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Al terminar mi internado, tuve oportunidad de
observar un caso de sindroma peritoneal por trom-
bosis de la arteria mesentérica superior v el hecho
de no existir en la bibliografia argentina un estu-
dio que {ratara tan interesante tema, es la razon
por ?a cual al adoptarlo, he pretendido desarrollar
en este mi trabajo de tesis que elevo a vuestra
consideracién.

Si algunos autores extranjeros sefialan obser-
vaciones excepcionales en las que la obturacion de
la mesentérica superior, ha sido perfectamente
compatible con la vida de enfermos, muertos por
otras afecciones, la regla es que este accidente
sea seguido brusoamwente de un cuadro peritoneal
cuyva gravedad impresiona y que importa conocer
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a los médicos précti&o‘s que tienen muchas veces
oportunidad de evitarlo, aplicando enérgicamen-
te una medicacion etiologica indicada por la in-
terpretacion de los sintomas precursores que ha-
bitualmente existen, y en otras mas raras ocasio-
nes sentar el diagnéstico precoz, que autorizando
una intervencion pronta contribuya al aumento
de las pocas probabilidades de vida que desgra-
ciadamente tienen estos enfermos.

Permitaseme antes de abordar el tema, expre-
sar en estas paginas mi reconocimiento por sus
ensefianzas y atenciones a mis maestros los doc-
tores: Centeno, Escudero, Cas.tex, Seminario, Vi-
ton: Reibel, Facio, Alurralde, Rizzi vy Manes.




CAPITULO 1

ETIOLQGIA

La trombosis de la arteria mesentérica superior *
como todas las trombosis, es consecutiva general-
mente a una endarteritis obliterante ; de modo que
todo proceso agudo o cronico que altere la pared
vascular favoreciendo la formacion de un coagulo,
delge ser considerado como causa etioldgica.

Entre los primeros todas las enfermedades in-
fecciosas, ya que no hay una que respete los va-
sos, pueden al provocar una arteritis aguda, ori-
ginar el trombo de la mesentérica; pero es raro
esta localizacién si recordamos que en estos pro-
cesos cuando la infeccién ataca el sistema arte-
rial visceral, lo hace sobre las pequefias arterio-
las; sin embargo la trombosis de la arteria pul-
monar observada en el curso de una fiebre tifoi-
dea, de la arteria renal v de la silviana durante
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una difteria, son ejemplos que autorizan a consi-
derar como posible la trombosis de la mesenté-
rica.

Pero es a los brocesos crdnicos arteriales, que
pertenecen mas frecuentemente las causas etio-
logicas de la trombosis mesentérica, v entre éstos
principalmente a la arterio-esclerosis.

La trombosis completa de los vasos mesenteé-
ricos arterio-esclerosos, va precedida de una lar-
ga faz de rigidez sin obturacion, que se mani-
fiesta por trastornos abdominales marcados que
importa conocer a los efectos del diagndstico tem-
brano y que los alemanes han agrupado bajo el
nombre de «dispragia intermittens angioscleroti-
ca intestinalis». Grasset refiriéndose a la alteracion
vascular en las visceras, ha denominado a este
estado con el nombre de «claudicacién intermi-
tente de los organos».

La sifilis, es como sabemos una de las afeccio-
nes cuyas determinaciones son a la vaz, las mas
frecuentes y las mas importantes produciendo ha-
bitualmente el tipo de arteritis obliterante. Su rol
etioldgico en la afeccion (ﬁle nos ocupa es pues
de primer orden; nuestro enfermo sospechoso si-
filitico contaba en sus antecedentes una arteritis
de la poplitea que cedié al tratamiento especifico.

Por ultimo, debemos recordar la arteritis tu-
berculosa frecuente a pesar del tiempo que ha si-
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do desconocida. Si recordamos que la propagacioéon
por vecindad es una de las formas en que se hace
la invasién arterial por los focos tuberculosos, y
que la endarteritis obliterante es una de sus con-
secuencias, 16gico nos parece pensar que la trom-
bosis mesentérica por arteritis tuberculosa es muy
posible, siendo el sistema ganglionar vacino lo-
calizacion comun primitiva o secundaria de la
infeccién tuberculosa.

Al ocuparnos del estudio.patogénico, menciona-
remos otras causas que solo pueden favorecer la
trombosis y de ningun modo determinarla inde-
pendientemente. (Asistolia, estados caquecticos,
etcétera).







CAPITULO 11
ANATOMIA PATOLOGICA

La trombosis de la arteria mesentérica supe-
rior es mucho ‘mas frecuente en el hombre que
en la mujer, siendo generalmente de 30 a los 60
anos el periodo de la vida que da mayor namero
de ®so0s a la estadistica, hav observaciones entre
los 60 vy 70 anos y es excepcional antes de los 20.
Esta frecuencia esta de acuerdo por lo que refiere
al sexo vy edad con la etiologia gque la origina co-
munmente ; la arterio-esclerosis.

Describiremos rapidamente las principales le-
siones vasculares e intestinales, que no son por
lo demas, de ningun modo especiales al asunto
que motiva este trabajo.

Trombo. —Tiene la forma del vaso que lo con-
tiene, el volumen muy variable depende de su
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antiguedad y del proceso arterial que lo ha ori-
ginado; la consistencia distinta también segun los
grados evolutivos del proceso, es al principio blan-
da debido a la abundante cantidad de fibrina, que
al disminuir, favoreciendo la retraccion del coa-
gulo, la aumenta, para variar todavia en razén
de ciertas transformaciones que cnumeramos mas
adelante,

El color que varia entre el rojo pardo y el gris
pizarra, esti en relacion con la rapidez con que
se fbrma, debido a la distribucién de 1a fibrina
v de los elementos celulares, €uando la coagula-
cion de la sangre al nivel de 1a pared vascular al-
terada, se hace intermitente vicomo el depédsito de
fibrina se efectta en épocas distintas v con cierta
lentitud, el trombo aparece estratificado alternan-
do zonas blancas con zonas rojas. Existen ademas
coagulos granulosos o hialinos completamente in-
coloros, que parecen formados por desechos de
corpisculos blancos y plaquetas, v que han reci-
bido el nombre de trombo blanco.

