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C ardiolog’a

Utilidad del Cataterismo Cardiaco en Fisiologia
y terapéutica Cardiovascular *

Por el Dr. Luis M. Rodriguez

En el presente trabajo se estudian las técnicas que se em-
plean para hacer el cateterismo del corazén en los casos que se
presentan, su empleo para facilitar el diagnoéstico de las enfer-
medades adquiridas cardiovasculares, para facilitar su trata-
miento, tanto médico como quirdrgico, también para el estudio
de las enfermedades congénitas en las cuales hay perturbaciones
de la quimica sanguinea, con una disminucion de la concentra-
cion del 0, menor de un 93 por ciento, con o sin hipertensién pul-
monar que facilita el diagnéstico y la clasificacion de las enfer-
medades congénitas, en cianéticas con hipertensién pulmonar, en
cianéticas sin hipertensiéon pulmonar, en no cianéticas con hiper-
tensién pulmonar y en no cianéticas sin hipertensiéon pulmonar.
Se estudian las curvas de presion intracavitarias de auricula, ven-
triculo derecho, arteria pulmonar, de las ramas y de los capila-
res arteriales pulmonares, del trazo de la aorta en su porcién des-
cendente. Se hace un andlisis de las curvas de presion en las en-
fermedades congénitas ciandticas y no cianéticas, indicando el
trayecto que el cateter sigue dentro de las cavidades cardiacas y
que sirve para diferenciar una lesion de otra.

El valor de las muestras de sangre tomaddas en cada una de
las cavidades y que sirve para determinar la diferencia de 0 (y
de CO2) comparando con la diferencia de O que hay normalmen-
te de vena cava-auricula derecha, de auricula derecha a ventricu-
lo derecho, de ventriculo derecho a arteria pulmonar y de ramas

* Trabajo presentado en el Primer Congreso de Cardiologia, en Bogoti, Colombia.
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de la arteria pulmonar a los capilares arteriales pulmonares.
Igualmente al hacer el cateterismo de la arteria femoral, o ra-
dial y de terminar los valores de oxigeno, se encuentra la dife-
rencia con los valores encontrados en las cavidades anteriormen-
te anotadas. Simultineamente con la determinacién del oxigeno
se busca el valor del CO2 expirado durante la unidad de tiempo
para determinar el débito cardiaco normal y las variaciones del
débito cardiaco tanto en el ventriculo derecho como en la circu-
lacién sistémica en las lesiones adquiridas del corazén, como es-
tenosis mitral, estenosis tricuspidea, cor pulmonale compensado
y descompensado, hipertensién arterial, pericarditis.

Como se modifica tanto la presion en las cavidades y los sis-
temas arterial y venoso con las drogas hasta nmormalizarse el dé-
bito cardiaco en las cavidades por la accion de éstas o cuando las
lesiones cardio-vasculares sélo parcialmente se pueden normali-
zar y es necesaria la intervencién quirargica.

El cateterismo al facilitar por las muestras de sangre la de-
terminacién del oxigeno y del CO2, determina las modificacio-
nes de la quimica sanguinea, como disminuciéon de la concentra-
cién de O de la arteria pulmonar, sistema arterial y en cada un=
de las cavidades del corazon y sirve para valorar con los test pul-
monares la participacion de éste en las lesiones cardiovasculares,
o la influencia que las lesiones pulmonares llevan al sistema car-
diovascular. De acuerdo con los trabajos de Pitt del Mass Ge-
neral se conocen por ejemplo las modificaciones que las esteno-
gsis mitral provoca en el sistema pulmonar. Modificacion de la
capacidad vital, la reserva respiratoria, maxima capacidad res-
piratoria. Estas modificaciones se determinan durante el repo-
80 ¥ el esfuerzo para determinar el margen fisiolégico ttil de la
hemodinamica pulmonar. Estos valores los determinan el espi-
rografo o el espirémetro de Tissot. Estos cambios determinan
modificaciones en la fisiologia y la patologia del aparato respi-
ratorio, por alteraciones del sistema cardiovascular. Modifica-
ciones que provocan congestion pulmonar parcial, en un pulmén
o0 en ambos pulmones. El cateterismo a su vez con las muestras
de oxigeno y CO2 complementa el estudio que provocan las lesio-
nes cardiovasculares dando valores de la concentracién de O, del
indice de insaturacién, de la tension de CO2 con las modificacio-
nes del gradiente de tension de este gas de alveolos pulmonares,
arterias, vena cava, que presenta una direccién diferente, vi-



NORMAL

Cateterismo en antero posterior
En casos de Cor-Pulmonale. Estenosis mi-
tral, hipertensién arterial, el catéter sigue la
misma direccién que en casos normales. En
este caso el catéter se dirige de la basilica
mediana izquierda, continua por la subcla-
via, la vena cava superior, la auricula de-
recha y forma una curva de concavidad su-
perior en el ventriculo derecho penetrando
en la arteria pulmonar y luego se dirige a

al rama pulmonar izquierda.

COMUNICACION INTERAURICULAR

Cateterismo en antero posterior.

Cateterismo en

NORMAL

Cateterismo en antero posterior.
En las mismas lesiones cardiovasculares ad-
quiridas. El catéter al llegar al cono de la
pulmonar se dirige hacia la derecha y pe-
netra en la rama izquierda cruzando el ca-
téter al nivel de la cava superior. La ima-
gen del catéter parece a la del ductus en
oblicua derecha. A la de la comunicacién
inter A. cuando el catéter se dirige por la
rama derecha de la P. La Presién Sistélica y
diastélica en las lesiones adquiridas estin
aumentadas.

L. A

antero-

El catéter se introduce por la ba-
silica mediana hasta llegar a la
vena cava y a la auricula dere-
cha. Al cruzar el defecto septal,
el foramen ovale persistente, el
ostium primun persistente o el
canal atrioventricularis communis
persistente, forma una curva al-
ta de concavidad izquierda. La
punta del catéter se dirige hacia
la izquierda.

posterior. El
llegar a la auricula iz-
quierda puede cruzar la
vilvula mitral. La curva
de presion serd la que
corresponde al ventricu-
lo 1. La concentracién
de O es normal. La cia-
nosis es muy tardia. La
pulmonar y las ramas es-
tin dilatadas.

Cateterismo en  antero-
catéter al posterior. El catéter al
cruzar el defecto septal
u otra de las lesiones
persistentes del tabique

se dirige hacia la dere-
cha por una de las cola-
terales de la- rama dere-
cha de la pulmonar. La
grafica de la ourva -de
presion es de los capi-
lares arteriales.



VOLUMEN XXV Nos. 1 y 2, ENERO - FEBRERO, 1957 61

DEFECTO SEPTAL
AORTA PULMONAR

PERSISTENCIA
DUCTUS ARTERIOSO

DUCTUS ARTERIOSO
OBLICUA DERECHA

\

Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter forma wuna

Cateterismo en oblicua de-
recha. El catéter forma una

Cateterismo en antero poste-
rior. El catéter se introduce

por la basilica mediana iz-
quierda hasta la auricula de-
recha. Puede que se encuen-
tre dificultad para que cru-
¢e la valvula tricaspide. Al
llegar al tracto de salida del
ventriculo  derecho, forma
una curva de concavidad su-
perior. Penetra en la pulmo-
nar y al llegar al cono se
introduce en el ductus des-
cendiendo por la aorta des-
cendente y crusando el caté-

curva de concavidad superior
después de cruzar la tricis-
pide y la pulmonar. Conti-
nda ascendiendo hasta cru-
zar el ductus. Despues de un

‘trayecto horizontal corto por

Ia aorta, cruza el catéter y
se dirige hacia abajo. El
control de las curvas de
presién facilita dirigir el ca-
téter. Las presiones estin au-
mentadas en la hipertensién
pulmonar.

curva de concavidad superior
al cruzar la tricispide y pul-
monar. En el tronco de la
pulmonar y a la altura del
tercer ‘espacio I. 1. cruza la
comunicacién dirigiéndose
hacia abajo por la aorta as-
cendente.

ter en la porcién inferior.

niendo a tomar una direccién horizontal, en cambio de ser maés
alta al llegar a la vena cava y en los capilares arteriales pulmo-
nares. La curva de presién del oxigeno determinada también por
el cateterimso sufre modificaciones fisiolégicas disminuyendo sus
valores en los alveolos pulmonares, ventriculo izquierdo, aorta, ca-
pilares arteriales, capilares venosos, venas cavas, cavidades dere-
chas, arteria pulmonar, ramas principales y capilares de la arte-
ria pulmonar. Los valores de la curva disminuyen siempre en sen-
tido directo, siendo en todo caso los valores menores a lo normal,
pudiendo llegar en algunos casos como en las enfermedades con-
génitas ciandticas a la mitad de sus valores o a valores inferio-
res de la mitad como en la tetralogia de Fallot, en la transposi-
cién completa de los grandes vasos con estenosis de la pulmonar,
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ESTENOSIS DE LA VAL-
VULA PULMONAR. Catete-
rismo en anteroposterior.

El cateter, por la vena basilica
mediana izquierda hasta el
ventriculo derecho. Al llegar
a la vilvula pulmonar forma
una curva de concavidad su-
perior. La curva de presién
disminuye de altura, al paso
por la vilvula estenosada, del
cateter. En el tronco de la
pulmonar aumenta de altura

ESTENOSIS DEL INFUNDI-
BULO DE LA PULMONAR.
La curva de presién al lle-
gar el cateter al tracto de sa-
lida del ventriculo derecho
disminuye la altura la pre-
sién de la sistélica y diastd-

lica. Aumenta al cruzar la
vidlvula pulmonar. No hay
dilatacién post-estendtica ni
en antero posterior ni en
oblicua derecha. No hay cia-
nosis.

ESTENOSIS DE LA VAL-
VULA PULMONAR CON
COMUNICACION INTER-
AURICULAR. La curva de
presion disminuye de altura
al cruzar el cateter la este-
nosis valvular. La diferencia
de vohimenes de oxigeno de
auricula derecha e izquier-
da, indicard la direccién del
shunt.

la curva de presion. No hay
jcianosis, hay disnea de es-
fuerzo y de reposo, hay dila-
tacién del cono de la pulmo-
nar, no de las ramas.

en el tronco arterioso, ventriculo Unico, en la desembocadura
anormal de las venas pulmonares, en la atrepsia tricuspidea, en
la enfermedad Ebsten. Del valor normal en el sistema venoso,
cavas y auricula derecha de 14 c.c. de oxigeno, con una concen-
tracién del 35% y un indice de insaturacién del 30%, disminuye
a 7 volimenes de O, con una concentraciéon del 65%. En las en-
fermedades del corazén adquiridas, estos valores disminuyen
menos y el gradiente de presién del oxigeno es més cerca de lo
normal. Estas modificaciones de la curva de tensién del oxigeno
y del CO2 especialmente trae modificaciones en el Ph y se tiene
por tanto una modificaciéon del equilibrio Aacidobasico de causa
respiratoria.

Se estudian los cambios de presion en la circulacién pulmo-
nar, para seguir una clasificacién de las enfermedades congénitas
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en lesiones que producen hipertensiéon pulmonar, con aumento
tanto de la sistélica, como de la diastélica, por valores que son
conocidos para cada una de las lesiones aproximadamente, lle-
gando en algunos casos en la pulmonar a valores superiores de
los valores de la presion sistélica y diastélica de la circulacién
sistémica, como en el ductus Eissenmerger, (ver graf.) los va-
lores normales de la pulmonar son de 24 x 6 mil de Hg y los va-
lores de los capilares pulmonares son de 8 x 2. Estos ultimos va-
lores como se veri en las graficas cambian completamente cuan-
do hay hipertensién en el circuito de la pulmonar, tanto en las
lesiones congénitas y especialmente en las lesiones adquiridas co-
mo en la estenosis de la mitral, en el Cor-pulmonale. Se encuen-
tra en estos casos una resistencia localizada en los precapilares
arteriales y venosos pulmonares, semejante a la resistencia que
se encuentra en los capilares arteriales y venosos de la circula-
cion sistémica en la hipertension arterial. Esta resistencia se pue-
de valorar utilizando la Férmula de la ley de Poiseuille.

La disminucién del didmetro de las arterias de la aorta a sus
diferentes ramas y luego con las arteriolas, precapilares y capi-
lares, vienen a ser una resistencia fisiolégica a la distribuciéon de
la sangre a los diferentes 6rganos del organismo. Igualmente co-
mo dice Wiggers el sistema venoso con sus capilares y precapila-
res con didmetro disminuido son otra resistencia de la circula-
cién. Para facilitar el vaciamiento de la sangre venosa en las au-
riculas el didmetro va aumentando en la desembocadura de las
venas cavas en las cuales la resistencia es de —4 (cuadro) Milm.
de Hg. durante la expiracién y de +4 durante la inspiracién. Du-
rante la expiracion aumenta el volumen de llegada en las auricu-
las. Una segunda resistencia en la circulaciéon es la elasticidad de
las arterias y de las venas que facilitan el impulso de la onda san-
guinea durante cada sistole de los ventriculos a los capilares y
de los capilares venosos a las auriculas. Una tercera resistencia
se debe a los tejidos que rodean las arterias y venas que facilitan
la distension normal de estos vasos facilitando el vaciamiento de
su contenido en direccién de la corriente, sin oponerse al papel
fisiologico de los vasos. En algunos casos en la pericarditis o en
las compresiones segmentarias la circulacién encuentra un obs-
taculo mecanico y las cavidades cardiacas y las arterias y venas
no pueden dilatarse fisiolégicamente para dar paso normal a la
corriente sanguinea en la cantidad normal. Una resistencia pue-



TETRALOGIA DE FALLOT
Cateterismo en antero poste-
rior. El cateter al llegar a la
aorta que estd sobre el tabi-
que I. V. (dextra posicién),
asciende por la aorta forman-
do una curva mis estrecha
que en casos normales. La
curva de presién tanto de la
sistélica como de la diasto-
lica es de la aorta. Hay cia-
nosis. La concentracién del
O llega hasta un 30% con el
ejercicio, con el reposo au-
menta.

|%

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposicion de la aorta
con pulmonar estenosada en
la  véilvula, pero se despren-
de del ventriculo derecho. Hay
dilatacién post-estenotica (ca-
so de Steimberg). El catete-
rismo puede hacer el diag-
néstico de la estenosis de la
pulmonar, por la disminucién
de la altura de la curva. Tam-
bién de la dextraposicién de
la aorta por la altura de la
curva que corresponde a la
aorta.

