción. Si (eventualidad frecuente) no es más que una secuela de la tu­
berculosis renal, su, evolución se atempera a la de esta tuberculo­
sis y a su tratamiento. La muerte sobreviene, ya por agravación de

Fig. 423. -- Tuberculosis vesical
examen cisloscópico

Erupción miliar y ulceración (RUMPEL)

Fig. 422. -- Tuberculosis vesical
examen cistoscópico

Alteración típica de la desembocadura del
uréter en un caso de tuberculosis renal;
edema ampolloso ele la vejiga.
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las lesiones renales y uremia, ya l · ·t· t bor meningitis o tuberculosis pul­

Diagnóstico. -Sin causa aparente, en un individuo cuyo estado
g_~neral es med10cre y en cuyos antecedentes hereditarios o personales
figura a menudo la tuberculosis, han aparecido síntomas vesicales,
~rogresivos, que consisten en la frecuencia de las micciones siendo
éstas dolorosas, y piuria. Por lo que conviene precisar: 1.°, si se trata
de una cistitis simple; 2.°, si se trata de una cistitis tuberculosa; 3.°, si
hay tuberculosis renal; 4.°,-si hay tuberculosis próstatotesticular. ¿Se
trata solamente de cistitis? La exploración de la cavidad vesical revela
la sensibilidad dolorosa del órgano y su reducción de capacidad. ¿Se
trata de una cistitis tuberculosa? Es a menudo difícil establecer la
distinción entre la cistitis blenorrágica de forma dolorosa y la cistitis
bacilar. Ia investigación del bacilo de Koch en el depósito o precipi­
tado urinario y la moculación de la orina a la cobaya facilitarán a
menudo el diagnóstico. El nitrato de plata, que mejora la cistitis gono­
coc1ca y qu,e, por el contrario, exaspera el dolor de la cistitis tubercu­
losa, tiene un verdadero valor como medio de diagnóstico. El examen
cistoscópico es de gran utilidad, puesto que, junto con lesiones vulgares
(rubicundez, edema ampolloso), nos hace ver lesiones específicas (gra­
nulaciones, ulceraciones). ¿Se trata (eventualidad ordinaria) de una
tuberculosis renal? El diagnóstico se establece entonces por la meatos­
copia ureteral y el cateterismo ureteal: el predominio de las lesiones en
una mitad de la vejiga y en las inmediaciones de la desembocadura
del uréter (meato edematoso, dilatado, en forma de cráter), permite
deducir la existencia de lesiones renales en el mismo lado; la explora­
ción funcional de los dos riñones por el cateterismo de los uréteres,
precisa que uno de los riñones forme pus, que este pus contiene ba­
cilos o que su orina tuberculiza a la cobaya; más sencillamente, se
comprueba que la orina del riñón tuberculoso ofrece una disminución
notable de la urea y de los cloruros. ¿Se trata de una tuberculosis prós­
tatotesticular? Practíquese el tacto rectal y examínense las vesículas,
la próstata y los testículos. •

Tratamieato. «Para tratar una tuberculosis de la vejiga; dice
LEGUEU, hay que extirpar el riñón tuberculoso.>> La fórmula no es
absoluta, porque la tuberculosis vesical aislada, aun cuando rara,
existe; pero tiene la ventaja de recordarnos cuán frecuente es la tu­
berculosis vesical secundaria a las lesiones bacilares del riñón y que,
en un enfermo que presenta un síndrome vesical que hace suponer
una tuberculización renal, es el riñón del que nos debemos ocupar pri­
mero. Pero la nefrectomía, tratamiento a menudo necesario, no siem­
pre es suficiente, puesto que hay casos en los cuales persisten las le­
siones de cistitis tuberculosa, y éstas deben tratarse. El tratamiento

'tUMORES DE LA VEJIGA

local debe evitar que se ponga en tensión la vejiga y hacer todo lo
posible para 'impedir las infecciones secundarias que transforman la
tuberculosis vesical en cistitis. Consistirá en las instilaciones: gomenol
(en inyecciones oleosas de 4 a 5 centímetros cúbicos, al 10 ó 2o·por ioo);
yodoformo asociado al guayacol (yodoformo, 2 gramos; guayacol,
5 gramos; aceite de olivas esterilizado, roo gramos: instilar de 10 a 20
centímetros cúbicos); sublimado instilado a dosis muy débiles, 1 a
3 gramos de solución al 1 por 10000 o al 1 por 5000, asociado a la novo­
caína; y el azul de metileno, que tiene la ventaja de ser antiséptico y
analgésico: inyéctense en la vejiga de 2 a 10 centímetros cúbicos de
una solución al 1 por 100, en suero artificial: Como en todas las tuber­
culosis locales, el tratamiento general ayudará poderosamente a la
acción de los tópicos locales. El raspado de la vejiga, el desagüe por
la uretra en la mujer, la talla hipogástrica (cistostoni-la) para poner
en reposo a la vejiga son paliativos reservados para las formas muy
dolorosas.

AR'l'ÍCUI,O IV

TUMORES DE LA VEJIGA

Los tumores de la vejiga son conocidos gracias principalmente
a los trabajos de la escuela de NECKER. En sus lecciones de 1888,
GUVON hizo un estudio clínico muy preciso de estos neoplasmas, el
cual no ha sufrido ninguna variación. Los trabajos de sus discípulos
FÉRÉ, POUSSON, BAZY, Al,DARRÁN, Cr.ADo· y Mo•rz, han contribuído
a esclarecer la anatomía patológica, la evolución y la terapéutica de
estos neoplasmas. En 1892, ALDARR.,\.N publicó sobre este asunto una
notable monografía; la ponencia de RAFIN merece consultarse. Ae­
tus!mente, esta cuestión ha recibido un impulso considerable, resul­
tado de dos progresos: 1.°, la precisión que la cistoscopia ha llevado al
diagnóstico; 2.º, el t·ratamiento endoscópico de los tumores de la vejiga
y las operaciones endovesicales.

Los neoplasmas vesicales son primitivos o secundarios. Estos -últi­
mos son debidos a la propagación de un neoplasma vecino, uterino,
rectal, prostático. Sólo los primeros nos interesan.

Etiología.-Los tumores vesicales son más frecuentes en el hom­
bre que en la mujer (334 hombres, 47 mujeres, según ALBARRÁN);
se presentan en cualquier edad, pero más especialmente entre los cua­
renta y sesenta años. Sus causas predisponentes son poco conocidas:
las irritaciones pueden desempeñar en ellos· su papel: relaciones de la
litiasis con el cáncer de la vejiga (ROESEN, RóPKE); tumores de
la vejiga en los obreros que trabajan en la anilina (REHN, I,EICH'l'r-:Ns-

monar.
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'TERN, WINDIER) o en los que manejan naftol (PosNHR); irritaciones
parasitarias (papilomas debidos a la bilharziosis).

Anatomía patológica. Cr,ASIFICACIÓN. -La vejiga es una bolsa
muscular de fibras lisas, tapizada en su interior por una mucosa de
epitelio pavimentoso estratificado; a estos dos tejidos, muscular liso
Y epitelial, se añade una armazón conjuntivovascu.Iar. Los neoplasmas
de la vejiga son muy diversos: nacen a expensas de cada uno de estos
tres tejidos, por proliferación de sus células, ya en su forma adulta, ya
en su forma embrionaria. Tal es el principio de la clasificación de
Ar.BARRÁN. Se pueden, pues, observar tumores vesicales: 1.°, epiteliales;
2.°, musculares; 3.", conjuntivos.

La división común y corriente en tumores benignos y tumores
malignos no tiene aquí, desde el punto de vista clínico, un valor
absoluto, a causa: 1.°, de las funciones de la vejiga, pues un neoplasma
histológicamente benigno que obstruya los uréteres puede matar por
anuria; 2.°, de la tendencia de todos estos tumores a provocar hemo­
rragias abundantes y repetidas; 3.°, de su transformación, siempre
posible, en epitelioma o sarcoma; 4.°, de la predisposición que crean
para la infección vesical y por consiguiente para la pielonefritis as­
cendente doble.

I. TUMORES EPITEI.IALES. - Son con mucho los más frecuentes.
Situación: crecen y se desarrollan en el fondo inferior, sobre el trí­
gono, y en la cara posterior de la vejiga. «Ésta, ha dicho GUVON,
puede ser comparada con una caja cu.ya mitad superior, que forma la
cubierta, está casi siempre indemne.» Más de la mitad de los neo­
plasmas vesicales están implantados cerca de los u.réteres, dato im­
portante desde el punto de vista pronóstico y terapéutico. -Nú­
mero: son muy a menudo múltiples, 4o veces por 100 (AI,BARRÁN},
de aquí la necesidad, cuando se practica la talla hipogástrica, de explo­
rar toda la vejiga. Forma: es variable hasta lo infinito, pero lo
que importa es el modo cómo el neoplasrna se desarrolla en la pared
vesical. GUON los había dividido en dos grupos: tumores implantados
y tumores infiltrados. El papiloma benigno, el papiloma maligno y el
cáncer infiltrado, he aquí los tumores habituales.

Prácticamente, son considerados como tumores malignos los tumo­
res pediculados; como neoplasmas malignos, los tumores sesiles o infil­
trados. Pero si la característica de los tumores malignos es la de ser
sesiles, la pediculización dista mucho de ser un signo constante de:
benignidad; porque por una parte, clnicamente, muchos papilomas
considerados como benignos recidivan, y la transformación in situ
de tumores benignos en neoplasmas malignos no es excepcional.
Por otra parte, anatómicamente pueden comprobarse los intermediarios:
entre el tumor benigno y el epitelioma.
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Entre los tumores implantados se distinguen: las vellosidades, muy
ramosas, adheridas a la pared; los papilomas pediculados, en los que las
vellosidades forman ramas sobre un pedículo común, prolongación
de la mucosa vesical, de longitud y espesor variables. Cada papila
constituyente comporta un eje conjuntivo, ricamente vascularizado,
en continuidad con el tejido conjuntivo vesical. Este eje se disemina
en múltiples ejes, ramificados, dendríticos, «como se ramifican las
ramas del sauce de nuestros campos>>; el pie de la masa vellosa y todas
sus ramificaciones están
cubiertas por un epitelio
que se continúa con el
epitelio vesical y de ordi­
nario parecido a él. Colo­
cadas en el agua, las ve­
llosidades se despliegan y
flotan en el líquido. El
cistoscopio nos da imáge­
nes my notables.