Microscépicamente hallaremos en los cortes, fi-
bras y trabéculas de fibrina, englobando un nume-
ro considerable de hematies mezclados perfecta-
mente con los leucocitos. Las plaquetas son irre-
conocibles porque como es sabido, se alteran ra-
pidamente cuando la sangre se estanca. Ulterior-
mente los hematies se alteran abandonando al
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plasma substancias disuelias (plasmolisis), v pe-
dazos irregulares de materias solidas (plasmo-
rexis). l.os leucocitos sufren lvego la misma alte-
racion.

La constitucién del trombo blanco es un tanto
diferente, como lo es por otra parte el mecanismo
generador. La estratificacion resulta de la Jux-
taposicion alternante: 1o de depésitos de fibri-
na con hematies, v 2.0 de aglomeracion de plaque-
tas v leucocitos alterados. )

Los coagulos formados primeramente al nivel
del endotelio altefado, llevan el nombre de prima-
rios 0 primitivos (autoctono de Virchow), los que
se agregan luego, el de secundarios o adicionales
(codgulo por batido de Havem).

La evolucién ulterior del coagulo es la de to-
do trombo. Recordaremos solamente, la desinte-
graci(’gl granulo-grasosa de la fibrina, la fragmen-
tacion de los lencocitos y la invasion y reabsor-
cion progresiva del coagulo por el brote endarte-
ritico v la organizacion de éste en tejido fibroso
cicatricial, que reune la pared opuesta de la arte-
ria asi definitivamente obliterada.

No hablaremos de la alteracion de las thanicas
arteriales, cuyas lesiones varian con las distintas
clases de arteritis.

Infarto intestinal.— ¥ infarto intestinal es la he-
morragia producida en el espesor de las tunicas
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intestinales por desgarraduras capilares multiples
que dependen, sea de una obliteracion arterial
tinfarto activo:, sea de una obliteracion venosa (in-
farto pasivo); contrariamente a otros infartos vis-
cerales, el infarto intestinal asi producido es De-
morragico.

La longitud del asa intestinal infartada depen-
de de los vasos arteriales trombosados, por lo
general las lesiones del infarto arterial son mucho
mas exlendidas que las del infarto venoso, son
también mas intensas v el intestino contiene mas
sangre. Las zonas infartadag son por lo comin
bien apreciables, en cerea de la milad de los ca-
s08 llegan a un metro nunca menores de 10 centi-
metros, pueden como en un caso de obliteracién
arferial de origen de la mesentérica superior, com-
prender la tolalidad del intestino deleado v el
colon hasta el angulo esplénico.

Sea arterial o venoso, el infarto liemorragico
del intestino tiene siempre el mismo aspecto. El
asa toma una coloracidn violacea negruzea; es-
pesamiento edematoso, carntficacion, rigidez de
la. pared v s¢ tumefacta asi. constituyendo un
tumor que puede ser apreciado a la palpacion
cuando se examina ¢l vientre de estos enfermos
bajo anestesia general.

Correspondiendo al seegmento infartado, el me-

senterio esta congestionado, espesado, infiltrado
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de sangre, duro, lardaceo y dibuja un triangulo
a base intestinal v a vértice vertebral: entre sus
hojas se hace a veces un derrame sanguineo tan
abundante, como para constituir verdaderos he-
maltonas. La zona de transiciéon enlre la parte
infartada v la sana, se hace mas paulatinamente
en la obliteracion arterial que en la venosa,
(Zoesas ..

En el mesenterio, espesado asi en una a dos
centimefros, s¢ ven los vasos frombosados duros
al tacto, en ocasiones del tamafio de un dedo pe-
queno, que no sangran al corte, lleno de coagulos
negruzcos v de cavo inferior salen por la presion.

Abriendo el intestino aparece la mucosa roja,
negruzca, con aspecto mamelonado v generalmen-
fe sin ulceracion.

Histoloégicamente, las lesiones principales son
las siguientes: el lejido conectivo de las vellosi-
dade®esta distendido por la serosidad edematosa
Y por la sangre, que las hacen casi irreconoeibley;
han perdido su epitelio. Las células de las glan-
dulas de Lieberkulin, estan disociadas. su pro-
toplasma es granuloso v (ranslucido, el nucleo
atrofiado y fragmentado es a veces imperceptible.

Los clementos de ta wwuscularis-iiucosa baiia-
dos por el liquido edematoso derramado, estan
también disociados, lo misnmo que los elementos
histolégicos normales de la sub-mucosa espesada.
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Fn la tinica muscular las fibras aparecen separa-
das por el derrame sanguineo. La serosa esta le-
vantada por pequefias hemorragias que se hacen
alrededor de los capilares.

En el mesenterio, 1a trama conjuntivo-grasosa,
estd disociada por la serosidad edematosa v la
sangre, donde abundan los leucocitos la mayor
parte polinucleares.

En cada una de estas partes, las lesiones vascu-
lares son analogas: las arteriolas estan oblitera-
das. por coagulos rojos antiguos en vias de orga-
nizacién, las venas en ocasiones permeables, los
linfaticos ingurgitados. *

A nivel del asa infartada, existen falsas mem-
branas adheridas, raras veces hay lesiones de pe-
ritonitis aguda; en la cavidad peritoneal es fre-
cuente la presencia de liquido sero- sanguinolen-
to, turbio y a veces fétido.

En un estado mas avanzado la gangrena v la
perforacion se producen, pero la muerte gue ter-
mina generalmente la vida de estos enfermos, no
da tiempo a que estas ultimas lesiones se esta-
blezcan. -




CAPITULO 1II

ESTUDIO PATOGENICO

En este capitulo, trataremos de describir some-
ramente la patogenia del trombo, del infarto intes-
tinal que es la consecuencia inmediata cuando és-
te se localiza en la mesentérica superior, v de dos
de los principales sintomas que lo exterioriza: la
diar®a sanguinolenta y e} dolor.