TETRALOGIA DE FALLOT
OBLICUA DERECHA. €El
cateter en la parte superior
despues de cruzar la tricis-
pide la curva de presién dis-
minuye de altura bien en la
regién infundibular o en Ia
vilvula pulmonar, o en am-
bas regiones. Al llegar a la
aorta descendente cruza el
cateter.

TETRALOGIA DE FALLOT.
TRANSPOSICION DE AM-
BOS VASOS. El catéter en
este caso pasa del ventricu-
lo derecho a la aorta
mando una
de concavidad

for-
curva estrecha
superior. La

presion  sistlica y diastdlica
es la que corresponde a la
aorta,

TETRALOGIA DE FALLOT
OBLICUA IZQUIERDA. la
ventava de la pulmonar es-
ti aumentada. En un catete-
rismo posterior a la opera-
cion Blalock Taussig, la con-
centracién de oxigeno llega
a un 85% en los primeros
dias. Los dedos en palilio de
tambor y la cianosis desapa-
rece lentamente.

TETRALOGIA DE FALLOT.
Dextraposicion de la  aorta
con botén adrtico hacia la
derecha. Hay transposicién
de la pulmonar. El tets de
ingestion de bario forma u-

‘na curva de concavidad de-

recha. El catéter puede cru-
zar en la parte superior la
porcion del catéter que se
encuentra en la cava supe-
rior. La presién sistdlica y
diastélica de la curva co-
rresponden a la aorta.



COMPLEJO DE EISENMEN-
GER. Las muestras tomadas
durante el cateterismo sin hi-
pertensién pulmonar, la con-
centraciéon de 0 es normal.
La concentracion de 0 del
ventriculo derecho es mayor
que en casos normales, por
el shunt de V. I. a ventricu-
lo derecho. Con hipertension
pulmonar la concentracién del
0 durante el ejercicio llega al
30%. El catererismo hace el
diagnéstico.

ENFERMEDAD DE EBS-
TEIN. La posicién de la val-
vula tricispide no es normal.
Hay cianosis, aumento de la
curva de presién en la auri-
cula derecha. La presién sistd-
lica en el ventriculo derecho
puede estar un poco aumen-
tada o disminuida. Si el ven-
triculo  derecho  disminuye
mucho en su capacidad, pue-
de haber desviacién del eje
hacia la izquierda en electro.
Los vasos de la pulmonar es-
tan disminuidos.

COMUNICACION INTER-
VENTRICULAR ALTA. La
curva de presién de la pul-
monar es normal. Puede es-
tar aumentada la presién sis-
télica en caso de hiperten-
sién pulmonar. Los vasos de
la pulmonar estin dilatados.
Los vohimenes de 0 estin
aumentados en el ventriculo
derecho por el shunt de iz-
quierda a derecha. En caso
de hipertension severa en el
ventriculo derecho el shunt
se invierte.

CORAZON CON DOS AU-
RICULAS Y UN VEN-
TRICULO. Cianosis desde el
nacimiento. Aumenta progre-
sivamente. La hemoglobina
los glébulos rojos estin au-
mentados. La concentracién
de oxigeno estd disminuida
en las muestras tomadas al
cateterismo.  El cateterismo
por la safena derecha, pene-
tra en el ventricule en el
tronco arterioso. La  pulmo-
nar es atrépsica.

COMUNICACION AURICU-
LO VENTRICULAR. El ca-
téter al llegar a la auricula
derecha penetra al ventricu-
lo izquierdo. El diagnéstico
se hace por la curva de pre-
sién. Las presiones sistélica
y diastélica son las que to-
rresponden al ventriculo. L
La concentracién del 0 es
de 94%. Se encuentra co-
municacién  Interventricular.

CORAZON BILOCULAR. U-
na auricula y un ventriculo.
La cianosis es progresiva.
Puede estar asociada esta en-
fermedad congénita, igual
que la anterior con dextro-
cardia. Los vasos pulmona-
res son mais notorios, pero
sin dilatacién. El catéter in-
troducido, mejor, por la sa-
fena, penetra en la auricula,
luego en el ventriculo y en
la aorta y en la pulmonar,
indicando transposicién. La
concentracion del oxigeno s-
td disminuida.
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de ser la esclerosis y fibrosis de los vasos o de las valvulas que
disminuyen el débito cardiaco y el volumen sistdlico, siendo una
resistencia de mayor gravedad, ya que la reversibilidad de estos
trastornos patolégicos y metabdlicos son lentos o dificiles de con-
trol. Dentro de este grupo se encuentra la calcificacion de los va-
sos como en las arterias tiles, pedias en la arterioesclerosis obli-
terante, en la tromboamgeitis obliterante. La calcificacion de las
valvulas mitral que se encuentra en la estenosis como un fené-
meno posterior y final de la fiebre reumatica o de la esclerosis
de las valvulas. La estenosis aértica con caleificaciéon estaria in-
cluida dentro de este grupo. La estenosis congénita de la aorta y
de la pulmonar con una etiologia diferente puede corresponder a
esta agrupacion. Un 52 grupo la trombosis de las arterias, arte-
riolas como un fenémeno posterior de la ateroesclerosis de estos
vasos 0 como la consecuencia de la modificacion de la sangre pos-
terior a la permanencia de cierta cantidad en las auriculas, ven-
triculos, arterias y arteriolas durante la diidstole dando fenéme-
nos trombéticos, que aumentan la resistencia periférica. Esta re-
sistencia parece ser méas frecuente y da ocasion a miltiples tras-
tornos de trombosis con infarto en diferentes organos, pulmon,
cerebro y aparato digestivo. Estas resistencias son las mas rever-
sibles con los tratamientos actuales. 62 Registencia periférica da-
da por las drogas y hormonas, especialmente por el grupo de las
hormonas corticomedulo supra-renal. Su accion también es re-
versible. La suma de estos valores, como se dijo anteriormente se
puede valorar al igual que los demas valores de la Ley de P. el
volumen del fluido y la presion. El volumen sistélico y débito car-
diaco se determinan por la dosificacién del O y del CO2, la pre-
sién por las curvas del cateterismo tanto en el érgano queda el
volumen de salida, ventriculos y arterias y en las arteriolas, ve-
nas y auriculas en donde se calcula el volumen de llegada o en el
sitio de la resistencia normal o fisiolégica. Al tener estos valo-
res se establece la siguiente férmula ya que la resistencia estd
en sentido inverso del fluido. Resistencia periférica.

R. P.AP. — P.CP x 1.332 x 60
= = dynes seg-cem-°
‘Parcial Débito C.
R. P.A.P. x 1.332 x 60

= = Dynes. seg-cem-°
Total Débito C.
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Es necesario tener en cuenta las. variaciones en el didmetro
del vaso y la longitud. Especialmente cuando en funcién de la ley
de P. se quiere hallar el volumen del fluido de un vaso determi-
nado, ya que varia si cambia la longitud, si cambia su didmetro
v si cambia la presion. Este concepto es importante en la forma-
cion de las anastomosis arteriales durante el periodo de insufi-
ciencia de las coronarias y durante el cual se forman nuevas anas-
tomosis que facilitan el fluido del liquido acercando su volumen
a lo normal. En esta forma cuando la oclusiéon es completa el co-
razén por las nuevas anastomosis recibe el volumen necesario
para su irrigacion. Las anastomosis van aumentando de didme-
tro una o varias hasta dar en su total al didmetro del vaso oclui-
do. Como estos vasos son de menor longitud, el fluido es igual y
mayor al gradiente de presion formado por la diferencia de la
presion del organo que envia el volumen ventriculo izquierdo, a
la arteria ocluida, con el volumen de llegada ha desaparecido, ya
que el volumen de llegada no es recibido por el érgano y es ne-
cesaria la formacién de las anastomosis para que el gradiente de
presion se normalice al dilatarse los vasos de las nuevas anasto-
mosis adquiriendo el diametro del vaso ocluido. Esto mismo ocu-
rre cuando se forman las anastomosis en la tromboangeitis obli-
terante demostrado por las preparaciones anatomopatolégicas se-
gun los trabajos de Wessler del Best Israel Hospital, de Boston.

RESULTADOS:

La respiracion normal es mantenida por estimulacién del
centro respiratorio el cual provoca la inspiracién y la expiracion.
Las células del centro respiratorio estan a su vez estimuladas por
la tension de los gases oxigeno y acido carbdnico, por el Ph y por
reflejos, nerviosos de otros focos. Las células del centro respira-
torio son particularmente susceptibles de hipoxia y su actividad
es disminuida o suprimida con moderados cambios de hipoxia.
En estos estados, el reflejo que dirige la respiracion tiene su ori-
gen en el cuerpo carotidep. El cuerpo carotideo no ejerce influen-
cia sobre la respiracién cuando el centro respiratorio esti biea
oxigenado y funcionando completamente. La principal funecién
del cuerpo carotideo es mantener la respiraciéon en estados de hi-
poxia:. La asfixia aguda, o anoxia con hipoxia impiden el funcio-
namiento del centro carotideo. Cuando en las circunstancias an-
teriores se suministra oxigeno deja de funcionar el centro caroti-
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deo entrando en funecién los centros respiratorios centrales. Pue-
de ocurrir que haya un intervalo de corta apnea respiratoria cuan-
do' se suministra oxigeno, si las células del centro respiratorio de-
moran en recobrarse y el cuerpo carotideo deja de ejercer su ac-
cion estimulante, la apnea se puede prolongar. En estos casos
mientras los centros respiratorios entran en funcién es conve-
niente respiraciéon artificial con oxigeno, hasta cuando los cen-
tros respiratorios recobren sus funciones.

El intercambio de los gases en los alveolos pulmonares y 4
través igualmente de los tejidos se hace gracias al gradiente de
presion que se establece. El oxigeno llega al alveolo pulmonar a
una presion de 106 mm. de Hg. En los capilares arteriovenosos
la presién disminuye a 85 mm. de Hg. Al llegar a las venas ca-
vas, a la auricula derechas, al ventriculo derecho, a la arteria pul-
monar y las ramas la presién del oxigeno es de 75 mm. de Hg.
El oxigeno en el aire atmosférico se encuentra a una presién de
156 mm. de Hg. se pueden establecer dos gradientes de presion
que varian primeramente si disminuye la presién del aire atmos-
férico y segundo debido a lesiones pulmonares, lesiones cardio-
vasculares congénitas, por shunt veno-arterial especialmente, por
lesiones cardiovasculares adquiridas y por lesiones pulmonares,
sin lesiones cardiovasculares. En el primer caso el gradiente de
presion aire atmosférico - alveolos pulmonares es de 52, o de 48
como lo calcula Lukas. El gradiente de presiéon del oxigeno alveo-
lo pulmonar - venas, auricula y ventriculo derecho es de 31 mm.
de Hg. es el gradiente que mdas variaciones sufre por las causas
anotadas en los tres ultimos grupos. Lukas anota el gradiente al-
veolo pulmonares arterias en cantidad menor de 12 mm. Hg. Eg-
te gradiente de la presiéon del oxigeno sufre variaciones en los
tres dltimos grupos.

En el CO2 el gradiente de presion se establece en sentido in-
verso al de oxigeno. Su mayor valor se encuentra a nivel de las
arterio-vénulas en donde se hace en todos los érganos el inter-
cambio de oxigeno y de CO2. La presién a este nivel es de 40 mm.
de Hg., aumentando en el sistema venoso auricula ventriculos
derechos a 46 mm. de Hg.

El CO2 se encuentra en el aire atmosférico en poca propor-
cién y a una presiéon de 0.03 mm. de Hg. El CO2 es transportado
al aire -atmosférico en combinaciéon con la hemoglobina, forman-
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ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE DOS VENAS
PULMONARES EN LA AU-
RICULA DERECHA. No hay
cianosis. La pulmonar estd di-
latada y las ramas también.
La concentracién de oxigeno
es normal, Hay aumento de
la concentracién del oxigeno
en la auricula derecha, al ca-
teterismo. Hay también au-
mento ‘de la presion en la
auricula y en el ventriculo
derecho. El catéter penetra en
Ia auricula derecha y en las
venas pulmonares.

W

ATREPSIA TRICUSPIDEA
CON ESTENOSIS DE LA
PULMONAR Y COMUNI-
CACION INTER AURICU-
LAR. Hay intensa cianosis
progresiva, no hay cono de la
pulmonar, los vasos pulmo-
nares su calibre estd dismi-
nuido. La concentracién del
oxigeno estd disminuida en
porcentaje  (%). La capaci-
dad V. O. estd aumentada.
El catéter cruza a través del
defecto septal auricular. El
catéter no cruza de la auri-
cula al pequefio ventriculo
derecho. En el electro se en-
cuentra una desviacién del eje
hacia la izquierda.