Al lado de esos papilo­
mas benignos existen otros
tumores papilares, macros­
cópicamente idénticos,
cuya evolución señala su
malignidad. La caracterís­
tica de esta evolución ma­
ligna (que puede perma­
necer latente durante más
o menos largo tiempo) es la infiltración dura y neoplásica· del pe-
dículo y de la base de implantación parietal.

Los tumores infiltrados forman o no relieve en la cavidad vesical;
los segundos se llaman cancroidales porque se parecen al cancroide
cutáneo. La infiltración es larvada, es decir, que sólo puede recono­
cerse al microscopio, o macroscópica. En codos los casos se trata de
verdaderos epiteliomas.

Modo de realizarse la extensión de los tumores epiteliales.Se pro­
pagan menos a las partes inmediatas que los tumores. de los . órganos
vecinos se propagan a la vejiga, porque con frecuencia ocasionan la
muerte por hematuria, anuria o por lesiones renales, antes de la fase
de generalización del tumor. Pero el injerto intravesical es frecuente
y PASTEAU ha demostrado la frecuencia de la invasión de los ganglios
pélvicos. . . . .

Estudio microscópico.-Debemos distmgwr dos grupos: el primero
comprende los tumores epiteliales típicos y el segundo los tumores
epiteliales atípicos. Ios primeros son papilomas o adenomas. Los pa­
pilomas están formados de vellosidades constituídas por un eje con­

Fig. 424.-Papiloma de la vejiga con anchas
franjas (IUYs)
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juntivo atravesado por un capilar en asa y revestido de una o varias
capas de células epiteliales, ya embrionarias (tipo alantoideo de ALBA­
RRÁN), ya adultas e idénticas al epitelio vesical adulto (tipo de reves­
timiento común), ya de células con protoplasma claro (tipo de re­
vestimiento con células claras). Estos papilomas o tumores vellosos
pueden conservar durante largos años esta estructura y luego trans­
fonnarse en epitelioma. Los adenomas se desarrollan a expensas de
las seudoglándulas de la vejiga o de las glándulas prostáticas.

Los tu.mores atípicos no son otra cosa que epiteliomas, vegetantes
o corrosivos, que se presentan con los dos aspectos habituales de epite­
lioma pavimentoso o cilíndrico.

II. TUMORES MUSCULARES. Son miomas de fibras lisas: son
cavitarios, intersticiales o excéntricos, según- que su desarrollo se efec­
tú'.'l. hacia la cavidad del reservorio, en sus paredes o hacia la pelvis.
Ia mucosa puede sufrir la transformación epiteliomatosa a nivel del
tumor.

III. TUMORES CONJUNTIVOS. -Comprenden los sarcomas (2
casos entre 89 tumores vesicales), los mixomas puros (especiales del
niño y de curso rápido), los mixofibromas, ypor último, muy 1-ara vez
fibromas puros.

Sintomatología. - I.0 SfN'rOMAS FUNCIONALES. Hematuria.
Un neoplasma vesical, cualquiera que sea su naturaleza, cuando no hay
infección concomitante y, por consiguiente, no hay fenómenos de
cistitis, se· manifiesta por un solo síntoma: la micción de sangre o
hematuria. Pero la hematuria de los tumores vesicales tiene una sin­
tomatología muy personal, cuyos caracteres ha definido y agrupado
GUVON, de tal modo, que tiene a menudo un valor patognomónico y
que la exploración intravesical solamente confirma la existencia del
neoplasma revelado por la hemorragia. Esta hematuria es: 1.°, espon­
tánea y caprichosa en su aparición y duración; 2.°, indolora; 3.°, abun­
dante; 4.°, solitaria; 5.°, repetida; 6.°, terminal; 7.°, no influida o modi­
ficada por el reposo y las medicaciones.

Es esp::mtánea y caprichosa en su aparición y duración, es decir,
que ap1rece sin causa apreciable (fatiga, retención de orina, catete­
rism, estreñimiento, exceso de coito), sin dolores prodrómicos lum­
bares o vesicales y que cesa después de un tiempo variable, a veces
bruscamente. No va acompañada de dolores, ni en la micción ni en el
intervalo de las micciones, salvo el caso en que coágulos obstruyan el
cuello determinando retención: «el enfermo ve su hematuria» y los
dolores no le han llamado la atención hacia la parte afecta. Es a me­
nudo muy abundante y puede determinar una anemia aguda que
111.ce p:digrosa toda intervención inmediata; es solitaria y no va aco1­
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p1.füi.da habitualmente ni de necesidad frecuente e imperiosa de orinar
ni de dolor en la micción, ni de piuria; cuando cesa, la orina vuelve en
seguida a s~r transparente; se reproduce a intervalos irregulares de
una semana, un mes o dos meses, agravando cada vez la anemia del
enfermo. Por último, no cesa con el reposo como la hematuria calcu­
losa y no es influida o modificada por las medicaciones hemostáticas.
Su último carácter, pero no constante, es ser terminal, es decir, que
en una micción la orina fluye primero teñida de rosa, luego de rojo
y las últimas gotas emitidas están constituídas por sangre pura.

Los tumores vesicales no determinan dolor, ni aun cuando son
infiltrados: pero en cuanto se ulceran, la infección vesical determina
una cistitis cuyos síntomas se añaden a la hematuria.

2.° EXAMEN DE IA ORINA: expulsión de fragmentos de neoplasma
y fibrinuria. -La orina pu,ede contener fragmentos de neoplasma:
es ésten síntoma patognomónico que basta para descubrir la existen­
cia de un tumor y permite precisar su naturaleza, ya a simple vista,
ya con el microscopio. Si la vejiga está infectada el tumor entra en
putrefacción y los fragmentos expulsados despiden un olor fétido
muy marcado.

A veces la orina hematúrica se cuaja al cabo de algunos minutos
formando una jalea adherente en el fondo de la. vasija: esta jalea está
constituída por fibrina, y de ahí el nombre de fibrinuria dado a este
síntoma, descrito por primera vez por GUERSAN'r. La fibrinuria es de­
bida a la trasudación del plasma sanguíneo a través de las delgadas
paredes de los vasos de los tumores vellosos.

3.° SIGNOS FÍSICOS. -El cateterismo apenas se emplea para la
busca de un tumor vesical: permite, a veces, reconocer la hematuria
terminal, síntoma de gran valor. Hay que proceder del modo siguiente:
vaciada la vejiga, se tapa la sonda y se practica la palpación bimanual;
si después de dos o tres minutos se destapa, salen por la sonda algunas
gotas de sangre casi pura, cuya exudación ha provocado el contacto
del instrumento.

Actualmente, la cistoscopia de visión refracta es la que esta­
blece el diagnóstico de los tumores de la vejiga; por esta razón es 11­
portantísima su aplicación clínica, lo cual ha constituído un progreso
comparable al del oftalmoscopio para el diagnóstico del fondo del OJO.

Si el examen se lleva a cabo en plena hematururia, hay que hacer
repetidos lavados, suavemente conducidos, para observar en un medio
claro. Los tumores pequeños se descubren con facilidad: segun frase
de DITTEI, que fué el primero que presenció este espectáculo, das
imágenes obtenidas son magníficas»: consisten en penachos rosados,
con franjas flotantes, que se destacan sobre el fondo amarillento de
la pared; en.ando el tumor es voluminoso, es imposible el verlo por en-
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tero porque sus dimensiones escapan al campo del cistoscopio. Éste
no es suficiente para precisar la naturaleza benigna O maligna del
neoplasma: solamente podrá decirse que un tumor de vértice negruz
(coágulos y detritos), sin franjas o con franjas mamelonadas, fon±na¡á
masa irregular, con un pie grueso, es un tumor maligno.

Diagnóstico• 1.° ¿SE 'TRATA DE UNA HEMATURIA POR 'TUMO
VESICAL? -En presencia de una hematuria, que es el seiia1-s±4
el clínico debe pasar revista «como si las contara con los dedos», a la
diversas causas de hematuria renal vesical y prosta'tica y n ' • aso .: ' 'o rec1sar
1.,si se trata de una hematuria vesical; 2.°, si se trata de una her 1-

tuna neoplásica. ma
I. ' Caracteres distintivos de las hematurias renales. Sus carac­

teres comunes son los siguientes: a) la sangre está íntimamente mez­
clada con la orma; la hematuria es, pues, total y no terminal· b) el
enfermo expulsa coágulos delgados y largos que alcanzan a veces 1o
ó 12 centímetros de longitud y que son moldes del uréter formados de
sangre coagulada; c) la orina contiene cilindros hematíricos: son masas
de glóbulos rojos aglomerados en los conductillos renales y barridos por
la onna. A estos tres caracteres particulares de la hematuria renal, se
agregan 1os smtomas de una afección del riñón, nefritis, tuberculosis,
cálculo o neoplasma. Se investigarán los dolores lumbares, la piuria,
el varicocele sintomático y se practicará la palpación de los riñones,
as1 como la separación de la orina.

II. Caracteres distintivos de las hematurias vesicales. -Los cálcu­
los o la tuberculosis (en sus comienzos), son origen de hematurias que
no se han de atribuir a un neoplasma. La hematuria calculosa nunca
es espontánea, es siempre provocada por la marcha o una carrera en
carruaje; cesa por el reposo, es poco abundante y va acompañada de
los síntomas del cálculo que el explorador metálico reconoce fácil­
mente.