Trombosis,— Esta aceptado hoy, que la forma-
cién del trombo obedece a tres grandes causas.
generales; 1.o las alteraciones de la pared vascu-
lar que son las causas esenciales v siempre deter-
minantes de la coagulacion sanguinea, 2.° e| éxta-
sis, es decir la disminucién o la detencion de la
circulaciéon en determinado territorio vascular, y
3.0 las alteraciones de la sangre.

Hunter vy mas tarde Cruvelhier, demostraron
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que las trombosis, eran siempre secundarias a la
inflamacion de la tunica interna de los vasos v de
ningan modo primitiva. Esta teoria que merecid
el apoyo de Trousseau, tuvo en seguida sus de-
tractores, que con Bouchut admitian la coagula-
cién expontanea de la sangre, que se produciria
-cuando ciertas condiciones generales alteraran su
constitucion normal.

Luego Virchow, crea la denominacion de trom-
‘bosis y contrario a la teoria de Cruvelhier, es par-
tidario de la coagulacion expontinea que la expli-
ca por modificacion de las condiciones mecani-
cas de la circulacion {retards) vy favorecida en
ciertos casos, por alteraciones de la calidad de la
sangre (estados caquecticos).

Los trabajos de Zahn, Renaut, Conhein, Pon-
fick, Cornil y Ranvier, demostraron enseguida la
alteracion constante del endotelio vascular al ni-
vel del trombo, que experimentalmente debia con-
firmar Briicke, al comprobar que en la vena yu-
gular seccionada entre dos ligaduras, la sangre
permanecia fluida mientras se conservaba la in-
tegridad de la tanica interna.

Establecida en esa forma la principal causa de
la constitucion del trombo. veamos el proceso de
su formacion.

Duclaux opina, que al alterarse ol endotelio,
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leucocitos, que aglomerandose al nivel de la le-
sién lo mismo que si se tratara de un cuerpo ex-
trafio, ponen en libertad substancias que producen
la coagulacion.

Durante la faz esferoidal del leucocito, la ten-
sidn superficial impide toda exésmosis protoplas-
méatica; en cambio al estado de contractilidad pro-
ducido por la atraceién a la endovena lesionada,
dicha tension es vencida vy el fermento exuda 1i-
bremente. Hay una razoén fur}damental de biologia
que confirma esta opinidn; el leucocito reaccio-
na exquisitamente a todas las excitaciones, por
sus tnicos medios de defensa: los movimientos
ameboideos y la puesta en libertad de sus fer-
mentos. El excitante en este caso seria el endo-
telio alterado». (1)

Para Eberth y Schimmelbusch la atraccién de
los lewocitos es producida por el coagulo ya cons-
tituido, tnicamente de plaquetas.

Las modificaciones de la circulacion y las va-
riaciones de hiperhinosis (exceso de fibrina) e ino-
pexia (exageracidn de la coagulabilidad) del plas-
ma, no serian pues sino causas predisponentes de
la coagulacion, que dependeria siempre de una
alteracion del endotelio vascular; causa determi-

nante.

(1) Dr. Borghi (Tesis de doctorado) 1915,
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Infurto intestinali—FEs necesario saber la for-
ma en que se hace la circulacion intestinal, para
conocer la razon por la cual en nnas circunstan-
cias la obliteracion vascular mesentérica trae in-
mediatamente como.consecuencia el infarto, v en
otras por contrario no solonolo origina, sino que
ni siquiera trastorna el funcionamiento intestinal,
a punto tal, que en algunos enfermos muertos por-
afecciones distintas en los cuales no existian nin-
gun antecedente que hiciera sospechar la lesion
de su sistema arterial se haya encontrado la ar-
teria mesentérica superior totalmente trombosada.
Experiencias hechas en las thejores condiciones,
en animales han corroborado la posibilidad de
esta tolerancia.

Litten, despucs de trabajos numerosos, llegéd
a la conclusion siguiente: la arteria mesentérica
superior que anatémicamente es anastomotica,
funcionalmente c¢s ferminal. A ser asi la forma
de distribucion de este importante vaso abdomi-
nal, cuesta admitir que existan casos en que su
obliteracion completa, no sea seguida rapidamen-
te de trastornos tan graves como lo son, el infar-
to v la necrosis.

Lagane por el contrario, apoyado por numero-
sas experiencias hechas en distintos animales con-
sidera a la mesentérica SUperior como un vaso
anatomico y funcionalmente anastomotico. Ahora.
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bien, como la circulacion colateral presenta gran
dificultad para establecerse, debido por una par-
te a la longitud de lag visceras irrigadas y por
otra, a los activos movimientos peristalticos de
que estan animadas, se explica el que haya sido
considerada como terminal por Litten.

Como conclusion y de acuerdo con Lagane, de-
be retenerse el hecho siguiente: en la oblitera-
¢ién de los vasos mesentéricos que se hace brus-
camente, el infarto y la necrosis intestinal suce-
den fatalmente ya que la‘circulacién colateral,
tarda en hacerse, mientras que en las obstruceio-
nes paulatinas y siempre que un obstaculo no im-
pida la circulacion anastombdtica, el intestino con-
serva su integridad anatémica y funcional como
lo prueban las observaciones clinicas de Pal, de
Schniztler, de Ravena y de Lagane.

Una vez establecida esta compensacion, merced
a la @rculacion anastomotica en los casos de obli-
teracion lenta v progresiva, pueden aparecer log
fendémenos propios de una obstruccion aguda,
cuando factores extrafios hayan roto el equilibrio
circulatorio que mantenia la integridad funcional
del intestino. Ejemplos evidentes son los casos
de Dumas, Leclerc, Pierry y Abrami en asisto-
licos v las experiencias de Klebs que ha provo-
cado la descompensacion modificando la coagu-
labilidad de la sangre.
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Establecida asi, la forma en que se hace la dis-
tribucién de la circulacién arterial intestinal asun-
to sobre el cual se han de hacer attn muchos es-
tudios, expondremos brevemente algunas teorias
sobre la patogenia del infarto intestinal. )

Fabar admite el siguiente mecanismo: como
consecuencia de la obliteracion arterial, desapa-
rece el vis a tergo y la sangre favorecida entorn-
ces por el aumento de la tensidén venosa y esta
a su vez por la presién abdominal positiva Y por
la falta de valvulas del sistema, refluye hacia los
capilares cuyas parcdes estallan, dando origen a
hemorragias intersticiales. Tg la teoria de la flux-
ion retrograda.