)

ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE LAS CUATRO
VENAS PULMONARES EN
LA AURICULA DERECHA.
Hay cianosis, la concentra-
cion del oxigeno estd dismi-
nuida a un 50%, en la au-
ricula derecha los volimenes
de oxigeno % o la concen-
tracién en cc|litro estd au-
mentada. La auricula dere-
cha forma un gran aneuris-
ma. Hay shunt de derecha
a izquierda a través de un
defecto auriculo septal. La
transplantacién de las venas
a la auricula izquierda nor-
maliza la  hemodinimica
cardiovascular.

vV
i

ATREPSIA  TRICUSPIDEA
CON ATREPSIA DE LA
PULMONAR, COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
Hay shunt del ventriculo iz-
quierdo al pequefio ventriculo
derecho. Hay intensa cianosis
progresiva, El catéter no
puede penetrar en el ven-
triculo  derecho a travéz de
la vélvula atrépsica. Los va-
sos, ramas de la pulmonar
estin disminuidos de calibre.

ANOMALA DESEMBOCA-
DURA DE DOS VENAS
PULMONARES EN LA CA-
VA SUPERIOR. El catéter
al descender por-la cava su-
perior penetra en una de las
venas pulmonares. La dosi-
ficacién - del 0, indica un' au-
mento. No hay cianosis. Hay
un aumento, al cateterismo
de la presién en la vena ca-
va superior, en la auricula
y en- el ventriculo derecho.

ATREPSIA TRICUSPIDE
COMO ATREPSIA DE LA
PULMONAR, COMUNICA-
CION INTER AURICULAR
E INTER VENTRICULAR.
OBLICUA IZQUIERDA. En
esta oblicua el ventriculo
derecho no' se proyecta ha-
cia la pared costal.” El' ven-
triculo izquierdo se proyecta -
sobre la columna vertebral.
La ventana pulmonar estd
aumentada.



ATREPSIA DE LA MITRAL.
LA AORTA ES ANTERIOR
A LA PULMONAR. HAY
DEFECTO SEPTAL AURI-
CULAR Y VENTRICULAR.
LA AORTA ES ANGOSTA.
El catéter atravieza el defec-
to septal auricular posterior-
mente se puede llevar a la
tricispide y al ventriculo de-
recho. Las presiones estin
aumentadas. Las ramas de
la pulmonar estin dilatadas.
Sc presenta insuficiencia car-
diaca congestiva.

ATREPSIA DE LA MITRAL.
ATREPSIA DE LA AORTA.
La circulacién arterial siste-
mica se hace a través de un
ductus  arterioso. La sangre
oxigenada de la auricula iz-
quierda va a al A y Ventr.
derechos, a la arteria pulmo-
nar y después por el ductus
arterioso. La cianosis es pro-
gresiva. El catéter sigue la

direccién indicada, hasta cru-
zar el ductus arterioso. La
pulmonar y sus ramas dila-
tadas.

TRANSPOSICION DE LOS
GRANDES VASOS. Comu-
nicacién inter auricular. Puede
haber dilatacién del cono de
la pulmonar y de sus ramas.
La cianosis es progresiva. El
cateterismo encuentra una co-
municacién interaurular. San-
gre arterial pasa a la auricula
derecha y por tanto a la cir-
culacién sistémica. Se puede
encontrar un ductus arterio-
so que lleva sangre arterial
a la aorta descendente. Puede
encontrarse una comunicacién
inter  ventricular. El catéter
del ventriculo derecho pene-
tra en la aorta.

TRANSPOSICION COMPLE-
TA. DE LOS GRANDES
VASOS. OBLICUA 1Z-
QUIERDA. En antero pos-
terior la. aorta es anterior a
la pulmonar, son paralelas,
por tanto no se¢ ve sino un
solo vaso, el pediculo es
angosto. En oblicua izquier-
da se ven ambos vasos. El
ventriculo derecho se proyec-
ta hacia adelante hacia la
pared costal y el izquierdo
hacia atrds sobre la colum-
na vertebral. EI catéter del
ventriculo derecho pasa a la
aorta. La transposicion se
diagnostica por la curva de
presién.

ESTENOSIS DE LA VUL-
VULA AORTICA (edad 22
afios). Hay dilatacién aneu-
rismitica de la aorta ascen-
dente. El didmetro de 1la
valvula llega a menos de 1
c2. El débito cardiaco es me-
nor de lo normal. Puede
presentarse paro cardiaco. El
cateterismo por el lado iz-
quierdo da un aumento de
la presion en V. L. 210 mil
Hg, sistélica.

-

i

TRANSPOSICION COM-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS. OBLICUA DE-
RECHA. La presién intraca-
vitaria de la auricula dere-
cha, la sistélica es mayor
que la presién sistélica de Ia
auricula izquierda. La pre-
sién sistlica y diastélica de
la aorta son normales. Hay
aumento de la presién de las
venas cavas. La aorta y la
pulmonar son visibles en es-
ta posicién.
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Transposicién  corregida de
LOS GRANDES VASOS. La
aorta es anterior a la arte-
ria pulmonar. La pulmonar
no se ve en anteroposterior.
Esta arteria estd situada hacia
la derecha. La radiografia, la
fluoroscopia pueden encon-
trar la transposicién. Con el
cateterismo las presiones in-
tracavitarias son  normales.
Puede ser un hallazgo de au-
topsia.

TRONCO ARTERIOSO. Hay
dextraposicién del tronco ar-

terioso. El catéter cruza Ia
vena cava superior, la auri-
cula derecha, el ventriculo

derecho y por dltimo al tron-
co arterioso. Puede penetrar
en los vasos que llevan la
sangre a los pulmones. La
concentracién de 0 es igual
en estos casos a la concentra-
cién del 0 en el tronco arte-
rioso. En antero posterior no
se ve la pulmonar. El arco
correspondiente al ventriculo
izquierdo es notorio.

INTERRUPCION COMPLE-
TA DEL ISTMO DE LA
AORTA. Esta anomalia con-
génita estd asociada con duc-
tus arterioso. El cateterisma
cruza la vena cava superior,
la auricula derecha, el ven-
triculo derecho la pulmonar
y el ductus. Después conti-
nda por la aorta descenden-
te. La cianosis es mayor en
las extremidades inferiores.
En las superiores puede no
presentarse. En el ductus ar-
terioso, con presiones mayo-
res en la pulmonar, hay cia-
nosis en las extremidades in-
feriores, mayor.

e e—

TRONCO ARTERIOSO - O-
BLICUA IZQUIERDA. 1la
aorta no se desprende del
borde derecho de la silueta
cardiaca. Lo hace mis atris,
dejando un  espacio visible
la ventana de la pulmonar
estd aumentada, por no exis-
tir el vaso. Estos dos cam-
bios facilitan el diagnéstico.
El catéter encuentra el tron-
co arterioso. La concentra-
ciéon de 0 es igual en el
tronco y en las ramas.

TRANSPOSICION COM-
PLETA DE LOS GRAN-
DES VASOS CON COMU-
NICACION INTER AURI-
CULAR COMUNICACION
INTER VENTRICULAR Y
DUCTUS ARTERIOSO. En
este dltimo caso la cianosis
es mayor en la cara y en
las extremidades superiores.
En el tronco y extremidades
inferiores es menor por la
sangre arterial que pasa del

ventriculo  derecho, arteria
pulmonar, ductus y aorta
descendente.

Troncos ARTERIOSO. OBLI-
CUA DERECHA. No hay
cono de la pulmonar. El ca-
téter después de cruzar la
cava superior, la auricula
derecha, el ventriculo dere-
cho penetra en el tronco ar-
terioso y a su vez en las
ramas que se¢ desprenden
del tronco y van a los pul-
mones. N
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do la carbo-hemoglobina, también es transportado en forma de
H2CO03, anhidrasa carbonica, la que se descompone en los alveo-
los pulmonares en CO2 y vapor de agua, con una presién de 47
mm. de Hg.

El gradiente de presion del COZ2, arteriovénulas, auricula
ventriculo derechos, alveolos pulmonares es de 45 mm. de Hg. El
gradiente de presion de este gas sufre variaciones especialmente
en las erfermedades congénitas por los shunts veno arteriales que
se establecen de ventriculo derecho a izquierdo, de auricula de-
recha a izquierda, de ventriculo derecho a arteria aorta, por ai-
teria pulmonar a arteria aorta (en caso de ductus con hipertei;-
8ién pulmonar). En estos casos el CO2, que no alcanza a llegar a
los pulmones para ser eliminado, pasa al sistema arterial, dardo
una concentracion mayor, estableciendo un nuevo gradiente aorv-
ta arteriolas, aumentando la contracciéon en el sistema venoso.
De cuatro volimenes la concentracién puede llegar a 9 volime-
nes. El aumento de la concentracién del CO2 en los tejidos origi-
na narcosis. La cianosis es producida por la disminuciéon del po--
centaje de oxigeno.

No solo la disminucién del O por los shunts venoarteriales
produce la cianosis. La cianosis es también producida por dismi-
nucién en el nimero de respiraciones por minuto, provocando una
disminucién del O2 por minuto, disminuyendo la presion y la con-
centracion y el gradiente de presiéon arterio-vénulas, auricula y
ventriculos derechos. En estos casos se provoca a un cambio en el
Ph, presentandose una acidosis de causa respiratoria. La cianosis
esta acompafiada por una acidosis de etiologia respiratoria. En el
grupo anterior el Ph puede ser normal a pesar de que hay un au-
mento del CO2.

En estos grupos la concentraciéon de oxigeno estd disminuida,
el numero de volimenes de oxigeno estan disminuidos, hay un in-
dice de instauracion alto. Asi tomando los valores maximos a que
pueden llegar la disminucion del oxigeno, se puede establecer un
gradiente de presion, tanto del oxigeno, como del CO2, en casos de
acidosis de etiologia respiratoria. Los volimenes de O en el alveo-
lo pulmonar son de 14,5 c.c. en el sistema arterial de 13,5 c.c. al
nivel de los 6rganos, de 12,5 a nivel del sistema venoso, auricula
y ventriculos derechos 9,5 c.c. El porcentaje de concentracion en
el sistema arterial es menor de 67,5%.
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E] indice de instauraciéon es mayor de 33,5%. En estos casos
hay cianosis, anoxia y narcosis. Hay disminucién de la ventilacién
pulmonar y de la capacidad vital.

Hay menor concentraciéon de oxigeno, por disminucién de la
ventilaciéon pulmonar y de la capacidad vital. Hay aumento de la
concentraciéon de CO2 por disminucién del nimero de respiracio-
nes.

En la alcalosis respiratoria hay un aumento del nuimero de
volimenes de oxigeno, ya que el nimero de respiraciones estan
aumentadas (ver graf.) y la eliminaéiéon del CO2 es por encima
de los valores normales. El gradiente de presion del oxigeno aire-
alveolos pulmonares esta aumentado en sentido directo. El aumen-
to se hace en sentido directo. El oxigeno se encuentra a una pre-
sién hasta de 154 mm. de Hg. cuando la concentraciéon es mayor
de 20 vol. En casos de alcalosis respiratorias el oxigeno no es li-
berado en su totalidad a nivel de los 6rganos, permaneciendo cora-
binado con la hemoglobina. La hemoglobina también esta aumen-
tada pero en combinacién con el oxigeno dando la oxihemoglo-
bina. EI CO2 no es transportado en su totalidad igualmente de
los tejidos a 108 alveolos pulmonares siendo retenido y dando la
cianosis. Este es el cuadro que se tiene en varias enfermedades
cardiovasculares adquiridas como Cor-Pulmonale, estenosis mitral,
hipertensiéon arterial. (La mayoria de las enfermedades congé-
nitas cianédticas se encuentra una mayor capacidad de volame-
nes de oxigeno, por encima de los valores normales, por el mayor
porcentaje de hemoglobina).

Esta alcalosis es caracteristica, segin estudios de Weberg, an-
tes de producirse la cianosis en los que viven en las alturas. Pos-
teriormente al presentarse el esclero enfisema pulmonar se ini-
cia la cianosis, sin alcalosis o con acidosis de causa respiratoria.
La alcalosis de las lesiones cardiovasculares adquiridas y congé-
nitas en la mayoria de las veces es por desequilibrio electrolitico.

De los casos cateterizados, teniendo en cuenta el gradiente
de presion del oxigeno, de la saturacién se puede tener un pri-
mer grupo en el cual el gradiente de presiéon del oxigeno alveolo
pulmonar sistema venoso estd disminuido, disminuyendo al mis-
mo tiempo la saturacion, pero sin llegar a un 67,5 por ciento v
sin producir cianosis. En este caso la capacidad de oxigeno como
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TRONCO ARTERIOSO. Co-
municacién  interventricular.
La pulmonar se desprende
del mismo orificio que el
tronco. Hay un defecto sep-
tal tronco pulmonar. La pul-
monar es de regular calibre.
Hay cianosis poco intensa. La
concentracién del 0 fluctita
en 65%. El catéter penetra
en el tronco arterioso y en
la  pulmonar. La inscripcién
de las curvas de presion ha-

TRONCO ARTERIOSO. CO-
MUNICACION INTER-
VENTRICULAR. La
circulacién pulmonar se ha-
ce por las arterias bronquia-
les. Se desprende la aorta
descendente. La cianosis es
intensa y progresiva con po-
licitemia, de la hemoglobina,
del hematocrito de la capaci-
dad en V. O. No hay cono
de la pulmonar, el arco es
céncavo.

TRONCO ARTERIOSO. CO-
MUNICACION INTER AU-
RICULAR. VENTRICULO
UNICO. La circulacién pul-
monar se¢ hace por ramas
que se desprenden de un
ductus arterioso. La cianosis
es intensa; el catéter pasa del
ventriculo  dnico, al tronco
arterioso.

ce el diagnégstico diferencial.

——/‘(
-

VENTRICULO UNICO
TRANSPOSICION COMPLETA DE LOS
GRANDES VASOS. PULMONAR ANGOSTA
SE DESPRENDE DE UN VENTRICULO
IZQUIERDO MUY PEQUENO.

La cianosis es intensa y progresiva. No hay
shunt arterio venoso que permita ¢l paso de
la sangre arterial a la sangre venosa. El ca-
téter cruza la cava superior, la auricula y
ventriculo derecho. La curva de presién estd

aumentada.