La tuberculosis vesical determina en sus primeros tiempos hema­
turias ligeras, comparables a las hemoptisis de la tisis pulmonar
incipiente; pero se trata de enfermos jóvenes, sospechosos de bacilosis
Y existe siempre frecuencia de las micciones y muy pronto piuria.
El examen del riñón descubre a menudo una tuberculosis coexis­
tente.

III. Caracteres distintivos de las hematurias prostáticas. -Son
debidas, ya a la carcinosis próstatopélvica, ya a la hipertrofia. En el
cáncer de la próstata, la hemorragia se p10duce al principio de la mic­
ción: la hematuria es «inicial» y el explorador llegado a la uretra pros­
tó.tica la provoca fácilmente. El tacto rectal revela una tumefacción
e induración características.

Los prostáticos sangran fácilmente por la influencia de todas las
causas congestivas: retención, evacuación demasiado rápida, estreñi­
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miento, etc. Pero el reposo, la evacuación lenta y progresiva, y la
sonda permanente dan pronto cuenta de la hemorragia.

Cuando hay, además, cistitis, es fácil encontrar en la historia del
enfenno 1a filiación de los accidentes: fase de hematurias repetidas,
seguida, después de u,n cateterismo, de fenómenos de infección.

2. 0 ¿CUÁLES LA NA'tURALEZA DEL, 'TUMOR? - En clúiica, llll tumor
infiltrado debe ser considerado como un tumor de naturaleza maligna
y un neoplasma pediculado como de naturaleza benigna; anterior­
mente hemos indicado ya las reservas necesarias en lo que concierne
al último. L':t cistoscopia únicamente permite fijar esta diferencia de
implantación pediculada o de infiltración parietal. La palpación bi­
manual (con el tacto rectal o vaginal combinado con la· palpación
abdominal) puede indicar la infiltración parietal del bajo fondo del
órgano, lo cual es un carácter de malignidad. Únicamente la biopsia,
convertida en posible por el empleo de cistoscopios operadores, nos da
la certeza científica.

Pronóstico.Is grave, aun en los papilomas pediculados, a causa
de las temibles hematurias que pu,eden ocasionar. No hay, en clínica,
tumores benignos de la vejiga. Sin embargo, un neoplasma no cance­
roso o no sarcomatoso, que no reside demasiado cerca de los orificios
uretéricos y no determina hematurias muy repetidas, puede evolucio­
nar en veinte o treinta años, para llegar al fin a la ulceración y a la
infección vésicouretérica, por transformación maligna.

Tratamiento.En cuanto es reconocido el tumor, aunque se trate
de un simple papiloma, es necesario extirparlo.

Actualmente poseemos dos métodos: 1.°, la destrucción por vía
cndovesical sirviéndonos de las corrientes de alta frecuencia (en sus dos
formas, chispas y electrocoagulación); 2.º, stt ablación por talla hipo-
gástrica y cistectomía.

Destrucción endovesical.Es aplicable a los tumores benignos y a
los papilomas de pequeñas dimensiones. Su actual difusión es debida
principalmente al empleo del cistoscopio de visión refracta y de luz
interna, y a los progresos del apareamiento de la diatermia. ¿D.tál es
el método de elección: la electrocoagulación (método de BEER) o las
chispas (HEr'.rz-BOYER)? Una y otras dan excelentes resultados: el
método de BEER procede más lentamente y parece aplicable sobre
todo a los tumores pequeños; las chispas son más rápidas, pueden
aplicarse durante un tiempo más o menos largo y, al parecer, deben
utilizarse en los casos de tumores mu y voluminosos.

. Cistotomía suprapúbica. -Los tumores voluminosos, con pie ancho
o sesiles, se extirpan por la talla hipogástrica, lo cual permite examinar
toda la cavidad vesical, precisar el número, la situación y la exten­
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sión de las zonas de inserción de los neoplasmas y sobre td, .
op21 ba 14:. :. 1. o«o permite_rar 3.JO a mspecc1on directa. Si el tumor es pediculado set· d
pedículo, '» tura lel

C , que se corta muy lejos, en plena mucosa sana; algun
puntos de catgut cerrarán la herida. · ' os

Resección vesical parcial. Si se trata de un tumor sesil, l d· d , e eva o
por encima le la zona del trígono, algo distante de los orificios ureté­
r1cos, se practica una resección parcial de la vejiga y se cierra ésta
mediante tres planos de suturas. Para estas cistectomías parciales
hemos empleado ventajosamente la talla intraperitoneal.

Los neoplasmas infiltrados y los neoplasmas yuxtauretéricos, espe­
cialmente si están complicados con cistitis pútrida sólo permit. · 1".e1
intervenciones paliativas: abrasión con el termocauterio o la cucharill
con drenaje hipogástrico; sobre todo, electrocoagulacin, chispas
radioterapia. · · '

. La ablación completa de la vejiga o cistectomia total, con aboca­
miento o anastomosis de los uréteres en el recto, practicada en Alema­
nia por BARDENHEUER, GUSSENBAUER, KUSIER y PAWII CK, y en
Francia por ALBARRÁN, 'TUHHIER y por nosotros, lleva consigo una
gravedad operatoria tal, qu,e no es compensada hasta ahora por las
sup:::rvivencias observadas.

AR'rfcur,o v

CÁLCULOS VESICALES

Etiología y patogenia. -Un cálculo se forma en la vejiga por la
influencia de dos órdenes de causas: r. º, unas son constitucionales, es
decir, dependientes de un trastorno general de la nutrición (cálculos
primitivos); 2.°, otras son locales, es decir, atribídas a condiciones que
favorecen las concreciones urinarias, como son la estancación y la in­
fección (cálculos secundarios).
La gran mayoría de los cálculos es de origen constitucional: su

formación depende, principalmente, de las diátesis úrica y oxálica,
conforme ya hemos expuesto a propósito de la litiasis urinaria en
general (véase pág. 796). Esta discrasia particular se observa, con su
máximo de frecuencia, en dos edades opu,estas: r.ª, en.los niños me­
nores de catorce años; 2.%, en los ancianos de más de sesenta. Ahora
bien, observación interesante hecha por THOMPSON, el cálculo es fre­
cuente sobre todo en los niños de las clases pobres y en los ancianos
de las acomodadas, pues los primeros se alimentan de U1l modo muy
frugal y los segundos se alimentan demasiado.

El ácido úrico y los uratos constituyen más de los tres quintos de
los cálculos vesicales; los fosfatos forman los otros dos quintos, menos
un 3 :6 un 4 por roo compuestos de oxalato de cal y algunas concre­
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dones raras de cistina. Los cálculos simples, es decir, compuestos de
una sola substancia, apenas se observan en la mitad de los casos·
más a menudo se trata de piedras compuestas.

En efecto, si se examina el corte de un cálculo finamente aserra­
do. y pulido con la piedra pómez, se ve: 1.°, un núcleo que no siem1­
pre es central y que se aproxima a uno u otro polo; 2.°, alrededor de
este núcleo capas sucesivas, ya depositadas en granos aglomerados
(depósitos madrepóricos), ya, lo que es mucho más frecuente, envai­
nadas como un bulbo de cebolla, en forma de estratificaciones concén­
tricas, cuya coloración varía según la composición química de las

Fig • 425. - Corte de 1111 c,ílculo veskal (según una fotogmfia de nestra colección)

cap3.s. Las concreciones de ácido úrico o de uratos son densas, de color
leonado o moreno amarillento; las de oxalato de cal, muy duras, son
de color moreno rojo y muriformes (fig. 426); las capas fosfáticas son de
color blanco grisáceo, de estructura esponjosa, friables y los depó­
sitos o precipitados de cistina son ele color gris amarillento. .

La aparición de u.na piedra en la vejiga no es, pues, generalmente
el primer estadio de la enfermedad, y pueden seguirse, en el corte de
ciertas piedras, sus etapasy su formación. El cálculo primitivo,
cálculo ordinariamente úrico, ha empezado por la arenilla, es decir,
por la presencia en la orina de una arena fina, comparada al polvo de
pimienta de Cayena; resultante de un exceso de uratos o de oxalatos
en la. orina. Luego, un día en que la eliminación de esta arena ha
cesado («quien no acarrea construye, dice GUON), ese sedimento se
ha conglomerado en el riñón, formando pequenas masas: es el cálculo
renal. Este cálculo, en medio de crisis más o menos marcadas de
cólicos nefríticos, ha descendido a la vejiga: ordinariamente se escapa
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con la orina; p2ro si la vejiga no consigue expulsarlo, crece por el
depósito sucesivo de nu.evos sedimentos urinarios.'

Así se forman esos núcleos uráticos u oxálicos, a cuyo alrededor
se deposita secundariamente una corteza fosfática. En efecto el
cálculo fosfático primitivo rara vez se forma en el riñón: como dice
THOMPSON, la cavidad vesical es su verdadera cuna electiva. Cuando
la orina pierde su, reacción ácida, los fosfatos que acarrea, y partieu­
larmente el fosfato calcáreo, que sólo se mantiene en solución por
la acidez, se prec1p1tan; tal es el resultado de la transformación amo­
niacal de la orina, consecutiva a la descomposición de la urea en
carbonato amónico. Ahora bien, esta amoniuria es determinada por la
mayor parte de lo.; 1:licrobios urinarios: de ahí se sigue, pues, que

la infección es la causa primordial de la precipita­
ción intravesical de los fosfatos urinarios, y la es­
tancación, favoreciendo esta descomposición amo­
niacal, es también un factor importante. Así se ex­
plica la formación de esos cálculos mixtos, com­
puestos de un núcleo úrico u oxalúrico central y de
una cubierta o envoltura de capas fosfáticas: estaFig. 426. - Clcu­

1o muriforme envoltura de fosfatos ha empezado a formarse a
(PoussoN). partir del momento en que se han producido la in-

fección vesical y la cistitis, lo cual a menudo resulta
de un cateterismo séptico. En efecto, GUYON ha demostrado que, en
los cálculos primitivos, la cistitis no es más que una complicación
tardía de la piedra ó cálculo.