Marek por su parte, después de haber produ-
cido experimentalmente la oclusion embolica de
las arterias mesentéricas, provoca el infarto 1i-
gando los vasos venosos, de modo que segln €I,
el afluyo de sangre arterial que produciria el in-
farto seria debido a los capilares colaterales cuya
obstruceién produciria infaliblemente la gangre-
na anémica. (Lagane).

Para otros autores fma]mente la infeccion ju-
garia el principal papel en la produccién del infar-
to. Los gérmenes del intestino invadirian las vias
linfaticas, favorecidos por la necrosis epitelial de-
bido a la anemia: v producirian la trombo-flebitis.

Los eclécticos creen estar en la razon, al admi-




tir que la patogenia del infarto intestinal inter-
vienen todos estos distintos factores, combinados
en diferente proporcion segun los casos, pero de
ningtn modo aislados como es facil considerarlo
teoricamente,

Diarrea—Dos mecanismos distintos segtn la
faz del sindroma, explican la diarrea.

Al comienzo, al producirse la isquemia por la
obturacion de los vasos intestinales, los movi-
mientos peristalticos se acentian fuertemente co-
mo lo ha demosirado en experiencias Lagane. Lue-
go, al iniciarse el edema consecutivo al infarto,
interviene la transudacion serosa abundante de las
paredes intestinales por la hiperhemia debido a
la vaso-dilatacién, que unido al aumento de se-
crecion de las células epitelinles por accién irrita-
tiva v a los elementos celulares extravasados, au-
menla considerablemente el contenido intestinal,
cuya cvacuaciéon constituye esas deposiciones
abundantes' v fluidas que hemos descripto al tratar
de la sintomatologia.

l.a hemorragia que en la casi mitad de los casos
acompana estas deposiciones, es debida mas a he-
morragias intersticiales por ruptura de los capi-
lares que a la extravasacién de glébulos rojos.

Dolor.—Este sintoma que aparentemente es de
facil explicacién, ha dado lugar sin embargo a
numerosas interpretaciones, todas ingeniosas que
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han tenido por defensores principales enlre otros
a Max-Busch, Pal, Laignel-Lavatine.

Para Kauffmann, Teissier v Potain la causa re-
sidivia en una alteracion de la pared arterial. Fs-
te tltimo habla de eélico vascular que Nothnaghel
se explica por la contraccién refleja de las ta-
nicas arleriales producida por irritacion de la en-
doarteria.

Von Engelhardt, Pal v Max-Busch dicen que el
dolor es debido a la propagacion del proceso de ar-
teritis que origina el trombo, a los plexos arteria-
les, resultando la hiperestesill de una verdadera
neuritis parenquimaiosa.

Fos resultados de los estudios de Klinpel conclu-
yen, gue la accion irritativa del edema al infil-
trai- 108 troncos nerviosos, produce una neuritis
cuya traduccion clinica es el dolor.

Para Achard, Jotfroy, Tamy v Dutil, Ta irrita-
cion de los ramos nerviosos no dependeria de le-
sion de ellos mismos, sino por alleracion de los
vaso-nervorum.

De cualquier modo que-sea, basta recordar las
condiciones de irrigacién necesarias para el fun-
clonamiento fisiologico de los elementos nervio-
808, para explicarnos que las perturbaciones nu-
tricias en mas o en menos al estado patolégico,
son capaces sin llegar a la destruccién completa
de los filetes nerviosos, de trastornar su irritabi-
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lidad. Es as{ que nos explicariamos las crisis dolo-
rosas de este sindroma en sus dos periodos; prime-
ro debido a la isquemia resullante de la obstruc-
cién vascular v luego al edema consecutivo. Tntil
Cs agregar que una vez la necrobiosis intestinal
producida, la inflamacion se extenderia a la ter-
minacion de los plexos nerviosos intestinales, para
producir el dolor propio de las peritonitis.







CAPITULO 1V

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico de la trombosis de la arteria
mesentérica superior es el de una peritonitis agu-
da generalizada. ,

Los accidentes comienzan siempre con brusque-
dadgEl enfermo es stibitamente atacado por un
intenso dolor en la zona peri-umbilical, continuo,
con exacerbaciones que le arrancan gritos, mien-
tras se agita en el lecho en busca de una posi-
cién comoda gue no encuentra. En general, el
dolor no irradia, suele sin embargo hacerlo, propa-
gandose entonces ya al epigastrio, modo ¢l mas
comun y que presenta nuestro enfermo, va a los
hipocondrios y regién lumbar de ambos lados, for-
ma de irradiacion esta altima que ha hecho decir
a Lerat y Cleret que frente a dolores lumbares,
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con sintomas de oclusién v hemorragia interna,
sc debe pensar en las frombogis de las mesenté-
ricas.

Se inician los vomitos alimenticios v biliosos,
tan abundantes en algunos casos como para indi-
car segun Lagane una {ransudacion serosa profu-
sa. I'm el 55 por ciento de los casos seglin Sauve,
hay diarrea abundante, fluida, hidrica; sangui-
nolentas en las dos terceras paries de las veces.

Basandose en ¢l cardcter de la melena ha que-
rido Litten precisar la localizacion del trombo en
Ta mesentérica superior o en 1a inferior, segin
la mavor o menor modificacion sufrida por la san-
gre a través del tractus intestinal : pura en los
casos de obstruccion de la moesentérica inferior,
alquitranada en los de la mesentérica superior.
Sauveé no da importancia a tal diferenciacion, es-
te dato seria para é1, mas {eérico que practico.