VENTRICULO UNICO

CAMARA 1ZQUIERDA RUDIMENTARIA
La pulmonar es desprende del ventriculo de-
recho. El cono y las ramas de la pulmonar
estin dilatadas. La aorta es angosta y se des-
prende de la cimara rudimentaria. El débito
estd disminuide. No hay cianosis (Taussig).
La constitucién es griacil (Taussig), el des-
arrollo fisico es muy notorio. Las presiones

intracavitarias al cateterismo estin aumentadas.
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NEURISMO DEL SENO DE VALSALVA
EN LA AURICULA DERECHA.
(Vista posterior)

El catéter penetra en la cava superior, en la
auricula derecha y al seno de valsalva, por el
orificio de ruptura cerca de la desembocadu-
ra de la cava inferior. La concentraciéon de O
es mayor en el seno que en la auricula de-
recha. Hay aumento de los voliimenes de oxi-
cavas.
geno en la auricula D. comparado con las

ANTERO POSTERIOR
ANEURISMA DEL SENO DE VALSALVA
CON RUPTURA EN LA AURICULA
DERECHA
El shunt arterio venoso, por ruptura del aneu-
risma puede ser con el ventriculo derecho, o
con el ventriculo derecho a través del sep-
tum interventricular. Esto cuando la ruptura
se hace por la pared anterior del seno. Cuan-
do es por la pared posterior la ruptura se
hace hacia la pleura. En algunos casos el ex-
tremo izquierdo desemboca en una vena ca-
va 1. Superior.

CASO # lo~ ESTENOGIG MITRAL .Crueo IX

Fresion de

Calculo de los volumenes de O,de la conceanirasion

los gases de O%,ael oxigeno counsumido por minuto en oe,del
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llama Cournarnd esta dentro de limites normales por la hemoglo-
bina normal. A este grupo pertenecen las lesiones adquiridas car-
diovasculares con moderada hipertension pulmonar, las lesiones
congénitas con una saturacion de oxigeno mayor del 67,5%.

Un segundo grupo con aumento de la saturaciéon de los vold-
menes de oxigeno, con aumento de la hemoglobina, con igual ca-
pacidad del consumo de oxigeno. A este grupo corresponden los
casos de alcalosis respiratorio, y se encuentra en las lesiones pul-
monares en Su comienzo, en lesiones cardio-pulmonares, y pueda
que en algunas lesiones congénitas. En este grupo no hay cianosis.
Pero evolucionan a la cianosis, como se encuentra en la cianosis de
las alturas.

Un tercer grupo cuando la saturacion del oxigeno es menor
del 67,6%. La saturacién puede encontrarse en el sistema veno-
s0o en un 35% corresponde a 6 y medio volimenes. A este grupo
corresponden la mayoria de las enfermedades congénitas cardio-
vasculares con shunt veno-arterial, con hipertensién pulmonar- o
sin hipertensiéon pulmonar. También en su periodo final las en-
fermedades adquiridas cardiovasculares. En este grupo la capa-
cidad del oxigeno estd aumentada y llega a valores de 30 volime-
nes de oxigeno por un aumento de la hemoglobina a causa de la
policitemia. Hay una gran capacidad de oxigeno, pero la satura-
cién estd muy disminuida. La cianosis es intensa. »

CONCLUSIONES

1°—E1 cateterismo es 1itil en el diagnéstico de las enferme-
dades adquiridas y congénitas del corazon y facilita el tratamien-
to. :

2°%Faci1ita el control de las enfermedades Cardiovascula-
res, que producen hipert_ensi(’)n pulmonar, demostrando - la irre-
versibilidad. -

© 3% _Hay relaciéon en la aplicacién del calculo de la resisten-
cia periférica que se encuentra en la hipertensién pulmonar, en
la hipertension arterial, en el infarto del miocardio y en la trom-
boangeltls obliterante.

——-La re51stenc1a perlferlca ‘disminuye al dlsmlnulr los fe-
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néomenos, trombéticos, escleréticos, mecanicos, fibréticos y al es-
tablecerse las nuevas anastomosis.

5°—Las nuevas anastomosis van aumentando el -diametro
hasta cuando el débito cardiaco se aproxima a lo normal.

69—La dosificacion del O y CO2, de la saturaciéon de oxigeno
en las auriculas, ventriculos, arterias y venas de la circulacion
sistémica facilita el estudio del gradiente de presion de estos ga-
ses en las enfermedades Cardiovasculares para explicar el me-
canismo de la cianosis, en las lesiones pulmonares, en la cianosis
de las alturas, en las enfermedades cardiovasculares adquiridas
y en las enfermedades congénitas del corazon.

79—Facilita la clasificaciéon de las enfermedades congénitas
en ciandticas con una saturacién de oxigeno menor del 67,5% y
en congénitas con una concentracién mayor del 67,5% al 99%.

8¢—La capacidad en volimenes de oxigeno en la mayoria de
las enfermedades congénitas cianéticas y en adquiridas con cia-
nosis, es mayor que en casos normales. El consumo de oxigeno
es mayor por minuto. En cambio la saturacion en voliimenes de
oxigeno es menor en reposo y mas con el ejercicio.
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REVISTA

OE LA
FACULTAD DE MEDICINA

Gastroenterologia

El Esfinter de Oddi *

HISTORIA, EMBRIOLOGIA, HISTOLOGIA; ANATOMIA y FI-
SIOLOGIA I — PATOLOGIA, DIAGNOSTICO y TRATA-
MIENTO: II

Revision de la Literatura

Por Tomas A. Guzmdn Vilar M. D. (**)

RESUMEN HISTORICO:

La historia de las Vias Biliares estd llena de hechos intere-
santes. Y la parte del arbol biliar primeramente estudiada, desde
el punto de vista histolégico, fué la porcion terminal de los con-
ductos biliar y pancreatico, estudio que nacié de la preocupaciéon
por encontrar la causa que impedia el reflujo del contenido intes-
tinal en el colédoco.

Vesalio (citado por Boyden en la obra de Negri), en el afio
de 1943, sefiala la existencia de dos repliegues membranosos en
la porcién terminal del colédoco, y Glisson, mas de un siglo des-
pués escribe en su libro de “Ducti Communi” que el conducto co-
muin estd obstruido por fibras anulares que ocupan no sélo la

(*) Trabajo presentado a la SOCIEDAD NACIONAL DE GASTROENTEROLOGIA
(**} Miembro de Numero de la Asociacién Colombiana de Cirujanos.
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apertura misma sino también todo el trecho oblicuo del canal.
Desde entonces se le adjudica una funcién: “Impedir el pasaje de
liquidos duodenales al colédoco”. Pero alin no hablan de si desem-
pefia alglin papel en la salida de la bilis. El mismo Glisson creia
que esta regulacién se llevaba a cabo en otro sitio, por otro esfin-
ter colocado alrededor del cuello de la vesicula biliar, sobre el
cual méas tarde Lutkens, llamé precisamente la atencion. En 1711,
Bianchi, acepta la existencia del mencionado- esfinter sospechado
por Glisson.

El primer estudio embriolégico del misculo de Oddi lo reali-
za Helly, en 1890, y Znaniecky con sus brillantes observaciones,
demuestra, una vez mas, su existencia.

La primera descripcién anatémica de la parte distal del he-
patocolédoco la hace Gage en el afio de 1879, contribuyendo con
ello a la iniciacién del tan debatido tema de atn hoy dia, sobre si
el esfinter de Oddi depende o né de la musculatura intestinal.

Ruggere Oddi, en 1877, realiza un estudio comparativo de la
porcién intestinal del conducto biliar en el hombre y en ciertos
animales (*) y, en cada uno de ellos encuentra un definido es-
finter que ofrece grandes variaciones segin la especie —y aln
Jentro de la misma especie—, independiente de la musculatura in
testinal. Describe también una disposicion similar de fibras mus-
culares alrededor del conducto de Wirsung y un esfinter comin
para ambos conductos. :

Ya en nuestro siglo )1909), Stracker, demuestra la indepen-
dencia entre su musculatura propia de la del duodeno, por Matsu-
ne, en 1923 no acepta claramente.

Burden, de la Clinica Mayo, en 1925, practicando cortes se-
riados a lo largo del conducto “comprueba que el tejido muscular
esta situado en las capas mas externas de la pared del mismo,
formando fasciculos de fibras longitudinales y circulares, siendo
los primeros mas abundantes y mejor desarrollados”. Y Jeb, en
1926, dice: “El colédoco y el conducto de Wirsung tienen una ca-
pa individual de misculo circular y longitudinal y una capa- co-
mun longitudinal y circular hasta el vértice de la papila. Justa-
mente en el interior de la pared duodenal, el conducto biliar tiene
un esfinter bien definido y desde este punto, las dos capas de
misculo decrecen hasta que la capa longitudinal desaparece a uno

(*): Perro, carnero, buey (Testut - Latarjet).
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o dos milimetros del vértice de la papila, mientras que la circu-
lar persiste hasta el vértice” (Negri).

Finalmente, Boyden, en 1937, concluye que en un mamifero
primitivo, la musculatura biliar es independiente de la del intes-
tino.

Haller es el primero en hablar de su fisiologia al mencionar
su funcionamiento (contractilidad) y, le atribuye motilidad pro-
pia en funcién de elementos anatomicos especiales. Menciona tam-
bién algo sobre el mecanismo de expulsiéon de la bilis en relacion
con los movimientos musculares del duodeno y la posicién oblicu:
del colédoco. -

. El mismo Oddi estudia los efectos de la colecistectomia y fué
el primero en medir la resistencia del esfinter.

Westphal y colaboradores, en 1981, llaman la atencién sobre
la existencia de un gobierno nervioso opuesto, cuando admiten
que mientras la porcién antral o superior estd inervada por el va-
go, la inferior o pilérica, lo estd por el simpatico. Y por consi-
guiente atribuyen una funcién distinta para cada una de estas
partes asi: la primera regularia la excresién biliar, mientras que
la segunda tendria la misién de retener la bilis en el conducto.

DESARROLLO EMBRIOLOGICO e HISTOLOGIA

El origen de las fibras del misculo de Oddi ha preocupado
siempre a los investigadores y ha suscitado las opiniones méas con-
tradictorias. Persio, anatomista de Palermo, en 1933, Letulle y
Nattan Larrier concluyen que ‘el esfinter crece a expensas de la
musculatura intestinal” y es ‘“una emanacion de la misma”. Mien-
tras que Schwegler (x) y Boyden, admiten la independencia em-
briolégica de ambas musculaturas.

- “Estos autores, que han tenido oportunidad de estudiar la
histologia del esfinter en los primeros estados de la vida fetal, con-
sideran dos fases o etapas en su desarrollo: la primera, o etapa
mesenquimatosa, consiste en una diposicién especial del mesén-
quima en el punto en donde los conductos atraviesan la capa cic-
cular del duodeno. En esta zona y tal vez un poco méas abajo, las
células mesenquimatosas se alargan y se colocan concéntricamen-
te alrededor del colédoco y de la zona de unién de los conductos

(*): 1937.
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biliar y pancreitico. Tal disposiciéon es anotada por los menciona-
dos autores en los embriones de 26 mm. de longitud y poco tiem-
po después aparecen las fibras musculares. La segunda etapa tie-
ne lugar cuando el citoplasma de la capa concéntrica de las célu-
las mesenquimatosas, estd lo suficientemente ' desarrollada para
tomar un colorante acido. Es dificil determinar la época exacta en
que esto ocurre (Schwgler y Boyden)”. Degpués del examen de
numerosos embriones llegan a la conclusién de que las primeras
fibras musculares se diferencian entre la novena y la undécima
semanas de la vida intrauterina”. Las primeras fibras del miscu-
lo propio, aparecen en la zona de los conductos que corresponde al
punto de pasaje a través de la muscular intestinal y su disposi-
cion depende del tamafio de la ventana y de la direcciéon que tie-
nen los conductos al atravesarla. Si la ventana es estrecha y los
conductos la atraviesan oblicuamente, las primeras fibras esta-
rian situadas sobre el lado del conducto que mira a la mucosa in-
testinal. En cambio si la ventana es mas amplia envolverian por
completo el canal biliar, formandole un anillo muscular, que los
autores mencionados, en ultimo término llaman ESFINTER SU-
PERIOR DEL COLEDOCO”. Cuando las fibras se disponen como
en el primer caso parecen pasar de un borde al otro de la ventana
intestinal, y esta especial disposicién ha inducido, seguramente a
Porsio a sostener la dependencia de ambas musculaturas. Este
autor, refiriéndose al desarrollo del esfinter dice: “En el em-
brién de 8 a 10 cms. el esfinter de Oddi no esta constituido, no-
tandose. s6lo que algunas débiles fibrillas se destacan de la mus-
culatura intestinal y se disponen alrededor de los dos conductos.
Soélo cuando éste se adhesa a la musculatura del duodeno para
atravesarla, son circundados por un anillo muscular completo, el
cual no.es otra cosa que el misculo intestinal”’. Porsio no sélo ha-
ce intervenir a la capa circular del duodeno en la formacién del
esfinter, sino que también piensa que a ella contribuye la tinica
longitudinal. En efecto, refiriéndose a los embriones de 13 cms.
dice: “En este periodo de la vida intrauterina se ven algunas fi-
bras musculares destacarse de la capa longitudinal del intestino
y seguir paralelamente a los dos conductos a lo largo de su curso
a través de la pared intestinal hasta la submucosa del duodeno.
Tales fibras, agrega, corresponden a las fibras longitudinales del
esfinter de Oddi”. El resultado de sus observaciones le permite
afirmar “que el comportamiento de la musculatura intestinal en
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el punto en que el colédoco entra en su pared, demuestra que el es-
finter de Oddi es una verdadera y propia emanacion de la mus-
culatura del intestino”. Como veremos mas adelante, la disposi-
cion de las fibras longitudinales del duodeno en el sitio en que los
conductos la atraviesan, no autoriza a pensar que el misculo lon-
gitudinal tenga ninguna participaciéon en la formacion del muascu-
lo de Oddi. Y en cuanto a las relaciones que éste mantiene con la
capa circular del intestino, no significan nada de particular y de
ninguna manera demuestra la dependencia de ambas musculatu-
ras (Negri).