Anatomía patológica. Número, volumen, peso y forma.El cáleu­
lo primitivo, en el niño sobre todo, es generalmente único; en los
antiguos prostáticos se encuentran más a menudo cálculos málti­
ples. El volumen medio es de 4 a 6 centímetros y el peso seco de 30
a 8o gramos; pero se citan tallas y pesos muy superiores a estos tér­
minos medios. La forma es de un ovoide, lisa y bastante regular en
los cálculos úricos; la superficie es más rugosa y más friable en los
cálculos fosfáticos y se eriza de puntas granosas, mamelonadas, en
los cálculos oxálicos.

Situación. - El cálculo ocupa. en general el fondo inferior de la
vejiga, por detrás y debajo del cuello. En algunos casos, la contrac­
ción irregular de las paredes vesicales puede disimular la presencia
de u.n cálculo o hacer difícil su encuenfro; así, en la vejiga llamada
en cartera, las dos caras laterales se aproximan y la piedra puede ser
retenida en el vértice de la vegija. Un cálculo puede también quedar
fijo por uno de los tres mecanismos siguientes: 1.°, el engarce, es decir,
su situación en una bolsa, resultante de la distensión de una celda
vesical, que sólo comunica con la vejiga por un gollete o cuello más
o menos ancho; 2.º, el enquistamiento, que es el aislamiento del cálculo

.
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en una celda independiente; 3.º, las adherencias, debidas a la infla­
mación de la mucosa vesical, cuya superficie granulosa penetra en las
anfractuosidades rugosas de la sup,,rficie del cálculo.

Síntomas.- r.º SíN'tOMAS FUNCIONAI,ES. - Un enfermo se queja
de haber sufrido anteriormente ataques de litiasis úrica, de haber
emitido mucho tiempo orina, que al enfriarse, dejaba depositar un
sedimento de color rojo ladrilloso y hasta de haber echado por la
uretra arenas de volumen variable. Desde hace algunos meses ya no
ha expulsado más arenillas, pero, en cambio, presenta síntomas fun­
cionales, que son: 1.°, 1a frecuencia de las micciones; 2.°, los dolores;
3.°, las hematurias.

Carácter importante: estos tres s-lntomas se exacerban con el movi­
'miento y se calman, por el contrario, con el reposo. Ia posición de pie y
la marcha despiertan necesidades imperiosas y repetidas de orinar;
si el enfermo se sienta, empieza la calma, y si se mete en cama, no
orinará más de tres o cuatro veces en tode la noche. as este sosiego
por el reposo deja de ser tan absoluto cuando hay cistitis o cuando
se trata de un prostático calculoso: en este último caso, a pesar de
la cama, la frecuencia de las micciones nocturnas puede pe¡·sistir.
Muchos enfermos tienen su prime1a hematuria después de una ca­
rrera en carruaje, de una fatiga o de un paseo a caballo: la lemorra­
gia resulta entonces de las sacudidas del cálculo en la cavidad vesi­
cal: algunas ho1as de reposo bastan para hacer desaparecer la sangre
de la orina.

T,os calculosos se quejan casi siempre de unpunto doloroso carac­
terístico, que es en la base del- glande. En tanto que, en la hipertrofia
de la próstata y generalmente en todas las afecciones disúricas, el
enfermo sufre antes de la evacuación y durante ella, el calculoso, por
d contrario, sufre principalmente después que ha orinado. En este
momento la piedra viene a apoyarse sobre el cuello; es el «grito» del
órgano dolorido en el instante en que se contrae para expulsar las
últimas gotas: de ahí la aparición de n tenesmo que dura algunos mi­
nutos, hasta que la llegada de una nueva cantidad de orma haya ais­
lado de nuevo la mucosa cervical de la superficie del cálculo. En el
calculoso, el dolor es, pues, mecánico e inflído por todas las causas
que movilizan la piedra; su atenuación por el reposo se manifiesta
casi instantáneamente. ·

La brusca inte1rupción del chorro de orina ha sido considerada
como un signo patognomónica. Se observa rara vez y sólo se encuen­
tra en las condiciones siguientes: 1.°, una piedra pequeña, que se
deja arrastrar hacia el orificio del cuello, al que tapa bruscamente,
como esas bolas que forman válvula en ciertos inyectores de pera;
2.°, 1a micción de pie; 3.°, la regularidad de las paredes que hace
converger la acción de la vejiga contraída hacta el orificio cervical,
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1.°, desmenuzamiento o fragmentación rápida y total; 2.°, evacuación
completa e inmediata de los fragmentos. Sus condiciones son: el cali­
bre suficiente de la uretra; la tolerancia de la vejiga; cálculos ni muy
duros, ni demasiado voluminosos, ni muy numerosos; estado normal
de los riñones. Actualmente, la litrotricia se emplea menos.

La técnica es la siguiente: acostado el enfermo en decúbito supino
sobre la cama, con la pelvis elevada por medio de una almohada dura,
se practica una inyección intravesical de 120 a 150 gramos, Y_ el lito­
tritor de bocados fenestrados (fig. 427) y con tuerca quebrada (fig. 428),
se introduce como un catéter acodado. Se hade practicar primero
el desmenuzamiento y luego la evacuación. Para desmenuzar el cálcu­
lo se practica una serie de maniobras cuyo conjunto constituye una

lt

Fig. 428. - Mango del litrotrtor
francés con tuerca quebradaFig. 427.-Bocados del litrotritor

fenestrado
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cosa vesical, oponiéndose a la distensión del órgano, produce nece­
sidad imperiosa y frecuente de orinar; la infección sigue un curso
ascendente y la cistitis va seguida de ureteropielonefritis.

Tratamiento.-Dos intervenciones se hacen la competencia: la
litotricia y la talla hipogástrica.

La litotricia (hace unos cien años que se inauguró) ha venido a ser
la operación de elección desde que
BIGEI0W, resolviendo el problema
de la aspiración de los fragmentos,
ha mejorado, con el nombre de 1i­
tolapaxia, la operación de CIVIA­
LE, con estos dos procedimientos:

·r
¡
1
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lo cual explica que la interru,pdón del chorro, observada en los niños
y en los jóvenes de vejiga regular, 1o se produzca en los antiguos cal­
culosos, en los que la piedra se queda en el fondo inferior vesical.

2.º SÍN'.WMAS 0BJE'tIV0S. -El diagnóstico de certeza se funda en
la comprobación objetiva del cálculo. La vejiga calculosa puede ser
explorada: _1.º, con el explorador olivar de tallo flexible, que da, ya
una sensación de choque, ya una sensación de roce contra la piedra
al entrar en la vejiga; 2.°, con los instrumentos metálicos (catéter 0
litotritor). El instrumento preferible es el catéter de Guyon: la pre­
sencia del cálculo se traduce por una sensación táctil y a menudo
auditiva de choque; el sonido que dan los cálculos uráticos u oxáli­
cos es seco y claro; las piedras fosfáticas, friables, dan una sensación
un poco pastosa y rugosa y resuenan mal.

Se estudian: 1.°, las dimensiones del cálculo midiendo la longitud
de su. contacto con el instrumento, por una serie de percusiones;
2.°, su posición en el fondo inferior, que es la posición general, o hacia
el vértice vesical donde contracciones irregulares fijan a veces el cálcu­
lo; 3.º, el número de los cálculos (en el caso de concreciones múltiples,
el instrumento produce un verdadero ruido de cuerpos sonoros);
4.°, su consistencia, los cálculos blandos apenas resuenan por la per­
cusión (sensación, sin_ embargo, engañosa, pues ciertos cálculos duros
sólo están envueltos en una delgada capa blanda de fosfatos y, por el
contrario, ciertos cálculos blandos presentan en su superficie una cor­
teza que da u,n sonido seco y claro). El litotritor aprecia con bastante
más exactitud las dimensiones del cálculo y su consistencia.
Ia cistoscopia rara vez es necesaria: es sobre todo útil para com­

probar el resultado de la litotricia. La radiografía da resultados bas­
tante precisos en los niños: puede ser ventajosa en un paciente con
estrechez, difícil de sondar, o en un caso de cálculo diverticlar; sin
embargo, hay que reconocer, con ARCEIIN, que el 50 por 100 de los
cálculos pasan inadvertidos a la radiografía a causa de su ·débil opa­
cidad. El tacto rectal sólo proporciona datos útiles en los jóvenes,
con perineo delgado que permite alcanzar con el dedo la cara poste­
rior de la vejiga. El tacto vaginal, en la mujer, nos informa bastante
bien acerca de la existencia o el volumen de un cálculo.

Curso y complicaciones.Un cálculo se desarrolla lentamente:
una piedra úrica u oxálica crece en general de 4 a 8 gramos por año;
las aglomeraciones fosfáticas crecen más rápidamente. La evolución
de la afección calculosa es muy diferente, según sea aséptica o se
complique con infección. En el primer caso, el sujeto puede tolerar
largo tiempo una piedra voluminosa. Cuando la vejiga ha sido infec­
tada cesa esta tolerancia: las precipitaciones fosfáticas hacen aumen­
tar muy pronto el volumen del cálculo; el estado doloroso de la mu-
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sola sesión o tiempo operatorio, a saber: abertura del instrumento
levantando la báscula y tirando del volante; presentación de los dos
dientes separados hacia el cálculo y cierre del instrumento; así cogida
la piedra, bajar la báscula y volver el volante para practicar el des­
menu.zamiento. De este modo se prosigue sin sacar el instrumento,
la captura y la fragmentación del cálculo. «La evacuación, ha dicho
GUVON, es el desmenuzamiento», para indicar que se evacuan fácil­
mente cálculos bien desmenuzados. Se emplea, para la evacuación,
una sonda metálica de grueso calibre con ojo grande, la cual se adapta

Fig. 429.-Aspirador de Guyon

a una pera aspiratriz (fig. 429): apretando la pera de caucho del apa­
rato y dejándola distender, se ve que los fragmentos penetran en
la sonda y van a parar al fondo del recipiente.