Clinicamente no existen diferencias apreciables
entre las trombosis arteriales vy las venosas, sin
embargo para algunos autores el sintoma ente-
rorragia es mas de las primeras, que de las alti-
mas. . *

Ll enfermo presenta una marcada defensa ab-
dominal, generalizada; ¢lla se exagera por la pal-
pacién que avmenta los dolores, impidiendo asi
los datos que pudieran obtenerse por este proce-

dimiento de examen. Fn ocasiones la defensa es-
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ta localizada en la region umbilical y epigastrica,
0 aun, lo que es mas raro, falta; en estas condi-
ciones la palpacién es posible v ha permitido al-
gunas veces constatar un boudin, biando que co-
rresponderia al intestino infartado.

No hay temperatura axilar, ¢l pulso [recuente
e hipotenso, la lengua seca, mucha sed, La fa-
cies contraida en una expresion de sufrimiento.
Polipnea, con inversion del tipo respiratorio.

A las pocas horas la agravacion de los sintomas;
modifica este cuadro clinico. constituyendose ol
sindroma terminal de las trombosis mesentéricas
como lo Haman Hirlz y Josué, al que finaliza es-
te episodio dramatico.

El dolor se exagera, los vémitos se hacen po-
ITACE0s v avun fecaloides; acentuandose la facies
peritoneal. Se establece la constipacién v el me-
teorismo da al abdomen una forma globulosa. El
pulso muy frecuente (140 a 160), sumamente hi-
potenso se hace incontable en las proximidades
de la muerte; hay hipolermia, frio en las extre-
midades, oliguria, v un sudor frio viscoso, cu-
bre el cuerpo del enfermo. Ls ol colapso ter-
minal.

Generalmente la evolucion se ha cumplido en
tres o cuatro dias; puede ella abreviarse ¥ como
en ¢l caso de Claise v Abrami llegar a lérmino
en doce horas.
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La  descripcidn  sintomatica que terminamos
de hacer, corresponde a la forma comun de evo-
lucion de las trombosis mesentéricas. Es la for-
ma diarreica como la llama Nothnaghel, en ella
se seflalan dos periodos caracterizados por sin-
tomas intestinales distintos que se suceden: la
diarrea v la oclusién. Hay otra forma clinica muy
rara, que ha sido observada alguna vez, en la
que la oclusién se manifiesta stibitamente v per-
siste como tnico trastorno intestinal en la evo-
lacién del sindroma.




CAPITULO V f

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la trombosis de la arteria me-
térica superior y de los demas vasos abdominales
que presentan el mismmo cuadro, no se hace en la
mayoria de las veces, porque se desconoce su sin-
toma‘@logl’a ¥ porque tarde o nunca se piensa en
esta afeccion frente a los procesos agudos del ab-
domen; Neiimann en 96 casos que cita, solo en
17 g2 hizo el diagnoéstico en vida del enfermo.
Su estudio que remota al afio 1864, no figura
en los textos corrientes de Medicina Y es nece-
sario recurrir a los tratados especiales de las en-
fermedades del intestino para encontrar la des-
cripcién de esta afeccion como entidad digna
de ser conocida.

Cuando la oclusiéon no existe, hay tres facto-




[

— 62

res principales que deben guiar al médico hacia
el diagndstico: 1.° los antecedentes del enfermo
(ue autoricen a pensar en la formacién de un
tromho, 2.0 el dolor v 3.0 los trastornos gastro-
intestinales de los cuales la diarrea sanguinolen-
ta y los vomitos son los mas importantes. Claro es-
ta, que de la presencia total o parcial de estos da-
tos depende lo fundado de la presuncion diag-
nostica.

Como agrupacion sintomatica, importa conocer
que el 86 por ciento de los casos observados por
Neamann presentaban perturbaciones intestinales
en forma de célicos, que la mitad fenian sangre
en las deposiciones y que el 14 por ciento pre-
senfaban el cuadro del ileus mecanico.

Iin la mayor parte de las veces esta agrupacion
sintomatica falta, lo que hace que el diagnoésti-
co sea siempre dificil aun para los avezados a
finas cuestiones de clinica; en todos los casos
se impondra un interrogatorio minucioso v exac-
to que permila escalonar los sintomas segin su
modo de aparicion.

Teniendo en cuenta que las trombosis suceden
siempre a una arteritis, v que la alteracion de los
vasos mescutéricos se traduce por trastornos ap-
dominales, facil es calcular la importancia de los

antecedentes que habitualmente se encueniran en
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el interrogatoi‘io de estos enfermos. He aqui los
mas importantes.

Las crisis dolorosas, que sobrevienen a causa
de esfuerzos fisicos, digestion laboriosa, surme-
nage intelectual, emocion moral, elc., se carac-
terizan, por dolor localizado en el ombligo, a ve-
ces por arriba, mas raramente abajo o en los flan-
cos; horriblemente penoso semeja célicos intes-
tinales. Se acompafa a veces de nauseas que He-
gan en ocasiones al vomito, v de meteorismo ab-
dominal. Estas crisis desaparecen rapidamente,
por lo general hajo la influencia del reposo. Es
frecuente que se repitan varias veces en ol dia.

Estas crisis conocidas vulgarmente con el nom-
bre de angina ahdominal de Baccelli v oque es la
expresion clinica de la arterio-esclerosis de las
arterias abdominales, puede ser tan draméatica en
ocasiones, que hace dificil el diagnostico diferen-
cial ®on la oclusion por un trombo de la mesen-
térica superior, a la que generalmente precede.

En la angina abdominis de Baccelli, los dolo-
res aparecen periodicamente cada vez con mayor
intensidad, con el caracter especial que se¢ exa-
geran con el dectbito dorsal o venlral ¥ con irra-
diaciones al térax o en cintura ; amenudo se acom-
pafia de verdaderas crisis de angor pectoris.

La evolucién favorable v la insignificancia de
los trastornos gastro-intestinales, comparados con
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los que produce la obliteracion de la mesentéri-
ca, son los guias que establecen el diagnostico
i diferencial.