Schwegler y Boyden pra demostrar que el misculo intrinseco
de los conductos es independiente del miusculo intestinal, invoca
una serie de razones de gran valor y afirman asi: 1°) “Que es
posible demostrar en el embrién, que las fibras que rodean el ca-
nal biliar se originan a expensas del mesénquima y que son inde-
pendientes de lag fibras intestinales, no s6lo porque se colorean
menos intensamente y tienen sus nticleos menos alargados, sino
también porque ellas se disponen formando un arco de circulo cu-
yo didmetro es mas pequefio que el correspondiente al mareo que
forman los margenes de la ventana. :

2?) Que cuando la ventana es amplia, las primeras fibras ro-
dean completamente el conducto biliar, y se encuentran a. cierta
distancia de los bordes de la misma.

39) Que el musculo propio aparece cuatro semanas mas tai-
de que el misculo intestinal. Asi, mientras este dltimo aparece,
en la sexta semana, el primero lo hace en la décima semana del
desarrollo. Segun los autores citados, este hecho tiene grande im-
portancia, pues precisamente en la misma fecha aparece la capa
musculosa en otros conductos de 14 economia: el uréter por
ejemplo.

4°) Que aun cuando el anillo muscular esté en contacto con
las margenes de la ventana, se halla completamente separado del
miisculo duodenal por encima y por debajo del nivel de aquélla.

o —

59) Que en los peces y el Opossum, el miisculo propio del con-
ducto biliar estd en todas partes separado del misculo duodenal
por una capa de tejido conjuntivo”. Esta observacién es de suma
importancia porque ensefia que ya en seres inferiores, la muscu-
Jatura biliar es independiente de la del intestino y pareceria im-
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probable que en esos vertebrados superiores el misculo intrinse-
co tuviera origen diferente (Boyden: citado por Negri).

“Aparecidas las primeras fibras musculares alrededor de los
conductos, en el punto en que éstos atraviesan la ventana del
musculo intestinal o un poco por encima de la misma, las restan-
tes van a continuar diferencidndose en direccién a la papila de
Vater. No influiria sobre esta ordenacién de las fibras, al decir
de Schwegler y Boyden, el cambio de la longitud que experimen-
ta la ampolla de Vater, la cual como es sabido, sufre un proceso
de involucién. En efecto, en la época en que aparecen las prime-
ras fibras musculares alrededor de la zona de unién de los con-
ductos biliar y pancreatico, esta region se encuentra situada a ni-
vel de los dos margenes de la ventana del muasculo intestinal y a
medida que el embrién se desarrolla, la uniéon de ambos canales
se va alejando de la ventana y acercindose a la mucosa duodenal.
Como lo hacen notar los autores citados, mediante este proceso po-
dria esperarse que las primeras fibras, formadas a nivel de la
ventana, vinieran a colocarse a nivel de la parte inferior del con-
ducto biliar y que las ultimas en ser formadas fueran las supe-
riores. No hay pues traslacion de fibras sino que éstas se desarro-
llan in situ, desde el punto de pasaje hacia abajo. Asi se consti-
tuye el ESFINTER DEL COLEDOCO y posiblemente también el
ESFINTER DE LA PAPILA, que los autores ya mencionados
admiten la hipétesis de un centro secundario de crecimiento, loca-
lizado en el segmento preampular, que daria origen al Esfinter de
la Papila, por diferenciacion sucesiva de las fibras musculares en
direccién al polo biliar”.

CONSTITUCION ANATOMICA:

El musculo de Oddi, unidad anatémica, estd constituido por
tres porciones: -

1°) EIl miasculo propio de la Ampolla 0 ESFINTER DE LA
PAPILA. : :

29) El miusculo propio del colédoco o ESFINTER DEL CO-
LEDOCO (Schwegler y Boyden), en el cual hay que distinguir
dos porciones: EL. ESFINTER -SUPERIOR y EL ESFINTER
INFERIOR, cuyo limite divisorio se encontraria a nivel de la ven-
tana intestinal y de los cuales el mas importante es el inferior, por
la funcién a que estd llamado a representar,
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3%) El misculo propio del conducto de Wirsung o ESFIN-
TER PANCREATICO, el menos importante.

Las descripciones mas completas de la anatomia de este es-
finter se deben a Hendrickson (1898), Nubser (1931), Schwgler
v Boyden (1937), Boyden (1937) y Kreilkamp y Boyden (cita-
dos por Walters Waltman - Snell Albert M.). Segin Boyden y sus
colaboradores, el esfinter de Oddi en el hombre, es una vaina
continua de fibras musculares que se extienden desde un nivel
inmediatamente por fuera de la ventana del colédoco, en la pa-
red del duodeno, hasta un nivel cercano &4l extremo inferior de
la ampolla de Vater. Reviste asi el conducto biliar, la ampolla de
Vater y tres caras del conducto pancreatico. EL ESFINTER DEL
COLEDOCO es una vaina de fibras circulares que rodea todo el
trayecto intramural del conducto biliar. Alcanza su mayor gro-
sor cerca del extremo superior de la ampolla y constituye una zo-
na capaz de retener una columna de bilis incluso en presencia d=
un abundante flujo de jugo pancreatico. Ademas hay fasciculos
musculares longitudinales, situados en el angulo formado por los
conductos pancreatico y biliar, algunos de ellos insertados en los
bordes de la ventana del colédoco. Y ademis una red de fibras
musculares finas que rodean la ampolla de Vater, denominada El
Miusculo propio de la Ampolla o ESFINTER DE LA PAPILA,
que consta de haces laterales de fibras musculares longitudinales
que rodean una capa circular interna. Ademas de estas porciones
principales hay en algunos adultos, fibras que rodean por com-
pleto el conducto pancreatico (ESFINTER PANCREATICO)
cuya funciéon principal es reforzar la ventana en la pared intes-
tinal.

Las Tres figuras siguientes muestran la constituciéon anatéomica
del Esfinter de Oddi en tres cortes a diferente altura - (Véanse
Figs. Nos. 1 - 2 - 3 en su orden,

FISIOLOGIA :

La llegada de bilis al duodeno depende, entre otros factores
(contraccién de la vesitula y el duodeno) al tono del esfinter de
Oddi y a la coleresis. El estimulo principal es la ingestién de ali-
mentos, de los cuales las grasas (luego las proteinas y mucho me-
nos los hidratos de carbono) son el mas eficaz. Y entre ellas la



FIGURA |
ESFINTER SUPERIOR DEL COLEDOCO
Las tres figuras muestran la constitucion anatémica del Esfinter de Oddi
en tres cortes a diferente altura. Véase explicacion en el texto.
Tomado de Walters - Snell

,. ‘_n/p,- Col /n_f.

FIGURA 2

Esfinter Inferior del Colédoco, y Esfinter de la Ampolla.

REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA
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J. upersior

FIGURA 3

Esfinter Pancreatico.

yvema de huevo parece ser la mas activa junto con las cremas y
los aceites (de oliva especialmente). Existe una evacuacion in-
termitente de bilis al duodeno (Boyden: cita de Houssay Bernar-
do A. y col.). Despues de la comida se aprecian periodos de con-
traccion de la vesicula alternando con periodos de reposo, que
son debidos probablemente a la recuperacion del tono del esfinter
de Oddi. En la contraccion vesicular se aprecian tres fases: La
respuesta inicial que aparece un minuto despues de la ingestion
v dura dos minutos (llegada de los alimentos al estémago o duo-
deno). A la respuesta inicial sigue una pausa de dos minutos (re-
cuperacion del tono del esfinter) y finalmente la descarga prin-
cipal, que dura entre 6 y 60 minutos, durante la cual se evacuan
las dos terceras partes del contenido vesicular. A ella sigue un
periodo de reposo que dura entre 5 y 45 minutos. El fenémeno
puede repetirce tantas veces como sea necesario hasta completar
el vaciamiento vesicular. Otros autores sostienen que existe una
inervacion reciproca entre la vesicula y el esfinter de Oddi y que
la evacuacion de bilis que sigue inmediatamente a la ingestion
de la comida o a la entrada del acido o de sales al duodeno se de-



10 ‘REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

be a un reflejo que provoca relajacion del esfinter y contraccion .
vesicular. Es un problema no resuelto (Houssay).

El tono del esfinter de Oddi se modifica segiin varios facto-
res: a) Lo aumentan sustancias farmacodindmicas, por via pa-
renteral (morfina, pilocarpina) - Walters (citado por Mirizzi).
En cambio el Nitrito de Amilo y la Nitroglicerina lo disminuyen
(Walters) asi como las Sales Biliares (Nebauer, Rosenthal),
Atropina y Papaverina (Doubilet y Colp: de Mirizzi).

b) Sustancias salinas instiladas directamente al duodeno
(Sulfato de Magnesia o de Sodio, Oxido de Magnesio) disminu-
yven la tonocidad del esfinter (Ivy). En cambio una solucién de
Acido Clorhidrico provoca un espasmo pasajero (Doubilet vy
Colp).

¢) Las albiminas extraiias (estado anafilactico), inhiben el
mecanismo esfinteriano, obstaculizando el drenaje biliar hacia el
duodeno.

d) Toda irritacion vagotropa provoca la contraccion de Ia
parte superior o antro. A su turno la irritacién simpaticotropu
estimula la parte inferior (Portio Duodenalis: Westphal, Gleich-
mann y Mann).

e) La extirpaciéon de una vesicula biliar normal acarrea re-
lajacién por un tiempo indeterminado (Houssay). Concepto del
cual participa tambien Nash, cuando dice que el esfinter se hace
rapidamente incontinente despues de la extirpacion de la vesicu-
la, indicando una relacion muy estrecha entre los dos o6rganos.
Pero que posteriormente el esfinter se hace suficiente y sobre-
activo, de manera que se produce una dilataciéon de los conductos
biliares.

f) La raquianestesia provoca el mismo fenémeno (Best y
. Hicken). Teoria de la cual no participa Mirizzi.

g) Muchas enfermedades de vecindad (litiasis biliar, cole-
cistopatias, ete.,) son causas modificadoras del tono del esfinter.

h) Experimentalmente Bonilla Naar y Mezey, entre noso-
tros, han demostrado. el efecto antiespasmddico de la Aminofili-
na sobre las vias biliares (tratamiento del colico hepatico con do-
sis de 0.25 a 0.30 grs.: Butsch et al. Citas de Bonilla Naar).



VOLUMEN XXV Nos. 1y 2, ENERO - FEBRERO, 1957 ’ 11

De acuerdo con Ivy y Bergh, el esfinter de Oddi puede resis-
tir presiones hasta de 750 mm. de bilis bajo ciertas condiciones;
de ahi que por su espasmo pueda impedir la evacuacién de la ve-
sicula. Durante el periodo de ayuno el tono del esfinter aumenta
y puede resistir una presién de 300 mm. de bilis. Como el higado
sigue segregindola, cuando la presién de los conductos llega a
700 mm. empieza a pasar bilis a la vesicula biliar, donde se¢ al-
macena hasta que se necesite para la comida siguiente (Wright).
Schiff dice que la presién necesaria para vencer la resistencia de
las valvulas de Heister es de 50 mm. de agua. Y agrega, queé en
el espasmo del esfinter, la presién coledociana puede alcanzar
tensiones hasta de 600 y 800 mm. antes de que la bilis pase al
duodeno. Esta presion inhibe la secrecién de bilis hepatica, obs-
taculiza la contracciéon vesicular y produce dolor por distensién
canalicular (*).

Una de las grandes funciones del esfinter es ayudar al lleno
vesicular; la otra es la de prevenir la regurgitacion del conteni-
do duodenal dentro del colédoco.- Un esfinter normal sirve como
una barrera contra la colangitis ascendente.

Los experimentos clinicos de Bergh y Layne, demostraron
que el esfinter de Oddi puede actuar independientemente de la
musculatura duodenal y que el dolor producido por la distensién
stbita del colédoco, puede estar vinculado solamente con el es-
pasmo del mimo esfinter. Los experimentos que estos autores rea-
lizaron consistieron en la medida simultinea en pacientes colecis-
tectomizados y coledocostomizados, de la presién y velocidad de la
corriente biliar en el colédoco y la presién en el duodeno despues
de la distension siibita de aquél.

Reich (citado por Nash) ha propuesto la denervacion del co-
lédoco como medio de eliminar el espasmo del esfinter en forma
permanente, pero no hay signos evidentes de que las fibras nervio-
sas autonomas ejerzan una influencia significativa sobre el esfin-
ter, en el hombre (*).

‘(*): La presibn maxima desarrollada por la contraccidn vesicular en el perro llega
hasta 200 o 300 mm. de bilis (Ivy: 1923. Cita de Neira Martinez, Alejandro).

(*): Royer, M. dice que el peristaltismo coledociano no existe, fenémeno que él de-
muestra con sus colangiogramas obtenidos con medio de contraste acuosa. Y agrega que ¢l
colédoco, tan slo posee fibras musculares en su parte mis inferior,
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II
ODDITIS — PATOGENIA:

La colestasis, originada por la hipertrofia del musculo de Od-
di, a la cual se agrega una infeccién en mayor o menor grado, es
una de las grandes causas que perturban el funcionamiento bi-
liar.