La talla hipogástrica, talla suprapúbica, es en la actualidad la
única empleada: las tallas perineales están casi abandonadas. Las
indicaciones respectivas de la litotricia y de la cistotomía suprapú­
bica no podrían ser fijadas de un modo constante: en principio, la
litolapaxia debe ser preferida; pero sus contraindicaciones dependen,
ya del volumen del cálculo, ya del estado de la vejiga (engarce, cs­
titis intensa), ya del estado de las vías urinarias superiores (cistone­
fritis), ya de la edad (muchos operadores tienden a preferirla talla
hipogástrica en el niño). . .

0La talla suprapúbica comprende los tiempos siguientes: 1., des­
pués de la inyección intravesical de 100 a 250 gramos e introducción
del globo rectal de Petersen (recurso del que se puede prescindir),
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incisión de la pared abdominal, de unos 10 a 12 centímetros de longi­
tud, llegando un poco sobre la sínfisis; 2.°, descubrimiento de la vejiga
(previa incisión de la fascia transversalis cerca del pubis, el índi_ce lZ­

quierdo empuja o rechaza, desde el pubis hasta el angulo superior de
la herida, el tejido célulograsoso prevesical y el fondo de saco peri­
toneal); 3.°, incisión de la vejiga y extracción del cálculo.Juego, en la
mayoría de los casos, se procede a la sutura total de la vejiga, mediante
una. serie de puntos de catgut. Dos condiciones contraindican esta
sutura: 1.°, la hemorragia; 2.°, el estado séptico de la vejiga y de la
orina. En estos casos es necesario desaguar la vejiga con los-tubos­
sifones de Perrier: son dos tubos de caucho rojo superpuestos como
los cañones de un fusil, que sólo tienen como orificio de desagüe el
de su sección y un agujero lateral abierto a poca distancia de su extre­
mo vesical.



·r

-I

CAPÍTULO III

AFECCIONES DE LA URETRA

ARTÍCULO PRIMERO

VICIOS DE CONFORMACIÓN DE LA URETRA

I. HIPOSPADIAS

Definición.El hipospadias (r, debajo, y o&8ov, espacio, o
orco, yo divido) es na abertura anormal y congénita que radica
en la pa1ed inferior de la uretra.

Patogenia.El hipospadias es el resultado de una suspensión o
de un trastorno de desarrollo. Su patogenia se resume, pues, en las
nociones aplicadas de embriogenia.

I. o DESARROLLO NORMAL DE LA URETRA.Desde los trabajos
de Cosrr sabemos: r.°, que las porciones prostática y membranosa de
la uretra se desarrollan a expensas de los órganos genitales internos;
2.°, que las partes balánica y peniana se forma a expensas de los
órganos externos.

Consideremos al embrión humano al final del segundo mes y siga-
. mos su desarrollo uretral. Entonces es cuando poco más o menos
se constituye el rudimento del perineo y termina el tabicamiento o
división de la cloaca en dos cavidades: una anterior, en forma de
conducto tubuloso, que ha recibido de MüLLER el nombre de seno
urogenital, y otra posterior (excavación anorrectal); dichas cavida­
des están separadas por el tabique uretrorrectal. Esta tabicación ter­
mina durante el tercer mes, pero el tabique permanece delgado, y al
cuarto mes es cando empieza a constituirse el perineo entre el ano
y la hendidura urogenital.

I. Formación de la uretra membranosa y prostática a expensas del
seno itrogenital. -El seno urogenital, conducto t\rogenital de Tour­



ces todavía no puede distinguirse el futuro sexo del embrión. Es el
estado hermafrodita, el estado indiferente. Al final de este mismo
mes es cuando ya se revela la diferenciación sexual.

Si el embrión evoluciona hacia el tipo femenino, el tubérculo
genital, transformado en clítoris, persiste en su, forma primitiva; per­
manece en la comisura anterior de los dos repliegues genitales que
continúan bordeando durante toda la vida el canal genital persistente;
mas estos repliegues se modifican en el sentido que su porción exter­

A

n
Fig. 431.- Cuatro estados sucesivos del desarrollo de los órganos genitales externos en el feto

· humano varóu (aumento 6/x). - ToRNEux

A, feto de 5 •¡, centímetros. - B, feto de 5 '/7 centímetros, - C, feto de 6 7
/.,, ceutúuetros

D, feto de 8"/,, centímetros
1, pene. - 2, glande con su muro epitelial.- 3 y 4, canal urogenital y bolsas.- 5, ano

6, eminencia coccigea. - 7, rafe perineoescrotal
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ye a lo largo de la cara inferior del glande una cresta longitudinal
(muro o defensa epitelial del glande, según TOURNEUX), terminada
hacia su, vértice o cúspide por una cima o porción más elevada. Esta
formación se observa en los dos sexos.

Esta evolución queda terminada a mediados del tercer mes; enton­

­
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u hoja epitelial que puede derivar de la membrana cloaca! (tapón
cloacal) arrastrada durante la elevación del tubérculo. Esta lámina,
vertical y en la línea media, se extiende a lo largo de la parte inferior
del tubérculo genital desde la raíz hasta el vértice, prolongando de
este modo hacia el exterior el epitelio del seno rogenital: presenta
un borde profundo oculto en el tejido mesodérmico· del tubérculo
y un borde superficial o cutáneo, adherente al revestimiento epidér­
mico. Se ve la hendidura urogenital prolongarse gradualmente hacia
delante, en forma de un canal que se excava en el borde cutáneo de
la lámina u hoja uretral.

III. Formación del trozo o segmento balánico de la hendidura ure­
tral. -El desarrollo del segmento balánico de la. uretra es comple­
tamente aislado, dato que es muy capital. Al principio del tercer
mes, el glande está formado por un abu,ltamiento o hinchazón que
cubre el tubérculo genital; ahora bien, este abultamiento contiene,
como el mismo tubérculo, una porción prolongada de la lámina u.
hoja uretral que, durante el curso del tercer mes, vegeta y constitu­

Fig. 430. -[Tres secciones transversales del tubérculo genital en un feto hum.no varón de
. _,__ 5 •¡, centímetros, demostrando la transformación del canal urogenital en porción espcn­

1 josa del conducto de la uretra. El corte A interesa el glande, los cortes B y C los cuer­
pos del pene, a nivel del canal urogenital B, y un poco por debajo (C) (aumento 15/x). -
TOURNEUX.

r, lámina u hoja urogenital. - 2, muro epitelial del glande. - 3, canal urogenital.
4, conducto de la uretra. - 5, cuerpos cavernosos
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neux, recibe cerca de su extremo superior los u,réteres, los condu,c­
tos de Wolff y el de Müller: estrechado y tubulado poco a poco, cons­
tituirá la porción membranosa y prostática. Su extremo inferior se
abre hacia fuera por una hendidura anteroposterior; es la hendidura
o fisura urogenital que limita por cada lado un repliegue semicircular,
repliegue genital, futuro labio mayor o futuro escroto; la comisura
anterior de esta hendidu,ra está ocupada por un mamelón conoideo
que aparece a la sexta semana; es el tubérculo genital, futuro pene o
fururo clítoris.

II. Primera etapa de la formación de la uretra peniana: excavación
de un canal por debajo del tubérculo genital.El tubérculo genital
contiene en su espesor, conforme ha descrito ToURNEux, una lámina
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na, destinada a formar los grandes labios, se separa por un surco
de la porción interna de donde derivan los pequeños labios.

En el tipo varón las transformaciones son más profundas. El tu­
béreulo genital alargado viene a constituir el pene. Desde el rudi­
mento perineal hasta la base del futuro glande, el largo canal cons­
tituído por detrás por la hendidura urogenital, y por delante por el
surco excavado en la cara inferior del tubérculo, viene a cerrarse de
atrás adelante, gracias a la soldadura progresiva de sus labios y cons­
tituye un conducto cilíndrico.

El surco genital ha sufrido una suspensión a nivel de la base del
glande y su dirección sigue manifestándose por la cresta longitudi­
nal, terminada por una cima o porción más elevada, brote o vege­
tación externa de la lámina uretral que ya hemos visto aparecer
durante el curso del tercer mes. TOURNEUX da a esta cresta, que
recuerda el engrosamiento epitelial del reborde de las encías en el
feto, el nombre de muro epitelial del glande, muro o muralla ba­
lánica.

«Hacia el final del tercer mes, en el momento en que se mani­
fiesta la primera elevación o relieve del prepucio, se nota que la hen­
didura uretral, reducida a un pequeño orificio en la proximidad de
la base del glande, se prolonga hacia delante por un canal excavado
en el borde libre del muro epitelial; esta gotiera o canal balánico no
llega desde un principio hasta el extremo del glande, sino que va
progresando gradualmente en tanto que va ocluyéndose por detrás
para constituir la porción balánica del conducto de la uretra.» Un
poco más y el canal u.retral, excavado en el muro epitelial, se cierra
formando conducto; se comprueba también que la luz del conducto
balánico así formado, que al principio ocupaba exclusivamente el
muro epitelial, ha invadido todo el espesor de la lámina u. hoja ure­
tral, de la que este muro no es más que el borde inferior y vegetante.
Finalmente, la extremidad anterior del conducto balánico, dirigién­
dose hacia el polo del glande, va a formar el meato.