N Crisis de dispragia intestinal, llamada también
por Ortner, «dispragia intermittens angiosclerotica
h o intestinalis» y por Schnitzler «intermiettierendi is-
o chiimische disperistaltiks, es la homoéloga de la
‘ ; claudicacion intermitente de los miembros infe-
Pl riores descripta por Charcot. «A veces todos los
HEREE dias, 0 a veces aintervalos alejados lo mas amenu-
1L R do a continuacion de una comida copiosa y de
e alimentos dificiles de digerir, s¢ ve aparecer me-
S ' teorismo. La distension no es siempre marcada
‘ . en tado el abdomen en ocasiones ciertas paries
RN del intestino son mas distendidas por los gases
Jao que .otras. Nunca se observan contracciones in-
testinales, como en los casos de estenosis. Fl en-
' N fermo tiene eructos vy nauseas; vomita a veces.
v Los dolores son vivos v el enfermo se queja de
una penosa sensacion de tension en el vienire.

La respiracion es dificil a causa del rechazamien-

to del diafragma por las asas intestinales dis-
tendidas. A weces los accidentes se agravan y

el paciente cae on el colapso. En general después

By de algunas horas, todos los accidentes se calman

. v el sujeto vuelve al estado normal, en otros ca-

s0s persisten algunas sensaciones penosass. (Jo- ~a

sué Traité de l'arterio-sclerosis, pag. 292).




— 65 —

Trastornos intestinales, vagos v banales ana-

logos a los de cualquier dispepsia, no tienen el
valor grande de los antecedentes anteriores, en
cambhio cuando se manifiestan como constipacion
pertinaz v crisis de diarrea a veces sanguinolen-
ta. presentando el cuadro de una entero-colitis mu-
co-membranosa con tendencias a perdurar, tienen
el valor de un signo si se acompanan de manifes-
taciones claras de arterio-esclerosis, como la an-
gina de pecho.

Por lo que refiere al dolor. solo diremos en esta
oportunidad que rapido y agudo en su comienzo
por shoe de los nervios mesentéricos, disminuye «
luego para aparecer mas tarde en forma de célicos.

Las enterorragias, son entre los trastornos in-
testinales los que méas interesan por su valor diag-
nostico. C‘nando existen, es con la invaginacion
inteslinal que hay que establecer la primera di-
[erencﬁa: la edad del enfermo en primer tugar
siempre.avanzada, la intensidad de los dolores cu-
vOs caracteres especiales hemos seiialado a propo-
sito del estudio clinico, la intensidad de las en-
terorragias por una parte v por otra la preseneia
de tumor palpable en el 40 por ciento de los casos
seglin Leichtenstern de la invaginacion, hace que
el distingo sea facil de establecer.

El cancer del intestino no se manifiesta nunca
tan brascamente y apesar que la edad no es re- .
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paro en este caso, los trastornos funcionales N
la pérdida de peso caracterislica de estos proce-
sos, hacen la confusion dificil.

La terminacion brusca debido a una complica-
¢ion en la tuberculosis del intestino delgado, pre-
senta un cuadro parecido, sin embargo la tuber-
culizacion del enfermo, temperatura vesperal, su-
dores. inapetencia, adelgazamiento v sobre todo
los anteccdentes intestinales bien marcados son
sintomas que permiten diferenciar ol sindroma
que nos ocupa.

Schawetter dice, que es imposible hacer dife-
rencia con la ruptura del aneurisma de la arteria
hepitica: la sintomatologia es idéntica., principio
dramatico, dolores violentos, enterorragias, hema-
temesis; la muerte sobreviene en este caso aun
mas rapidamente pero es en cambio una afeccion
rarisima v que no ticne antecedentes patologicos,
los que raramente faltan en la obliteracion por
trombo de la mesentérica superior.

Cuando las enterorragias fultun, las probabili-
dades de un diagnostico preciso disminuven a fal
punto. que es causa de error; todo sindroma que
se pr-esenl,e con violentos dolores de abdomen, vé-
mitog, intestino libre comn: o sin diarrea v fendome-
nos de shoe, desde la apoplegia del pancreas, hasta
los envenenamientos mas variados pasando por
todas las perforaciones. Todo puede equivocar ¥




generalmente todo equivoca dice Sauvé; una sola
nociéon puede inducirnos a pensar en la oblitera-
cion de los vasos mesentéricos ; la de una etiologia
neta, capaz de favorecer la formacion de un trom-
bo o la localizacion de una embolia.

Cuando la oclusion es la anica manifestacion
del trastorno intestinal, es mas dificil hacer el
diagnostico. La sucesion de los fenémenos intes-
tinales segtin los periodos de la afeccion, con an-
tecedentes arteriales que den derecho a supouner-
la, son los Gnicos datos qué pueden antorizarnos
a fundarlo; en la falta de ellos es nttil tratar de
establecer diferencias con las otras oclusiones,
aan con el ileus paralitico por peritonitis.

A propdsito de localizaciones, 1os alemanes con
Littlen, sostienen que el aspecto de la sangre en
las deposiciones varia segin se trate de la obli-
feracion de la mesentérica SUPCrior en cuyo caso
las rmterias tendrian aspecto de alquitranadas,
siendo roja, rutilante, en la obliteracion de la me-
sentérica inferior. Kélisch dice, que la glicosuria
es signo de obliteracion de la sSuperior; nosotros
CONn Sauvé pensamos, que es de un optimismo exa-
gerado tales pretensiones. cuando las tres cuar-
tas partes de los casos son indiagnosticados vy
debe ser cuestion principal, el tratamiento pre-
coz que generalmente no permite esperar el re-
sultado de investigaciones que no son atiles y
que ne siempre se pueden realizar rapidamente.







CAPITULO VI

PRONOSTICO

Como se concibe, el pronéstico no puede ser
mas sombrio, la muerte es la terminacion habi-
tual; Zesas da en su estadistica una mortalidad
de 94 por ciento v ella es por otra parte la mas
optim‘ibsta.

Este pronostico es susceptible de modificarse,
siempre que un diagnéstico exacto Y precoz dé
oportunidades para el éxito, a una intervencion
quirargica.