Por qué se hipertrofia el Esfinter de Oddi? — Nuboer (cita-
do por Negri) dice: “Esta alteracion es una consecuencia de la
falta de funcion de la vesicula como 6rgano expulsor”. Y agrega:
“La hipertrofia del musculo de Oddi aumenta al disminuir la fun-
ciéon vesicular”. Es por la sobrecarga de trabajo, una vez desapu-
recide el 6rgano motor (vesicula biliar). “Se debe considerar a es-
te 6rgano como un aparato de eyaculacion, que, despues de faltar
la vesicula se hipertrofia por la ejecuciéon de un mayor trabajo”.
Y puede faltar en el caso de que esté simplemente excluida (ve-
sicula escleroatroéfica).

Normalmente la vesicula biliar actia como un regulador de
la presion del arbol biliar. Al faltar ésta, se aumenta la presion
de la columna de bilis en el hepatocolédoco. El Oddi reacciona pa-
ra luchar contra esa presiéon y lo hace hipertrofiando sus fibras
musculares.

Cattell y Colcock dicen que la patogenia de la fibrosis del es-
finter de Oddi y la papila de Vater, no esti suficientemente acla-
rada. Y menciona algunas de sus causas conocidas: el espasmo
prolongado, la infeccion del tracto biliar o en la mucosa duode-
nal, la hipertrofia de la cabeza del pancreas o la litiasis residual
del colédoco terminal.

Por qué se dilata el Hepatocolédoco? — Westphal manifiesta
que esta dilatacion corre paralela a la hipertrofia del Oddi. Y que
la inflamacién es también responsable. De ahi que la extirpacién
de la vesicuia determine la dilatacién del conducto.

“Parece haber sido Oddi el primer autor que observé la di-
latacién coledociana por colecistectomia. Courvoisier (citado por
Rest) tambien la observa. Posteriormente Judd y Mann, compro-
baron que despues de la colecistectomia en el perro, las vias bi-
liares extrahepaticas se dilatan y se produce una caida de la pre-
3i6n intracoledociana bajando de 100 - 150 (normal) a 0 - 40 ems.
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de agua. Rest observa dilatacion difusa en el conejo y el perro
colecistectomizados cuando habia continencia del esfinter; en cam-
bio no observé este fenémeno en los esfinteres incontinentes.
Bergh, Sandblom e Ivy han notado dilataciones coledocianas 8
veces en 11 perros colecistectomizados, y como aceptan que en
estos animales existe una pérdida en el tono del esfinter, creen
que la dilatacién se pueda deber a la presién duodenal que se trans-
mite al colédoco. Mallet Guy y colaboradores observan la dilata-
cién del colédoco en el perro despues de la colecistectomia sola-
mente en 7 animales sobre 26 estudiados. Judd, Mann, Colp, Dou-
bilet y Gerber han afirmado que en el perro la dilatacién post-
colecistectomia no se produce si se destruye el esfinter, lo que
coincide con las afirmaciones ya citadas de Rest (Royer)”.

La presion coledociana post-colecistectomia ha sido obJeto
de estudio por varios autores: Potter y Mann la observan en mas
del doble, quince dias despues de la operacion; mientras Judd y
Mann anotan lo contrario. Royer y Manfredi no observaron cam-
biog de presion endocoledociana post-colecistectomia. Y autores
como Bergh y Puestow opinan que hay disminucién del tono d:l
esfinter y, por consiguiente caida de la presion coledociana.

El problema en el hombre se discute desde dos puntos de
vista: 19) Accién de la exclusion vesicular y, 2°) Aumento de la
tension de las vias biliares por hipertonia del esfinter de Oddi.

En resumen: Aunque las experiencias en los animales son
concluyentes, en el hombre son atin un tema de discusiéon. Pues-
tow midi6 la circunferencia del colédoco en pacientes fallecidos .
despues de la colecistectomia encontrandola por encima de lo
normal (en promedio: 20.9 mm.). Y sobre 85 operados observé
la disminucion del tono del esfinter. Las experiencias personales
de Royer, en cambio, lo llevan a la conclusiéon de que el colédoco
no se dilata por causas funcionales.

Para Mirizzi, la coledocitis, es la segunda gran causa por la
cual sobreviene la dilatacién del colédoco y que, en ‘gran parte
se debe a la regurgitacion de los jugos pancreiticos con marca-
da destruccién del elemento elastico de la pared coledociana. Es
decir, la coledocitis ocasiona la dilatacién. Y ella estd producida
por la regurgitacién de los jugos pancreiticos.
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ODDITIS — HISTORIA

En 1901, Opie, demostré que la obstruccién de la porcién ter-
minal del colédoco por cdlculos, producia pancreatitis aguda. Ar-
chibald, en 1913, y mas tarde en 1919, estudié el espasmo del es-
finter de Oddi, producido por estimulos mecanicos o quimicos e
inculp6é a la pancreatitis. Bergh, en 1922, sugirié que la estasis
biliar podria ser la responsable de las disfunciones del esfinter
y demostrd la hipertrofia de este miisculo en un individuo que
habia pade¢ido de obstruceiéon biliar crénica. Del Valle demostro
la estrechez anatémica de la papila, en pacientes reintervenidos
por crisis - dolorosas post-colecistectomia (1925). Mc Gowan,
Cutsch y Walters, en 1936, advirtieron con el uso de la- manome-
tria de las vias biliares, el exagerado aumento de la presién in-
tracanalicular despues de la aplicacién de morfina. Branch, Bai-
ley y Zollinger hicieron estudios experimentales en perros. Laheyv
puso en practica, el primero, los dilatadores de Bakes, introduci-
dos por Chute y Allen a Norteamérica, en la rutina de explora-
cién de las viag biliares. Y Cattell usd, :de su invencién, el tubo
largo en T con el fin de mantener dilatado el esfinter por el tiem-
po que fuera necesario. Strode hizo notar que los célicos hepati-
cos podrian ocurrir sin la presencia de cilculos y lo atribuyé a la
obstruccion de la ampolla. Gordon y Taylor, en una dicsusién so-
bre el mecanismo esfinteriano, demostraron su realidad anatdémi-
ca. Doubilet, tuvo necesidad de reoperar 20 casos (persistencia del
dolor), entre 269 colecistectomizados. Colp  practicé colédocoduo-
denostomias por causas de estenosis organicas de la papila de Va-
ter. Tambien Doubilet y Mulholland refieren dos casos de obstrue-
cién del colédoco terminal consecutivos a espasmos del esfinter,
y recomendaron la esfinterotomia como medida preventiva de la
pancreatitis concomitante. Mahorner, en 1949, anoté 16 casos se-
mejantes, debidos no ya a espasmos simples, sino a calculosis en
11 y a fibrosis de la ampolla en 4, demostrados por exploracién
transduodenal. Tesis de la cual participaron tambien Trommald y
Seabrock, con la contribucion de 8 casos mas. Y finalmente, Cole
y Grove, mis recientemente, hablaron de sus resultados satisfac-
torios despues de haber tratado estenosis del esfinter mediante la
esfinterotomia. ‘
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CLASIFICACION:
Existen: 19) LA DISCINESIA
29) LA HIPERTONIA DEL ESFINTER, y
3°) LA ODDITIS ESTENOSANTE.

La Disquinesia e Discinesia, tambien llamada Distonia, es un
trastorno funcional debido a la contraccién parcial del esfinter
concretada a su parte distal simpaticotropa. Es la causa del reflu-
jo hacia el conducto de Wirsung.

La Hipertonia es el estado mas avanzado de espasmo perma-
nente o prolongado del esfinter.

- La Odditis Estenosante, de la cual hablaron adelante en mas
detalle, puede ser Minima o Progresiva.

EVOLUCION CLINICA:
La Odditis puede regresar cuando es Primaria y se excluye el
reflejo (eolecistectomia). O puede hacerse persistente, lo mas fre-
cuente (sindrome post-colecistectomia).

SINTOMATOLOGIA:
Los trastornos esfinterianos son causas determinantes en :a
patogenia del célico hepatico, colangiopatias o pancreatitis.

a) Coélico hepatico: En cuya apariciéon intervienen: 1°) La
dilatacion del hepatocolédoco asociado a la colestasis; 29) Refle-
jos neuroendocrinos: Asi se explica la forma pseudolitasica de la
apendicitis, las erisis dolorosas del basedowniano (hipocondrio
derecho) y el pseudo célico hepético registrado en la visceroptc-
sis. Puede ser provocado por la inyeeccion de morfina, la suspen-
sién del drenaje al exterior del tubo de Kher o la persistencia del
muifién cistico dilatado (neovesicula).

b) Colangiopatias: Durante la digestion existe una mayor
presion en el arbol pancreatico que en el biliar. Lo contrario du-
rante el ayuno (Harms Harms). Sinembargo las anastomosis con
el Santorini la disminuyen notablemente.

¢) Pancreatopatias: Aclaremos el concepto de que las sales
biliares concentradas, &acidas, son las responsables de los fené-
menos de inflamaciéon recidivante del pancreas, creando el ede-
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ma, al cual se agrega, posteriormente, la necrosis de la glandula
cuando sobreviene la activacién y transformacién del tripsiné-
geno en tripsina (tomado de Di Doménico).

DIAGNOSTICO:

Los métodos que hacen el diagnoéstico de la estenosis funcio-
nal u orgénica del esfinter de Oddi, son:

19) El Sondeo Duodenal Minutado (Bengolea - Velazco Sua-
rez).

2°) Estudios de Manometria y Presién Biliar (Mallot - Guy,
Caroli).

3?) La Colangiografia Laparoscopica (No operatoria: Ro-
yer).

49) La Colangiografia Operatoria (Mirizzi).
59) La Exploracion Quirtrgica de las Vias Biliares, y

6°2) La Exploracion Transduodenal.

SONDEO DUODENAL MINUTADO

Con este procedimiento (técnica desarrollada a partir de
1941 por Bengolea y Velazco Suarez, practicada tambien por Va-
rela Fuentes y Varela Lépez y puesta en relieve por autores fran-
ceses como Gesset y Lambling) es posible “obtener datos impor-
tantes acerca del estado funcional de las Vias Biliares, y mas es-
pecialmente de sus zonas esfinterianas: el Oddi y el Esfinter de
Liitkens” (Varela F., B. y Varela L., J.). Es una técnica que des-
taca la importancia fisiologica que tienen cada uno de los fené-
menos estudiados durante el sondeo duodenal corriente y que
consta de los siguientes cinco tiempos:

a) Tiempo Coledociano: Iniciado desde la apertura del esfin-
ter de Oddi con la introduccién de la sonda a la segunda porcién
del duodeno y cuya duracién puede ser indefinida (si se retira
la sonda o si se instila un excitante especial). Lo importante de
él es valorar el Gasto de Bilis por minuto (promedio normal de
1.5 ce.)min.). Secundariamente puede hacerse la dosificacién de
la bilirrubina (asi se estima el poder de concentraciéon vesicular
de acuerdo con la dosificacién, en bilirrubina, de aquel segundo
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tipo de bilis) por medios quimicos: Técnica de Malloy - Evelyn
(cita de Varela, loc. cit.).

b) Tiempo del Oddi Cerrado: Comienza con la excitacion de
la Via Biliar (Aceite de Oliva tibio, solucién hiperténica de Sul-
fato de Magnesio) que provoca la contractura del esfinter. (El
cierre de la porcion intramural del colédoco, mecanismo comple-
Jjo en el cual intervienen: Un reflejo nervioso, corto - irritacién
de la mucosa duodenal—, un factor hormonal —liberacién de se-
cretina. colecitoquinina y, un reflejo nervioso largo que modifi-
ca el tono del misculo liso colédocoduodenal: Varela) y que ter-
mina cuando se restablece el flujo biliar por la sonda. Es normal
hasta los cinco minutos. De lo cual se deduce que si estd prolon-
gado o disminuido existe una lesién a la altura del propio esfin-
ter.

c) Tiempo de Escurrimiento de la Bilis A: Que se inicia con
la apariciéon de la primera muestra de Bilis A y termina con la
presencia de la bilis vesicular. Es importante anotar que duran-
te este tiempo el esfinter se relaja progresivamente. En él inte-
resan fundamentalmente dos datos: Su duracion y el Gasto de
Bilis por minuto. (Duracién media normal: 5 minutos. Subordi-
nada al comportamiento de la Via Biliar secundaria. Gasto de Bi-
lis: 1 c.c./min. Subordinado al funcionamiento del Esfinter de
0ddi).

d) Tiempo Vesicular: Comienza con la aparicion de la bilis
B de Lyon. Termina con la primera muestra de Bilis C. (Normal-
mente la vesicula biliar —que contiene 50 c.c. de bilis aproxima-
damente— se evaciia en 25 minutos. Gasto de Bilis: 2 c.c./min.).
Representa el periodo de contracciéon vesicular. Debe recordarse
que la vesicula nunca se evacua completamente. Y finalmente,

e) Tiempo Hepdtico: Se consigue repitiendo el estimulo (Sul-
fato de Magnesia) con lo cual se obtienen las muestras de bilis
correspondientes. Gasto de bilis: 2 c.c./min. Durante este dltimo
tiempo, un poco antes, se obtiene a veces la repeticién del fené-
meno del Tiempo del Oddi Cerrado (nueva excitacion).

RESUMEN::

De ellos, indudablemente el mas importante es el Tiempo del
Qddi Cerrado (las lesiones del tipo espasmoédico u obstructivo -
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discinesias, hiper e hipotonias - le alteran) y es él el que debemos
investigar con mas atenciéon.