En resumen, la formación del conducto de la uretra se hace en
dos tiempos y por tres trozos o segmentos. En dos tiempos que, nor­
malmente, se suceden de atrás adelante: es primero un canal y des­
pués, por la convergencia de los bordes, el canal se transforma en
conducto. Por tres trozos o segmentos que de atrás adelante son: 1.°, la
uretra profunda, membranosoprostática, que deriva de la parte inferior
tubulada del conducto urogenital; 2.º, la uretra esponjosa, qne es el
segmento más importante que se constitu,ye por la oclusión en con­
dueto cilíndrico del gran canal compuesto por detrás por la hendidu­
ra urogenital y por delante por el surco excavado en el borde cutáneo
de la lámina u hoja uretral y que forma una especie de estría o cana­
ladura debajo del tubérculo genital; y por último, 3.º, la uretra balá­
mica, extremo del conducto que se forma a expensas de un canal
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excavado en el borde libre del muro epitelial, de la porción de la hoja
uretral que corresponde a_l glande.

2.° APLICACIÓN DE ESTAS NOCIONES A I,AS ANOMALÍAS URETRA­
I,ES.Para ciertas formas (hecho curioso, para las más graves ano-
1alías, las que corresponden a las primeras fases evolutivas) no ofrece
dificultad alguna su, interpretación, pues en las formas normales de
los órganos genitales externos de un feto humano de tres meses encon­
tramos las análogas de estas formas de hipospaclias. I,a formación de
la uretra aborta en un punto más o menos distante, según la preco­
cidad del trasforno evolutivo, ya por un defecto en la penetración del
mamelón genital por la hoja uretral, ya por una detención en la sol­
dadura o adherencia de los labios del gran canal de que nace el con­
ducto esponjoso. Si es en la porción peniana del conducto, correspon­
diente al surco genital del tubérculo, del cual deriva el pene, se trata
de un hipospadias peniano; si la uretra se abre en el ángulo entrante
formado por el pene y las bolsas, o sea a nivel de la unión entre el
surco genital y la hendidura penital, toma la deformidad el nombre
de hipospadias penoescrotal. EI trastorno embriogénico más precoz
afecta la soldadura de los repliegues genitales y se constituye enton­
ces el hipospadias perineoescrotal si la uretra se abre en el ángulo de
las bolsas y del perineo, o perineal, si la oclusión o cierre de los replie­
gues está ya impedida desde sus comienzos. A estas clases extremas
les corresponde muy bien la denominación de hipospodias vulviforme,
ideada por DUGs: el embrión se halla detenido en una fase muy pró­
xima del estado indiferente, indistinto, y el ser adulto provisto sim­
plemente de una uretra membranosa y prostática, abierta en el fondo
de la hendidura genital, permanecerásiendo un seudohermafrodita de
sexo indeciso o dudoso.

Es más difícil comprender, embriogénicamente (ya que hasta hoy
patogenia es lo mismo que embriogenia) las numerosas anomalías fis­
tulosas que afectan el trozo o segmento balánico de la uretra. No obs­
tante, no existe dific1'1tad para el hipospadias balánico verdadero, con
hendidura que se abre en la base del glande, quedando éste imperfo­
rado: no es más que la reproducción del estado en que se halla el
embrión macho hacia el final del tercer mes, cuando la soldadura o
adherencia progresiva del canal esponjoso ha reducido la abertura
de la uretra a una simple hendidura en la proximidad de la base del
glande y prolongada hacia delante por el canal infrabalánico.

Pero la interpretación no es tan clara para las anomalías del mea­
to, cuyos múltiples tipos hemos contribuído a establecer con nuestras
investigaciones. Esta porción balánica del canal uretral parece, mas
que cualquier otra, expuesta a las irregularidades en el proceso de
convergencia y fusión de los bordes que transforma un surco en tubo:
de ahí estas estenosis valvulares o cilíndricas congénitas que se obser­



van en las primeras porciones de la uretra; de ahí, también, estos
meatos que, por exceso o por defecto de soldadura, son congénitamen­
te estrechos o demasiado anchos.

Existe otra condición anatómica de importancia. TOURNEUX ha
demostrado que el seno y la válvula de Guérin se desarrollan a expen­
sas del borde profundo de la hoja uretral por un mamelón que se
dirige directamente hacia atrás, casi paralelamente al conducto de la
uretra y qu.e, lleno o macizo en su. origen, no tarda en formarse una
cavidad en su parte central. La lámina U. hoja uretral da a veces ori­
gen a dos de estos mamelones. Muchas de las deformaciones congéni­
tas del meato y del segmento glandario de la uretra pueden explicarse
por las anomalías, por la vegetación ano1mal de la hoja uretral balá­
nica. Se forma un botón o mamelón en la parte anterior de la hoja
uretral muy cerca del polo del glande; se alarga paralelamente al ver­
dadero conducto y se excava o ahueca, quedando constitu,ído con más
o menos profundidad u,no de estos conductos ciegos externos descri­
tos como uretra doble. Los meatos de cuatro labios son de discuti­
ble o dudosa interpretación. Nos parece que pueden explicarse toman­
do por base el meato doble; los labios externos corresponden a los
bordes del canal de la uretra normal y los labios internos pertenecen
a los bordes abiertos del orificio ciego.

Anatomía patológica.Según el sitio ocupado por la fisura en la
pared inferior de la uretra (a nivel del glande, del pene o del perineo)
se distinguen tres variedades de hipospadias: 1.°, balánico; 2.º, penia­
no o penoescrotal; 3.°, perineoescrotal y perineal.1. HIPOS PADIAS BAIÁNICO.Ia abertura anormal está situada
en la base del glande. Existiendo solamente la comisura superior de
este orificio, la uretra afecta con mucha frecuencia a ese nivel la for­
ma de una hendidura longitudinal abierta hacia abajo: la mucosa
uretral se continúa con los tegumentos vecinos, adelgazados y dis­
puestos a menudo en forma de válvula que puede tapar el orificio.
Este es redondeado o transversal y a veces tan pequeño que en «cier­
tos sujetos, dice BourSSON, apenas puede introducirse una cabeza de
alfiler».

¿ Cómo está representada la uretra balánica? En una primera varie­
dad se comprueba por delante del meato anormal en la cara inferior
del glande, u.n pequeño surco longitudinal poco'. profundo formado
por la pared superior de la fosa navicular. Es la anomalía que se
presenta con mayor frecuencia.

Deformaciones congénitas del meato. En ciertos casos se observa
por delante de- la abertura hipospádica, una segunda abertura situada
en el extremo del glande y correspondiendo al sitio o localización del
meato normal: n estilete, más o menos profundamente introducido

F'g. 432. - Hipospadias penoescrotal
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que MALGAIGNE ha propuesto, del meato de cuatro labios al meato
binocular.

EI hipospadias balánico pu,ede ir acompañado de diversas defor­
maciones. Ia forma y el volumen del glande son muy a menudo modi­
ficados; es aplanado, más pequeño e incurvado hacia abajo. EI fe­
nillo muchas veces no existe y hasta el prepucio sufre distintas modi­
ficaciones, pues falta en la parte inferior, y su porción superior,
engrosada, recubre la cara correspondiente del glande, como el pre­
p1cio del clítoris, pero no rebasa sus límites. El pene está de ordina­
rio incurvado hacia abajo.

2.° HIPOSPADIAS PENIANO Y PENOESCRO'.rAL.-En el hipospadias
peniano, la uretra se abre en un punto cualquiera de la cara inferior
del pene situado entre la base del glande y el ángulo penoescrotal. El
orificio radica con preferencia un poco por detrás de la base del glande
o en la parte media del pene. El hipos'padias penoescrotal es la aber­
tura anormal de la uretra en el ángulo penoescrotal, sin bifidez del
escroto. ,

Como en el hipospadias balánico, la uretra anterior puede estar
representada por u,n canal, una brida fibrosa o u,n condu,cto. La dis
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por este último orificio, viene a chocar con un fondo de saco; es, pues,
un meato «ciego externo». :

Desde el trabajo de TOURNEUX acerca de la uretra balánica, estas
deformaciones se han hecho más explicables. Pueden reducirse a tres
tipos principales: 1.°, formas correspondientes a la categoría de los
«meatos de cuatro labios», en las que el contorno o trazado del ori­
ficio uretral se parece bastante al hierro de una lanza con una peque­
fía parte del mango; 2.°, los tipos de meato doble, de meato binocular;
3.°, 1as formas combinadas que presentan, al mismo tiempo que un
meato doble, una configuración de cuatro labios del orificio hipospá­
dico, o los tipos intermediarios que pueden pasar, segun la trans1c1on
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posición más frecuente es la de un canal formado por la pared supe­
rior de la uretra y bordeado por dos labios longitu,dinales de esqueleto
esponJoso qu,e aumentan su profundidad cuando el miembro +t• A estáen erecc1on. . veces la pared inferior falta por completo; los labios
laterales no existen y la pared superior es en sí misma muy reducida
y está transfonnada en una brida muy corta, bastante resistente
situada entre la base del glande y el orificio hipospádico El pe t~f • . . · ne es auertemente incurvado hacia abajo y atrás, no sólo por la tr "6 d
ta b "d • . , acci n e

es n_ a, smo tamb1en, segím opinan J. L. PETIT y BtJISSON por la
suspensión de desarrollo y la retracción de los tejidos fibrosos de 1
cuerpos cavernosos. Finalmente, a veces se ha observado en parte

0
~

totalmente conservado el conducto anterior.