TRATAMIENTO

La laparotomia es la primera indicacién a cum-
plir, frente a todos los casos donde el cuadro
peritoneal presente y la sintomatologia anterior
nos haga presumir la existencia del infarto intes-
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tinal por obliteracion de los vasos mesentéricos.
Se tendra por ella, la confirmacién de un diagnos-
tico que generalmente estd por hLacer, v el eri-
terio de la jntervencion a efectuar que dependera
del estado general del enfermo.

Por esta razon v porque es necesario evitar en
la medida de lo posible la extengion de las lesio-
nes, la intervencion precoz es lo mas indispensa-
ble v de su oportunidad dependen en gran parte

‘las probabilidades de vida.

No hay contraindicaciones de ninguna clase, ya
que ecn las peores circunstancias solo ella puede
ser la Unica esperanza de éxito v nosolros con
Terrier pensamos, que es siempre preferible ex-
bonerse a praclticar una intervencion inutil, que
dejar de hacer una opceracion indispensable.

Cuando’ se trate de enfermos cuvo estado gene-
ral sea sumamente delicado, sea por la extension
de las lesiones v la aulo-intoxicacion conseccutiva,
o0 por la existencia de otra enfermedad que no per-
mita la ejecucién siempre mas larga, de una ope-
racién radical como la enterectomia con entero-
anastomosis, se contentara con hacer la exterio-
rizacion del asa infartada como 1o ha hecho va
con éxito Tschudy, o bien la enterectomia sin
entero-anastomosis abocando los dos cabos del
asa a la pared. '

De estas dos conductas nos parece mejor la ul-
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tima, que tiene la ventaja de eliminar rapidamen-
te el asa enferma, foco de infeccién que puede
propagarse a las partes sanas de intestino v en
cuva cavidad la virulencia deo los n'licroqrgzmismus
se ha exaltado en virtud de los trastornos circula-
torios, y el inconveniente Unico de prolongarla
un poco mas.

En los demas casos la intervencion de cloceidn
es la enterectomia con enlero-anastomosis.

Las estadisticas que traer Zessas (6 ¢xitos en
13 operados: v Sauvé (A dxitos en 11 operados,
dan un 46 por ciento de curaciones v H4 por cien-
to de mortalidad, resultados bien elocuentes v que
demuestran la bondad de la intervencion.

Mientras algunos cirujunos reducen completa-
mente en la cavidad abdominal el asa cntero-anas-
tomosada conducta excelente v sin peligro cuan-
do la eeseccion ha sido pequenia v las suturas co-
locadas cn intestino completamente sano, otros
aconsejan dejarla exteriorizada en los casos de re-
seccion extensa (generalmente infarto activo) vy
cuando existe alguna duda sobre la posibilidad
de ulteriores complicaciones que puedan aparccer
en visceras cuyva nutricién ha estado tan seria-
mente comprometida.

En cuanto al limite de reseccién de intestino
delgado, nada hay que pueda detener al cirujano
en presencia de asas francamente necrosadas.



- 72—

Nigrisoli ha operado un caso que sobrevivio des-
pués de una enterectomia de 5 metros 20 centi-
metros, Storp de 5 metros 10.

Es conveniente hacer notar que en los casos
dudosos, por lo que refiere al estado de las asas
que se piensa resecar, es prudente no excederse
de 2.50 a 3 metros.



OBSERVACION CLINICA

E. P., 38 afios, soltero, italiano.

Antecedentes hereditarios. — Ignora la causa de
la. muerte de sus padres. Tres hermanos vivos v
sanos; dos muertos, uno de cllos hace tres afios
de ameurisma adrtico.

Antecedentes personales. —— A excepcion de una
quemadura grave que tuvo en su infancia, no re-
cucrda ninguna enfermedad. Bebedor v fumador
moderado.

Fnfermedad actual. -—— Hace 3 meses mas 6 me-
nos, refiere el enfermo fué repentinamente ataca-
do, dos horas después de comer, de violentos do-
lores abdominales generalizados, que él compara
a los actuales, sin vémitos, sin diarrea v que fue-
ron desapareciendo paulatinamente para terminar
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a los 3 dias. No consulté médico., permaneciendo
durante esta crisis en cama.

Noviembre 7 de 1915, — A la | de la mafiana
liene sithitamente dolores abdominales, intensos
¥ generalizados, pudiendo apreciarse una localiza-
cion de mavor inlensidad al nivel de la Zona um-
bilical v epigastrica. son tan penosos que le im-
piden ol suefio v ann el reposo, obligindolo a cam-
biar continuamente de posicion. Tiene al mismo
fiempo vomitos alimenlicios v o diarrea frecuente
cavos caracteres no sabe apreciar. pero asegura
no haber visto sangre en ningunth forma.

Como estos trastornos no mejoran, llama al dia
siguiente al Dr. Borehi, quien con estos antecedens-
tes examina al enfermo a las o de la tarde v
encuerifra los datos que a conlinuacion se ox-
presan, '

Enfermo bien constituido., huen estado de nu-
tricion, tinte palido de la piel. cara de sufrimien-
to: quejandose continuamente v llevando sus ma-
nos al vientre en procura de alivio se agila en la
cama. No hay temperatura axilar. Pulso hipoten-
s0, 100 por minuto, arterias duras al tacto.

Aparato vespiratorio. — Nada que llame la aten-
cion.

Aparato circulatorio. —Idem.

Abdomen. — Vientre retraido, contracturado es-
pecialmente al nivel del epigastrio: inmévil. La
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presion ligera aumenta los dolores cuando se ofec-
tuaba en la zona supra-umbical. Ta palpacion im-
posible do vracticar.

Tratamiento. - Bolsa de hiolo, ovio, dieta ab-
solnta.

Noviembro 9. - Sigue bastante mojarado, la
diarrea v los vomitos han cesado, los dolores por-
sisten, pero muis arenuados, Mismo  tratamiento,
dieta hidrica.

Noviembre 10, Todoe hadesaparecido, o] en-
fermo no presenia clinicamente ninguna anorma-
hdad avreciable. Se levanta, preseribhiéndosele die-
ta lactea v un pureante de aceite de ricino a fomar
el dia siguiente.