MANOMETRIA Y PRESION BILIAR

El estudio de las presiones del arbol biliar es un método de
apreciable valor en el diagnéstico de los trastornos funcionales de
las Vias Biliares accesorias, tanto como lo es la Colangiografia
Operatoria en los de tipo obstructivo - organico. (Gutiérrez Aran-

go) (*).
PRESION BILIAR

“La circulacién de la bilis, como la de todo liquido, esta some-
tida a la presion hidrostatica. Esta presion biliar es la expresion
de la tension de un liquido que circula dentro de un sistema cana-
11cu1ar abierta intermitentemente, y es por consiguiente, muy va-
rlable y compleja”. En efecto, dice, Sosa Gallardo, los factores
que regulan el estado de las presiones en las Vias Biliares, estan
repreSentados, de una parte por la secrecién continua de bilis, por
el juego de los esfinteres, por la tonicidad, elasticidad y contrac-
tilidad de las paredes de las vias biliares, y atn el duodeno; toda
variaciéon de uno u otro de estos factores, entraiia una perturba-
cién de la forma y altura de la curva y su nivel de estabilizacion.

Por otra parte, agrega, es necesario reconocer diferentes ti-
pos de presiones en este complejo mecanismo: a) La presiéon de
secresion determinada por la coleresig, proceso continuo y que es
funcién de la actividad propia del parénquima hepatico. Su va-
lor oscila en el hombre alrededor de 100 mm. de agua. b) La pre-
sién vesicular, en la que es necesario distinguir dos conponentes:
Una presién de almacenamiento, condicionada por la entrada de
bilis a traves del cistico en los periodos interdigestivos y cuyo va-
lor es de 70 a 130 mm. de agua; la otra es la presiéon de evacua-
cion sometida a la capacidad contractil de la vesicula y a su me-
canismo hormenal y nervioso. Su valor aproximado es de 300 m.m.
de agua (Durante), y finalmente, ¢) La presién hepatocoledocia-
na, la de los grandes conductos y depende de las dos anteriores y
del estado del esfinter de Oddi, con su delicado mecanismo de cie-
rre y apertura de compleja regulacién (inervacién contraria).

(*): El mencionado autor nos habla del diagnéstico que se pudo hacer en un caso de
carcinoma incipiente de la Papila de Vater.

O
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Esta presion tiene tambien dos valores: uno durante la digestion
en el momento de paso de bilis al duodeno y el otro en el periodo
interdigestivo y que oscila segin los diversos autores entre 40
150 mm. de agua.

PROCEDIMIENTOS:

La medida de la presi6n biliar en el acto operatorio fue intru-
ducida casi simultdneamente por Mallet - Guy en Lyon y por Ca-
reli y Bergeret en Paris. Los principios de ambas técnicas dific-
ren fundamentalmente. En efecto, Mallet-Guy, que practica la
colangiografia operatoria siguiendo casi fielmente la técnica de
Mirizzi, efectiia un método complementario e independiente del
registro grafico de la presion biliar mediante una prueba de hi-
perpresién provocada por la inyeccion de agua en la via biliar y
verificando el establecimiento de la presion residual. La radioma-
nometria biliar de Careli, en cambio es un procedimiento muy di-
ferente que consiste en hacer progresar a una presiéon conocida
un liguido opaco a los rayos X en las vias biliares, y simultinea-
mente practica el examen radioscépico que le permite elegir el
" momento en que la zona del cistico o del Oddi son franqueadas,
para tomar las radiografias (Sosa Gallardo).

Posteriormente, Seneque, Roux y Le Canuet han simplifica-
do la téenica de Caroli, creando un sistema de perfusién que les
permite prescindir del examen radioscopico. Por su parte, Oliver
v Guy Albet han intentado asociar el método de Caroli con el re-
gistro grafico de Mallet - Guy. Otras modificaciones a estas téc-
nicas han sido introducidas por Donat y la Argentina, Alzaga pre-
coniza reemplazar los métodos graficos a base del tambor inserip-
tor de Marey por una célula fotoeléctrica que disminuye la inercia
- del sistema.

Inconvenientes a la Técnica de Mallet - Guy; (Benitez, Ce-
sar). 1°) La hiperpresion del colédoco es la primera causa de
error (Caroli) “que puede desencadenar espasmos artificiales en
la unién colédoco - duodenal y hacer creer en vatero - odditis que
no existen y. efectuar operaciones completamente initiles”. 29)
La anestesia general empleada puede bajar la resistencia del es-
finter. La misma anestesia local puede alterarla; 3°) El emplen
del bisturi eléctrico es un excitante del sistema nervioso; 4°) La
apertura del sistema biliar para las maniobras instrumentales al-
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teran el equilibrio tensional del sistema, y 5°9) Caroli, dice que
“es un método incompleto, que amputa a la radiomanometria de
sus datos mas  interesantes, a riesgo de deducirse indicaciones
operatorias errbneas”.

Inconvenientes a la Técnica de Caroli Modificada: 1°) Es un
procedimiento laborioso, casi impracticable. 2°) El tipo de anes-
tesia que usan los autores (general completada con curare a al-
tas dosis), relaja considerablemente el tono de las vias biliares;
39)\ La perfusiéon somete al colédoco y a los esfinteres a una pre-
sion continua - (trabajo artificial) ; 49) Kapandji dice que la sim-
ple apertura del abdomen modifica el tono de los 6rganos al hacer
desaparecer la presion normalmente negativa de la cavidad, con
repercusion directa sobre el Oddi. La presencia de aire altera las
relaciones de los 6rganos y modifica sus temperaturas de contac-
to; 59) EI tipo de agujas que usan Roux y Le Canuet tienen un
didmetro inferior de 2.5 mm. que es limite minimo que deben
pose‘er para evitar toda resistencia capilar (de Benitez).

Resultados comparados con las dos Técnicas Cldsicas:

Mallet Guy en 500 operados encontro 92 casos de hipertonia
del esfinter de Oddi (18%). Caroli, en un nimero semejante de
enfermos hallé tan s6lo un 2%. Son ‘diferencias extremas debidas
indudablemente al sistema empleado. Mirizzi, en 1937, en un ni-
mero aproximado de pacientes encontré-esa misma hipertonia en
el 11% de sus casos, usando exclusivamente la colangiografia ope-
ratorla :

Entre nosotros Gutlerrez Arango es mas partidario de la
tecnlca de su maestro (Caroli).

Resultados comparados de Sondeo Duodenal mmutado y la Colan-
giomanometria Operatoria en las Disquinesias Biliares referidas
a la Hzper o low Hipotonia del Esfinter de Oddi:

Almasqué y Braier usando aisladamente el sondeo duodenal
minutado y la colangiomanometria operatoria (aparato de Mallet-
Guy), encontraron lo siguiente: En 6 casos existia una hiperto-
nia del esfinter revelada por la colangiomanometria operatoria,
de los cuales, en 4 (66.66%) se pudo diagnosticar con el sondeo
duodenal (prolongacion del tiempo del Oddi cerrado despues de
la instilacion de Sulfato de Magnesia y escurrimiento biliar dis-
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minuido). En 5 casos en que la manometria revel6 una presién
coledociana baja, no hubo diagnéstico mediante el sondeo duode-
nal. Es de interés anotar que los resultados comparados por Al-
bot (igual procedimiento) difieren de los que Almasque y Braier
presentan en la estadistica anterior en cuanto a las hipertonias
del Oddi se refiere, a tal punto que los obtenidos por el primero
lo llevan a la conclusion de que el sondeo duodenal es un proce-
dimiénto muy poco fiel (8 casos en total; ninguno diagnostica-
do). Ello se debe, al decir del propio Almasqué que los sistemas
técnicos usados fueron bien diferentes: Albet usé6 el aceite de oli-
va como. excitante biliar y la radiomanometria. biliar de Caroli.

Las Presiones Manométricas en los diferentes segmentos del
Arbol Biliar: La tensién a nivel de la vesicula se evalia entre 19
y 21 cms. de agua; la del cistico entre 10 y 14 ¢ms., 1a del hepato-
colédoco en 12 cms. vy la del esfinter de Oddi en 9 ecms. de agua.
En vesiculas atréficas o escleroatréficas las cifras han sido de 0.

Aspectos del Esfinter de Oddi: El resumen de conclusiones
del quincuagésimo Congreso Francés de Cirugia, celebrado en el
afio de 1947, presenta como normal una via biliar principal aque-
lla en donde la presién residual se mantiene entre 10 y 14 cms,,
despues de una evacuaciéon regular seguida de muchas curvas
idénticas. Para tales cifras la radiologia muestra: 1°) Un colé-
doco cuyo diametro es de 5 mm. aproximadamente; 2°) Un esfin-
ter (porcién terminal-del colédoco) finalmente dibujado en foe-
ma de llama o de bujia; 3°) El paso al duodeno, neto desde la pri-
mera placa; 49) Un moderado reflujo dentro del arbol hepatico,
francamente disminuido o desaparecido despues de tres minutos,
y -5%) Ausencia en el reflujo al Eirsung, o reflujo moderado y
transitorio. No son desde luego, valares absolutos.

Concluyamos que la manometria y la colangiografia son dos
recursos de exploracién que no se excluyen sino que se comple-
mentan. El uno destaca las vias biliares en su aspecto estatico y
el otro en su fase dinamica, para cubrir en esta forma, las lagu-
nas de la cirugia biliar.

Colangiografia Laparoscépica: Es un procedimiento médico
instrumental, més usado en los casos de diagnéstico dificil, idea-
do por Royer y Solari en La Argentina. Se efectué en forma me-
tédica desde fines de 1940. Y como trabajo original fué presen-
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tado a la Sociedad Argentina de Enfermedades del Aparato Di-
gestivo en la sesién del 27 de Noviembre de 1941.

Nos referiremos especialmente a los dos tipos de discinesias
ocasionadas por el esfinter de Qddi:

Discinesias Hipoténicas: Es un problema dificil de resolver
por este procedimiento. El mismo Royer no ha diagnosticado un
solo caso. Y por otra parte son alteraciones funcionales que no
tienen expresién clinica definida.

Discinesits Hipertowicas: Su diagnéstico se basa en el “re-
lleno de las vias biliares intrahepéaticas”, condicién que no se ob-
serva en los casos normales. Teoria que Caroli, Paulhac y Bauty
critican, diciendo “que las vias intrahepéticas se llenan solamen-
te cuando esos canales estan dispuestos de manera tal que la sus-
tancia de contraste llega a ellos por gravedad”. Royer contesta
con argumentos tan concluyentes como el de la aceiéon de la mor-
fina en los casos de vias biliares normales.

Colangiografia Operatoria: De Mirizzi, tomamos lo siguien-
te: En los casos incipientes el colédoco esta alargado, flexuoso,
animado de cierta actividad peristaltica, pero evacua su conteni-
do dentro del tiempo reglamentario. Cuando la resistencia es ma-
yor se nota un “aspecto serpentino” del hepatocolédoco, exponen-
te, sin duda, de la lucha contra el obstiaculo vateriano. Es el colé-
doco “en punta de lapiz”, de “gancho”, ‘“en punta ligeramente
roma” o “en pulpejo de dedo”. La dilatacion del colédoco no es
muy notoria y en cambio si se aprecian hasta las mas finas ra-
mificaciones de los conductos hepaticos. Y cuando la estasis bi-
liar es permanente, ¢l didmetro del hepatocolédoco aumenta pro-
gresivamente. El hepatico se contrae enérgicamente y el drena-
je al duodeno se hace con franca dificultad. En ocasiones las ra-
mas del hepatico se presentan dilatadas y el colédoco se desplaza
hacia la linea media, exagerando su concavidad hacia afuera. Fi-
nalmente, aparecen los signos francos de claudicacion del meca-
nismo contractil del hepatocolédoco: todo el arbol biliar se dila-
ta, se alarga (ausencia de peristaltismo) y, el colédoco no drena
sustancia de contraste hacia el duodeno. En estos ejemplos de
atonia de los conductos, se puede almacenar pus y barro biliar,
calculos pequeilos en gran cantidad como producto de la estasis
biliar prolongada, consecutuvo a la coledocitis y trastornos esfin-
terianos sobreagregados.
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Clasicamente la Discinesia o Distonia del esfinter de 0ddi,
se distingue por la penetracién activa de la sustancia opaca en
el conducto de Wirsung, cuestién discutida ¥ no aceptada por
Desplas, Moulonguet y Malgras, a lo cual el mismo 1 Mirizzi, tacha
de ser ‘“un fenémeno activo, de neta significacién patolégica; <n
una palabra, de una funcién perturbada”. No se debe olvidar que
ella puede estar asociada a la litiasis miliar del colédoco, caleculo
Unico o litiasis miltiple, que van a ocasionar un estado espastico
de la papila.

La Hipertonia del Esfinter se acompafia de un signo radio-
l6gico caracteristico: la dilatacién del hepatocolédoco, que como
en el caso anterior, puede ir asociado a causas de obstruccién or-
ganica.

La Odditis Estenosante o Colédoco - Odditis - Esclero - Re-
tractil de Del Valle se caracteriza por la estasis de la sustancia
opaca inyectada en el arbol biliar, despues de 15 a 20 minutos
(colangiografia operatoria).

Entre nosotros, el profesor Di Doménico, en su interesante
trabajo de Agregacion a la Catedra de Clinica Quirtrgica de la
Facultad Nacional de Medicina, puntualiza sobre la necesidad de
la colangiografia operatoria como el medio de diagnoéstico méas
completo en los casos de alteraciones funcionales u orgénicas del
esfinter de Oddi. Cita sus experiencias personales y tiene el mé-
rito de haber despertado el entusiasmo por el apasionante y con-
fuso tema de las discinesias biliares pre y post-operatorias.

Recordemos, sinembargo, que el 43% de las colangiografias
post-operatorias muestran persistentes anormalidades de la por-
cién distal del colédoco, que en un 24,3% son atribuidas a célculos
residuales dentro del conducto (Bresten).