3.° HIPOSPADIAS ESCROTAL, Y PERINEOESCROTAI.Ias deforma­
ciones son tanto más extensas y más cercanas o pertinentes al tipo
femenino, cuanto mas pronto se haya realizado la suspensión de des­
arrollo. El meato anormal se abre debajo de la sínfisis pu'bi" 1f d de ca, en e
onuo 1e una muesca o hendidura anteroposterior constituida por
el escroto dividido en dos bolsas independientes que pueden cada una
contener un testículo normal. Pero, si bien ·se desarrolla aisladamen­
te el aparato genital interno, su evolución es indudablemente influ,ída
por la defe_:mación del aparato externo: los testículos son, en general,
mas pequenos Y blandos, con frecuencia en ectopia y situados muchas
veces en el trayecto inguinal o en el vientre. La parte inferior de la
uretra está completamente dividida, pero la dehiscencia no pasa
nunca de la región esponjosa. El meato anormal bastante ancho
aparece debajo del pene, rodeado por dos repliegues cutáneomucosos
que, parecidos a los pequeños labios, bordean por detrás una depre­
s1ón irregular muy análoga a la entrada de la vagina El infundíblo
está tapizado por una membrana rosada, de apariencia mucosa: en
e caso observado por nosotros, el fondo de saco que le seguía tenía
una profundidad de 5 a 6 centímetros. El pene imperforado, siempre
incurvado hacia abajo, puede quedar reducido a una pequeña promi­
nencia aplicada sobre la hendidura escrotal por la retracción de la
brida cutáneomucosa y la atrofia de la porción inferior del tabique de
los cuerpos cavernosos. Desde entonces, la hendidura escrotal ofrece
con la vulva de la mujer una analogía tan perfecta, que no nos ha de
extrañar que frecuentemente se consideren durante 'toda la vida· los
hipospadias escrotales como pertenecientes al sexo femenino o tam1­
bién como verdaderos hermafroditas.

Sintomat ología. TRAs•roRNos URINARIOS. -Los individuos con hi­
pospadias penianos y penoescrotales pueden todavía proyectar la orina
hacia delante, pero a condición de levantar el miembro. Cuanto más
se aproxima el orificio al escroto, tanto más difícil se hace la micción.

Los su.jetos con hipospadias escrotales y perineoescrotales orinan
de ordinario <<en cuclillas>> (GUILLEiví:EAU). Algunos pueden todavía
orinar contra las paredes enderezando fuertemente el miembro; pero
en la mayoría de ellos, esta extensión forzada es imposible o incom­
pleta. Entonces el chorro de orina se quiebra o dobla sobre la cara
inferior del miembro encogido y se derrama babeando sobre el escro­
to, cuyo contacto determina la producción de un eritema.

TRASTORNOS DE LA GENERACIÓN. -El lúpospadias balánico, sin
incurvación demasiado pronunciada del miembro, sólo ocasiona una
molestia o dificultad insignificante para la erección, la copulación y
la fecundación. En los hipospádicos penianos y penoescrotales, la
erección y la copulación son difíciles, imperfectas y dolorosas, pero
son a menudo posibles. «Si ha de darse crédito al célebre autor delas
Memorias que han tenido alguna resonancia, dice CIVIALE, María An­
tonieta permaneció en un estado de completa integridad durante los
primeros años de su matrimonio, lo cual fué atribuído al hipospadias
que sufría Luis XVI.>> En cuanto a la eficacia del coito, se subordina
a la variedad de la deformación: FRANK ha encontrado el hipospadias
en tres generaciones sucesivas; está demostrado, como así opinaba el
profesor SABATIER (quien precisamente era hipospádico) que una fisu­
ra balánica en modo alguno puede considerarse como causa absoluta
de impotencia. Catalina de Médicis, después de muchos años de este­
rilidad, parió a Francisco II. «Este nacimiento, dice CHÉREAU, no
fué extraño a la medicina. FERL'<EL contribti;yó mu.cho aconsejando a
Enrique II, afecto de hipospadias, ciertas disposiciones conyugales.»
Pero en los casos de hipospadias escrotal o perineoescrotal y en los
sujetos de pene pequeño y encorvado, esás tres funciones vienen a
ser, si no imposible, por lo menos ineficaces.

Tratamiento.Un principio esencial, establecido por TmERSCII
en 1858, ha sido luego por DUPLAY plenamente confirmado: la restau­
ración de la uretra debe practicarse por operaciones sucesivas.

Siguiendo este principio de las operaciones seriadas, hay que
considerar: 1.°, el enderezamiento del miembro; 2.°, la restauración
de la uretra balánica, que basta en el caso de un hipospadias limitado
a la región glandaria; 3.°, 1a reconstrucción de la uretra peniana,
que es necesaria en las formas penianas y penoescrotales de la defor­
maci6n; 4.º, el enlace o unión de la nueva uretra con la uretra natural.

r. 0 PRIMER TIEMPO. Enderezamiento del miembro. -El pene cor­
to Y encorvado de los hipospádicos no puede ser rectificado sino des­
pués de la sección de la brida subpeniana inextensible que lo sub­
tiende o estira. En algunos casos de hipospadias peniano, como hace
observar BOUISSON, habrá que desbridar una verdadera palma tendida
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4.° CUARTO TIEMPO. Aboca­
miento o anastomosis de las dos por­
ciones de la uretra.-Cuando la
nueva uretra está bien reconstruí-

Fig 436. - Desdoblamiento del prepucio. da, hay que unir los dos fragmen­
Puede verse la parte superior de la inci­
sión de su lámina cutánea.· tos uretrales y cerrar la: fístula ure­

tral. Para esto, DUPLAY aviva en
forma de cubeta el contorno de la fístula. NovÉ-JOSSERAND la cir­
cunscribe por una incisión oval que pasa a 6 u 8 milímetros de sus
bordes: el labio interno de la incisión es disecado: vuelto hacia den­
tro y se sutura con catgut este primer plano; el labio externo, atraí~
do hacia la línea media, es saturado por encima con hilo metálico.
Procedimiento del saco, de Ombredanne.«Nosotros, dice OMBRE­

DANNE, hemos terminado actualmente la restauración de más de 250

3.° TERCER 'TIEMPO. Creación de un nuevo conducto en la cara
inferior. - r.º Hipospadias penianos y penoescrotales: procedimientos
de Bouisson y de Rochet, que recons-
truyen la u.retra con la piel del escro­
to; procedimiento de Nové-Josserand,
que crea un túnel subcutáneo y lo
reviste con un colgajo o injerto der­
moepidérmico, rodeado por una sonda.

a.° Hipospadias perineoescrotales:
procedimiento de Duplay (fig. 434), que
rehace la uretra con dos colgajos la­
terales, arrollados a la sonda por su
cara cutánea y cubiertos con la piel
desprendida lateralmente; el conducto
así constituído es de doble pared.

Desgraciadamente es raro que es- Fig. 435. - Procedimiento de Omre-.
tos procedimientos de reconstitución danne. EI colgajo-forro es anudado

en forma de bolsa y en buena
autoplástica, de los cuales el más em- posición.

pleado hasta hoy ha sido el de Du­
play, no proporcionen resultados estables: incluso recurriendo al ojal
de derivación perineal, recomendado por MARION, las suturas se
desunen, y se forman fístulas: la más cuidadosa autoplastia, la que

mejor nos satisface después de aca­
bada la operación, no es duradera,
y es preciso volver a emprender
parcialmente el trabajo de repara­
ción.
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permitirán que pueda introducirse un trozo de sonda y suturar por
encima.
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Fig. 434. - Restauración autoplástica del conduelo peniano
(tercer tiempo, operación de DUPLAY)

entre la cara inferior del miembro y la parte anterior del escroto. En
las formas penoescrotales y perineoescrotales, la faja fibrosa subpe­
niana es más densa ymás corta: es una verdadera aplasia de la cara
mfenor. No basta con decir que es entonces necesario practicar
· · "6 una
1ne1s1 n transversal, y que se reúne siguiendo una línea longitudinal:

precisa, y OMBREDANNE
insiste en ello, libertar
hasta el glande los dos
cuerpos cavernosos.

Fig. 433.- Restauración del meato y del conducto
balánico (primer tiempo, operación de J. DUPLA) 2.° SEGUNDO TIEMPO.

Refección o restauración de
la uretra balánica. En el hipospadias balánico o en el hipospadias
benigno próximo al glande, la deformidad puede curarse en una sola
sesión, por el procedimiento de BECK VON HACKER. Éste nos parece
que, en semejante caso, es el procedimiento de elección; es un sencillo

4 avance uretral. Consiste en crear,
con un golpe de trocar o de bisturí,
por tunelización, el conducto del
glande imperforado; en disecar la
uretra y desprenderlo en una lon­
gitud de algunos centímetros; luego
conducir la uretra, así movilizada,

al túnel y fijarla en algunos puntos; conviene tener el cuidado de:
dejar, alrededor del meato hipospádico, un collarcito cutáneo de al­
gunos milímetros, lo cual facilitará la sutura.

En los hipospadias penianos y penoescrotales, esta refección de
la uretra balánica, puede llevarse a cabo, según el procedimiento de
Duplay, avivando los dos labios de la escotadura que forma en los
hipospádicos el esbozo del meato normal; entre estos dos labios cruen­
tos se interpone un trozo de sonda y se suturan por encima median­
te uno o dos puntos (fig. 434). Si la escotadura es demasiado poco
profunda, una incisión media o dos pequeñas incisiones laterales
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hipospadias, sin haber dejado ninguno incompleto.& He aquí, pues,
resultados satisfactorios que ningún otro procedimiento garantiza.
Consiste, en suma, en una autoplastia (figs. 435 y 436) con dos planos
de colgajos: el colgajo-forro es un saco sin suturas laterales, cerrado en
forma de bolsa, y que conduce la orina a su orificio; el colgajo-cubierta
se escoge según las formas de la lesión; el prepucio es siempre útil,
pero dista mucho de ser suficiente para constituir el plano de recu­
brimiento.