Noviembre 15, — Nuevamente es consultado
el doctor Borghi, porgue hace dos dias sienle el
enfeimo gue la pierna izguierda se ha enfriado
v tiene imposibilidad para la marcha, por dolores
intensos on la pantorrilla.

Al examen se constata: que desde 3 traveses
de dedo por debajo de la punta de la rétula hasta
la punta de los dedos del pie, 'a temperatura del
miembro enfermo esta muy disminuida con res-
peclo al sano y mas palido, a la palpacion dolor
al nivel de la poplitea. No hay latidos apreciables
al tacte en la pedia, v en la tibial poslerior en el
canal del caleaneo. Como sintoma subjetivo, hor-

migueos.
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Se diagnostica arteritis obliterante de la popli-
tea y se le prescribe, reposo, envolturas calientes,
teobromina.

Noviembre 18. -— El estado de la pierna es mas
0 menos el mismo, se enfria al retirarsele las en-
volturas, no hay signos de gangrena. Se preseri-
be voduro a grandes dosis 4 gramos diarios).

Relacionando esta incidencia a los fenémenos
abdominales anteriores, se piensa en la posibili-
dad de arteritis de los vasos mesentéricos v de
acuerdo con este diagnostico. se le indica al on-
fermo régimen lacteo-vegelarianb v tratamiento
vodurado.

Noviembre 24. — Ya mejorado de su arteritis,
el enfermo se levanta.

Diciembre 10'1915.—- Diez minutos después de
comer, tiene una repeticién exacta de los tltimos
trastornos abdominales, buen pulso, vomitos, dia-
rrea, cte. Se prescribe bolsa de agua caliente al
vientre, laudano y pocion Riviére.

Diciembre 11. — A la tarde el enfermo sigue
igual, a excepcion de la diarrea v de los vomitos
que han desaparecido. Mismo tralamiento.

A las 11 de la noche es visto nuevamente, ha
tenido a las 8 una pequefia enferorragia, la san-
gre era roja; el abdomen sigue retraido, 120 pul-
saciones, dolores horriblemente penosos. No hay
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temperatura axilar. Se le hace una inyeccion de
morfina (0.01 ctg.)

Diciembre 12. — El estado del enfermo se ha
agravado. Los dolores apesar de la morfina no le
han permitido descansar. Pulso hipotenso, 120
por minuto. Temperatura 35 8. Facies grippé, su-
dor frio viscoso, en todo el cuerpo, extremidades
frias. Vientre timpanizado, no hav expulsion de
gases ni de materias fecales por el ano. No hay vo-
mitos. .

En estas condiciones, se aconseja a la familia
lo Heven lo mas pronto posible a un hospital para
ser intervenido; 5 horas mas tarde ingresa al Hos-
pital Rawson.

A las 3 de la tarde, es decir a las 66 horas de
su iniciacion, el enfermo es visto por el médico de
guardia.

Imp&esiona el cstado gencral muv grave, facies
peritoneal, lengua seca, palidez generalizada, dis-
neico, pulso pequefio v muy frecuente: en hipo-
tertiia (35°), sudores, extremidades frias v ciano-
sadas.

Abdomen inmovil, hay timpanismo y timpanitis,
defensa abdominal generalizada, vomitos porra-
Ceos.

Se hace un lavaje de estémago, los dos primeros
litros de agua que pasan es turbia ligeramente
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verdosa, no hay dolor fecaloide. Inveceion endove-
nosa de 500 gramos de suero con adrenalina, in-
veceidn de cafeina v aceite alcanforado v se inter-
viene bhajo éter.

Laparotomia para-median:a supra-umbilical de-
rechar; sc¢ abre la cavidad peritoneal y escapan
gases, liquido libre en regular cantidad, sangui-
nolento v fétido, lesiones de peritonitis aguda, no
hay membranas. Los 3 altimos metros del ileon,
en necrosis franca. Bl mesenterio expesado.

Reseccion de las asas necrozadas v entero-anas-
tomosis latero-lateral. Drenaje. Cierre de la pared.

Be sigue administrandole toda clase de estimu-
lantes-cardiacos, el estado es sumamente grave,
muere a las 7 de la tarde o sea a las 70 horas de
la inictiacion del gindroma.

La autopsia practicada en la mafiana del dia
siguiente, pérmitio investigar la causa que origind
la peritonitis mortal por gangrena de los 3 Glti-
mos metros del ileon.

Un codgulo rojo obscuro ocupaba la luz de la
meseniérica superior, un poco por encima del na-
cimiento de la edlica derecha inlerior en cuya ca-
vidad se continuaba pocos milimetros, v apesar
de estar adherida a las paredes de la arteria, se
pudo desprender con hastante facilidad.

(‘ausas agenas a nuestra voluntad, nos impidie-
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ron en esta oporlunidad, presentar un estudio mas
documentado de cste caso, que nos hubiera per-
mitido probablemente interpretar la sucesion de
los distintos fenomenos.







Buenaox Aires. Junio 2 de 1916,

Nombrase al sefior Consejero Dr. Luis Gritemes,
al profesor titular Dr. David Speroni y al profe-
sor suplente Dr. José Moveno, para que, constitui-
dos en comision revisora, dictaminen respecto de
1a admisibilidad de la presente tesis, de acuerdo
con el Art. 4.° de la «Ordemanza sobre exdme- -

nes».
E. BazTERRICA.

J A. Gabastou. &

Buenos Aires. Juuio 17 de 1916,
-

Habiendo la comision precedente aconsejiado la
aceptacion de la presente tesis, segun consta en
el acta N.° 3144 del libro respectivo, entréguese al
interesado para su impresion, de acuerdo con la
Ordenanza vigente.

E. BAZTERRICA.

- .

J. 4. Gabastou.







PROPOSICIONES ACCESORIAS

Los sindromas intestinales de origen arterial.

Luis (iiemes.

11

Organizacion del trombus: su mecianismo {His-
tologia patoldgica. ]

- Daved Sperond.

m

Interpretacion clinica y prondstico de las tror-
bosig infecciosas.

José Moreno.