II.EPISPADIAS

El epispadias (r, encima, y ora&ov, espacio) es un vicio de con­
formación caracterizado por la abertura anormal de la uretra en la
cara superior del miembro viril y por una división más o menos pro­
longada de la pared superior de la uretra anterior, acompañada o
no de extrofia de la vejiga.

Patogenia.-Las investigaciones de VIALLE'TON han demostrado
claramente el asunto, especialmente por lo que concierne al epispa­
dias ligado a la extrofia vesical. Para VIALLE'tON, <<el reborde superior
de los repliegues de Rathke forma los rodetes genitales (escroto,
grandes labios), y en su porción más superior, la mitad correspon­
diente del tubérculo genital que, de ordinario, se reúne con su con­
génere por encima de la abertura urogenital, para constituir el tu­
bérculo impar y de la línea media que da origen al pene o al clítoris.
Si hay desarrollo exuberante del tapón cloacal, las dos mitades del
tubérculo genital no podrán reunirse en la línea media y quedarán
siempre separadas por arriba, quedando así constituído el epispa­
dias».

En resumen, debe atribuirse a ~n desarrollo ectópico de esa parte
del tapón cloaca! que, con el nombre de lámina uretral y en forma
de una masa epidérmica lameliforme colocada de lado, se hunde de
abajo arriba en el tejido mesoblástico del tubérculo genital hasta la
mitad de su espesor. Esta lámina, si en lugar de tabicar la mitad
ventral del tubérculo genital, penetra en posición ectópica sobre su
mitad dorsal, el canal que a expensas de ella se excava ocupará el
dorso del órgano, y hasta un conducto dorsal (eventualidad rara) podrá
resultar de su oclusión. La lámina uretral, aquí como en la cara infe­
rior, sigue la misma suerte del tapón cloacal, destinado a disgregarse
y a crear cavidades. Esta dislocación de la lámina uretral, que da
como resultado anatómico la traslación de la uretra al dorso del
pene, tiene quizá por condición embriogénica un retardo en la reunión
de las dos mitades que componen el tubérculo genital.

Pero, aun admitiendo este último como una masa mesodérmica
única, lo que sabemos, por otros ejemplos, de las invaginaciones epi-

teliales aberrantes, nos permite concebir qt,e ese mamelón epitelial
pueda hundirse anormalmente en el tejido mesodérmico del tubércu­
lo. Por otra parte, esto sólo es la exageración del estado normal: al
observar las hermosas láminas de RETIERER, se verá, en los cortes
del tubérLUlo genital, que al principio la hendidura uretral alcanza
casi la mitad de la altura del tubérculo; en los cortes siguientes, se
comprobará que esa hendidura es menos elevada con relación al diá­
metro vertical del órgano, pues la uretra desciende y sólo queda uni­
da al ectodermo por un pedículo epitelial, mientras que por encima
de él, el centro del proliferación aparecido en la parte dorsal del tu­
bérculo se hace cada vez más activo, se ensancha y diferencia en dos
masas simétricas crecientes que co1responden a los dos cuerpcs caver­
nosos. Si se supone la hendidura uretral, anormalmente elevada,
penetrando en el eje del tubérculo genital hasta su semidiámetro
dorsal, se comprenderá que la p1oliferación celular, que por dos mita­
des simétricas forma los cuerpos cavernosos, evolucione principal­
mente en la mitad ventral de ese tubérculo y que esas formacicnes
sean subyacentes a la uretra, en lugar de serle suprayacentes.

Anatomía patológica.Se pueden distinguir: el epispadias balá­
nico, el epispadias peniano y el epispadias penopbico. _,

El epispadias balánico está caractenzado por la presencia de la
abertura anormal en la cara dorsal de la base del glande y por
la transformación en canal de la uretra balánica.

Descubriendo las partes, se observa en el fondo de este canal o
especie de media caña dorsal, ancha y profunda, un surco medio ante­
roposterior que va a reunirse por detrás con la abertura anormal de
lauretra. Este surco está limitado a cada lado por dos crestas longi­
tudinales que lo separan de dos surcos laterales más pequeños. Estas
crestas están formadas por la mucosa levantada por el cuerpo espon­
joso. En la prolongación del surco medio se encuentra el frenillo, que.
se inserta mucho más adelante que en estado normal. El pene es cor­
to y voluminoso. Se notan los cuerpos cavernosos completamente
reunidos en la parte inferior y no hay entre ellos rastro de uretra.
En estado de reposo, la aproximación de los labios de los canales borra
las prominencias, que aparecen entonces en forma de tres lineas en
el fondo de una parte excavada del glande.

Epispadias peniano. -El canal o media caña ocupa, no solamente
el glande, sino también una parte de la región esponjosa. Es rojizo,
estrechado a nivel del meato y dilatado hacia la fosa navicular. Su
mucosa se . continúa insensiblemente por los lados con la piel del
pene. Presenta los orificios de varias lagunas uretrales. El frenillo,
el prepucio y el miembro viril ofrecen los mismos caracteres que en
la variedad precedente.

Epispadias penopúbico. -Es el epispadias completo de los auto­
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Fig. 437. - Epispadias peno­
púbico (PoUssoN)

ARTÍCUI.O II

I.-- RO'TURA DE IA URETRA
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Etiología. -La uretra puede romperse en su porción esponjosa
y en la membranosa. Dejando aparte las fracturas de la pelvis, el
segmento prostático, profundamente protegido o resguardado, sólo
por excepción es asiento de una rotura traumática. Ia movilidad, en
estado fláccido, de la parte peniana de la uretra esponjosa la protege

TRAUMATISMOS DE IA URETRA

III.IMPERFORACIONES INCOMPLE'l'AS

Estrechez congénita del meato y de la uretra del glande.Se encuen­
tran meatos estrechos y también meatos estrechados por válvulas.

Las estenosis cilíndricas, de origen congénito, pueden, a manera·
de una virola o contera, estrechar la uretra a mayor o menor distan­
cia por detrás de la fosa navicular. OrIS ha estudiado detenidamente
esta forma de atresia: coincide con un glande poco voluminoso y cóni­
co, y a veces con una fimosis más o menos estrecha.

Los meatos estrechos, que los clásicos cometen el error de des­
cuidar y cuya importancia clínica han establecido los trabajos de
O1IS, PONCET, FURNEAUX-J ORDAN, BERKELEY-HIL y TÉDENAT, han
sido por algunos inculpados con exceso.

Todos los clínicos han podido comprobar que un meato estrecho
constituye para un blenorrágico un factor de duración en el flujo y,
por tanto, un peligro. de estrechez para el conducto: VALETTE tenía
razón al describir, en sus clínicas, estos «meatos con estrecheceso.
Finahnente, los espasmos reflejos de la región membranosa pueden
tener su punto de partida centrípeto a nivel de una entrada uretral
demasiado angosta. El único tratamiento consiste en el desbrida­
miento del meato atresiado, por medio de un tenótomo romo o con el
instrumento de Civiale.

refrescadas del canal uretral. El segundo método recurre al empleo
de colgajos: es el método de 'THIERSCH que transforma el canal peniano
en conducto por medio de dos colgajos: uno tiene su base a nivel del
borde del canal y el otro tiene su base por fuera y vuelve o ranversa
hacia ella su vértice. Estos colgajos son entonces disecados: el primero
es invertido de tal modo que su cara cutánea se encuentra hacia la luz
del conducto y el segundo es entonces atraído sobre el primero de
modo que su cara cruenta cubra la cara cruenta de éste.

res. En esta variedad, que es la más frecuente, el canal uretral ocupa
toda la longitud de la cara dorsal del miembro. Para examinarlo
bien, hay que tirar fuertemente del pene hacia abajo. Estrechado en
el meato y ensanchado hacia la fosa navicular, el pequeño surco 0
canal uretral entra en un infundibulo limitado hacia arriba por una
especie de arco cutáneo cuyos extremos reúnen la raíz del miembro
Y el escroto. En el fondo de este embudo, se encuentra el orificio
anormal. Es a veces bastante ancho para permitir la introducción del
dedo. La parte posterior de la uretra que le sigue presenta a menudo
un ensanchamiento considerable. Como en las variedades preceden­
tes, la mucosa uretral tapiza un surco medio bordeado por dos depre­
siones laterales separadas de él por dos crestas longitudinales. La

mucosa adquiere un color cada vez más
obscuro a medida que se va aproximan­
do a la vejiga.

El miembro, generalmente corto y en­
cogido, está encorvado hacia arriba y
atrás, de modo que se aplica contra el
pubis por su cara superior. Su torsión es
más o menos manifiesta según el caso. El
volumen del glande es casi normal y pare­
ce formar por sí solo todo el miembro.
Los cuerpos cavernosos están muy a me­
nudo atrofiados y el prepucio es triangu­
lar, grueso, exuberante, aunque reducido
a su mitad inferior. A esta variedad per-
tenecen las complicaciones que ya hemos

señalado: la extrofia y la hernia de la vejiga, la separación de los
pubis, la atrofia del testículo, la criptorquidia, etc.

Sintomatología. -No todos los epispádicos están necesariamente
afectos de incontinencia de orina. Algunos orinan voluntariamente,
pero su chorro es de ordinario mal dirigido; otros orinan con frecuen­
cia, en particular por la influencia de un trastorno físico o moral
bmsco, acceso de tos, carcajada, etc.; otros sólo pueden contener la
orina en la posición horizontal, y en otros, por último, el derrame es
continuo. En cuanto a las funciones genitales, están muy perturbadas
o hasta imposibles.

Tratamiento.-Dos métodos pueden en este caso emplearse. Uno
busca la reunión longitudinal de los dos bo1des del canal peniano
sin recurrir al empleo de colgajos: a cada lado de la línea media prac­
tica DUPIA un avivamiento de forma cuadrilátera que se extiende
desde el extremo del glande hasta la abertura anormal del conducto:
una sututa enclavijada junta por encima de una sonda las dos líneas