EXPLORACION QUIRURGICA DE LAS VIAS BILIARES

Cattell concluye, que si durante el acto quirdrgico el explo-
rador de Bakes de 3 mm. no pasa facilmente a través de la am-
polla, estaremos probablemente ante el caso de una fibrosis del
esfinter de Oddi. Y que en tales casos, debe practicarse una ex-
ploracion directa transduodenal. Mencionemos sinembargo, la
conducta del mismo Cattell: Dilataciéon maxima y empleo del tu-
ko en T intraduodenal con una permanencia minima de seis me-
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ses. Técnica que Branch y colaboradores tachan de insuficiente.

Myers ha encontrado el 60% de recurrencias dolorosas en pa-
cientes colecistectomizados por colecistitis, y el 20% por colelitia-
sis, en quienes no se practicé la exploracion de las vias biliares ex-
trahepaticas.

Tubo en T: Indicaciones precisas, Ventajas, Objeciones: El
tubo en T se empled originalmente siguiendo los consejos de Ma-
yo - Robson, quien colocaba una sonda de Nelaton en el hepatico.
Kher, adopté ¢l tubo en T desde 1910, en el drenaje prolongado de
las vias biliares, de indudable ventaja por ser estable con el objeto
de prevenir las complicaciones operatorias inmediatas (coloperi-
toneo).

Indicaciones: 1°) Litiasis canalicular, asociada o né a la co-
langitis,

2?) Pancreatitis cronica,

39) Coledocitis, y

49) Perturbaciones esfinterianas.

Ventajas: El tubo en T permite la exploracion completa de
las vias biliares (control post-operatorio), el tratamiento de la
litiasis residual y las pruebas necesarias para establecer el fun-
cionamiento del colédoco y la papila (colangiomanometria y prue-
ba de la perfusiéon). Se puede emplear tambien en la administra-
cién de soluciones alimenticias al tracto digestivo, segin el pro-
cedimiento de Mc Arthur (citado por Lazala - Zabaleta). Y en la
inyeccién de soluciones antibiéticas. A titulo informativo agrega-
mos que Gofii Moreno usa soluciones al 1% de novocaina (20 c.c.
dos veces al dia) con el fin de hacer que los calculos residuales
del colédoco pasen al duodeno.

Objeciones: 1°) Es agente de irritaciéon mecanico que produ-
ce infiltracién leucocitaria y fibrosis de las paredes del hepato-
colédoco. (Rubber: citado por Preston).

29) Las infecciones bacterianas son hallazgos frecuentes
(Preston).

3?) Experimentalmente, Lary y Scheibe demostraron la es-
tenosis del conducto provocada por la linea de sutura (fijacién
del tubo, anastomosis término - terminales).
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49) Mirizzi ha demostrado que la pérdida de jugos ocasiona-
da por un prolongado drenaje interfiere en la normal asimilacién
de los alimentos (grasas, minerales y vitaminas) y sales biliares,
que causan un debilitamiento progresivo del paciente.

59) Reynolds habla de los ataques fulminantes de pancreati-
tis en el post-operatorio del tubo en T y recomienda el cateteris-
mo con un tubo de polietileno.

62) Como fallas técnicas citemos que la rigidez del tubo difi-
culta su introduccién tanto como su extracecién (desgarros al re-
tirarlo, roturas en el sitio de implantaéién y por ende, las ya men-
cionadas estenosis secundarias del colédoco) ; y,

- 7?) La formacién de fistulas biliares rebeldes (Lazala - Za-
valeta citan casos en la literatura argentina).

Finalicemos este capitulo con el dato de que Raul T, Micheli-
ni, Profesor Adjunto de Clinica Quiridrgica, en Buenos Aires, ha-
bia construido ya una sonda transvateriana similar a la ideada por
Cattell y de la cual se diferencia por la rigidez de la punta de la
rama larga (12 cms.) que permite su facil conduccién a través
de la ampolla de Vater y por sus perforaciones laterales. El men-
cionado autor cita sus maualtiples aplicaciones.

EXPLORACION TRANSDUODENAL:

De cuya técnica hablaremos a continuacion.

Tratamiento: En términos generales, las alteraciones, fun-
cionales u organicas del esfinter de Oddi, pueden tratarse médica
0 quirdrgicamente.

Tratamiento Médico: El trastorno funcional, discinesia o dis-
tonia del esfinter, puede, en ocasiones responder al tratamiento
médico juicioso (valoracion de causas) y prolongado. Las bases
fundamentales de este tratamiento, segin Pratt, son:

" 19) Drenaje o sondeo Duodenal,
29) Régimen lacteo - vegetariano,
39) Uso de antisépticos y antitéxicos hepaticos (extractos), v

4°) Empleo de vacunoterapia.
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La Hipertonia del Esfinter motiva un periodo de observacion
de cuya evoluciéon (regresion o nd) depende el tratamiento.

Tratamiento Quirirgico: En forma especial para la Odditis
Estenosante.

Las formas de tratamiento quirtirgico, son:
19) Cistico - Duodenostomia (Mirizzi),

2?) Colédoco - Duodenostomia (Straus) - (Binkley y Cof-
fey: Citas de Caro M.),

39) Esﬁnterotomias,‘ y
4°) Denervaciéon del colédoco (Frankson).

Nos detendremos especialmente en la tercera forma de tra-
tamiento quirdrgico.

ESFINTEROTOMIAS:

Me Burney en 1898 manifesté que él habia seccionado el duc-
deno en 6 casos de esclerosis del esfinter para extraer calculos
de la porecién terminal del colédoco. Archibald fué el primero en
demostrar, en 1919, que la pancreatitis aguda podria producir-
se como consecuencia del espasmo del esfinter de Oddi, experi-
mentalmente, en animales, mediante el reflujo biliar intrapan-
creatico. Y que tal alteracion se evitaba con la secciéon del muaseca-
lo de Oddi (cita de Shingleton et al.).

La esfinterotomia puede efectuarse por via Endocoledociana
o por via Transduodenal.

Esfinterotomia Endocoledociana: Evita con la sencillez de su
técnica las dificultades debidas a la papila o las temibles compli-
caciones duodenales, y se practica con un instrumento (esfinte-
rétomo) ideado por Colp y Doubilet (Di-Doménico). —Doubilet
v Mulholland— que realiza la seccion del esfinter sin lesionar la
musculatura duodenal, impidiendo con ello el reflujo duodenal
hacia las vias biliares ascendentes y por consiguiente la colangi-
tis ascendente (**).

(*) : No hablaremos de la Esfinterectomia, diferente, en el presente escrito.

(**): Bonilla Naar de Bogotd ha usado con acierto como esfinterétomo el valvulétomo
de Pott, para arteria pulmonar. Asi como Christmann, en Buenos Aires ha ideado un pa-
pilétomo hecho en base del uretrétomo de Maissenauve. (Cita de Defeo - Michelini).
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No hay que olvidar, a pesar de sus evidentes ventajas, que
es un procedimiento ciego que impide el control de la hemorra-
gia despues de la seccién del esfinter y que finalmente provoca
estenosis de la superficie cruenta por la presencia de la cicatriz
retractil (Doubilet y Mulholland, Ochsner).

Esfinterotomia Transduodenal: Mortalidad operatoria: Re-
lativa a hemorragia y otras causas: alcanza al 15% (Babcock;.
Ahora veamos la estadistica de Mahorner: de 30 casos con esfin-
teritis severa, en los cuales se usé la técnica combinada supra y
transduodenal, 27 (90% ) tuvieron exeelentes resultados; 23 muy
buenos, 4 buenos. Viven 3 con resultados mediocres, de los cuales
uno murié dos meses despues de la operaciéon (sin necropsia). De
los otros 2, 1 hizo una cirrosis alcohélica, y, en el otro, hubo ne-
cesidad de una segunda esfinterotomia dos afios mas tarde (con-
trolado 4 afios) : se trataba de un caso de pancreatitis recidivante.

La téenica presenta las dificultades en el hallazgo de la pa-
pila de Vater (el esfinter hipertrofico estenosado disminuye la
eyaculacion biliar), favorece la infecciéon local (medio duodenal)
que dificulta la cicatrizacién quirdrgica (dehiscencia) o la gene-
raliza (peritonitis), aparte de que realiza maniobras cruentas
. (desprendimiento duodeno - pancreatico, coledocotomia supra-
duodenal).

INDICACIONES:
a) Biliares: '
1) Colédoco - litiasis (terminal).
2) Fibrosis de la ampolla.
3) Dilatacion sacular de la poreciéon terminal del colédoco.
4) Desviacion en la direccion del colédoco intrapancreatico.
5) Fibrosis del esfinter de Oddi.
6) Sedimento (barro biliar) dentro del colédoco.

7) Papiloma de la Ampolla de Vater, y
8) Carcinoma periampular.

b) Pancredticas:

1) Ataques recidivantes de pancreatitis aguda.
2) Litiasis pancreatica, y

3) Pancreatitis cronica (calcarea).

¢) Hepdticas:
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1) Hepatltls cuya 1nvest1gac1on requiere intervencién qul-
rurglca ' -

d) Duodenales:
1) Ulcera duodenal penetrante (perforante).

Parcialmente, segiin cuadro clinico:
1) Visualizacién de un conducto comin biliopancreatico, y
2) Pancreatitis crénica y anastomosis términoterminal - dﬂl

colédoco.
CONTRAINDICACIONES

1) Fase aguda de la pancreatltls

COMPLICACIONES :

1) Pancreatitis aguda fulminantes.
2) Estenosis de la ampolla en el sitio de la esfinterotomia y,
3) Esfinterotomia inadecuada (?).

CONSECUENCIAS:

1) Edema local.
2) Hemorragia submucosa.

TECNICA QUIRURGICA:

Es la colédoco - duodenostomia transampular, via transduo-
denal que se practica en los siguientes tiempos: <

19) Laparotomia transrec¢tal derecha (de preferencia).

2?) Desprendimiento parietal duﬁdeno - panci’eético (ma-
niobra de Kocher).

39) Incision longitudinal y paralela al mayor didmetro del
duodeno, en extension.de 1 a 2 cms. Aspirado el contenido duo-
denal se procede a la busqueda de la ampolla de Vater (4 ems.
por debajo del angulo que une la primera con la segunda poreio-
nes del duodeno), que una vez localizada, se incinde en su angulo
superior, en longitud tan variable como ello sea necesario (en ca-
sos de fibrosis del esfinter de Oddi basta con ampliar la papila
en 0.5 a 1 cm.). Es indispensable efectuar la maniobra de fija-
cion de la ampolla (mano izquierda del operador en el espacio
retroduodenal).



VOLUMEN XXV Nos. 1 y 2, ENERO - FEBRERO, 1957 29

4°) - Exploracion de las vias biliares (Colang1ograf1a previa:
Glllete y Col ). :

,59) Colocac16n del tubo de Cattell (*), que requiere induda-
blemente, la coledocotomia supraduodenal previa, para lo cual
Shackelford y colaboradores describen una técnica muy ingenio-
sa usando un dilatador de Bakes de 4 cms.

~ 69) Cierre del duodeﬁo;‘ transversalmente en tres planos, y

79) Cierre de la laparotomia (habitual). Drenes. Tubo de
Levin al duodeno y aspiraciéon durante 72 horas (Bonilla Naar).

COMENTARIOS:

‘Las conclusiones a que llegan Defoe y Michelini al presentar
su trabajo experimental al 70, Congreso Internacional de Ciru-
gia, son lag siguientes:

.. 1°) “Admitimos en principio y en términos generales la si-
militud. anatémica, fisiologica e histolégica del arbol biliar del
humano con respecto al del perro.

2?) El esfinter de Oddi, seccionado, permite en el perro nor-
mal’ obgervar de inmediato el amplio y continuo pasaje de abun-
dante -bilis al duodeno a través de la papila ‘permanentemente
abierta. ‘

3°) La luz de la papila seccionada de acuerdo con esta ex-
periencia persiste sin estenosarse a los 8 dias, a los 3 meses y 22
dias, a los 5 meses, etc. de acuerdo con los casos presentados en
este trabajo que consideramos el méis demostrativo de los reah-
zados en nuestra seccién de cirugia experimental.’

. 4%) La colangiografia alejada de los esfinterotomizados re-
vela'vla congervacion del pasaje biliar amplio hacia el duodeno y
la no ex1stenc1a de estenosis cicatricial a nivel de la esfmtero-
tomia.

59) El estudio histopatolégico no ha revelado rasgos de fej.i-
dos de ecicatrizacion a nivel de la seccién del esfinter.

.. 69). Corresponde corroborar si estas conclusiones son validas

- (*)=-'Préston dice que ‘la operacién no requiere tubo én T intraduodenal si ‘se su-
turan los bordes seccionados del esfinter a la mracosa: duedenal. . .
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en el arbol biliar patolégico del perro (odditis, discinesias). Y co-
mo consecuencia superponibles a la patologia humana, Estas re-
flexiones abren camino a nuevas experiencias que vamos a reali-
zar, provocando en el perro estados patolégicos de las vias bilia-
res, especial de Oddi, que determinen alteraciones lo mas similar
posible a la odditis esclerosante y a la odditis en el hombre”.

Denervacion del Colédoco: Es una téenica que practica Franks-
son, secciofiando ampliamente los troncos nerviosos en la parte
caudal del foramen de Winslow. El mencionado autor presenta
un caso con resultados favorables.

Gage propuso el bloque del nervio esplacnico en el tratamien-
to de la pancreatitis aguda. Ripstein observé efectos benéficos co:
la vagotomia en la pancreatitis experimental del perro y Mc Clea-
ry los mismos efectos favorables en la pancreatitis crénica. Am-
bos han propuesto la esplanicectomia uni o bilateral. La vagotomia
combinada con la esplanicectomia tambien se ha propuesto (Rhein-
hoff y Baker). Grimson introdujo la gangliectomia celiaca como
un tratamiento para el dolor en casos de discinesia biliar o pan-
creatitis crénica con buenos resultados (*). Y Shingleton el blo-
queo vagal con Banthine. Todas estas operaciones se han relacio-
nado con los fenémenos de obstruccion de la ampolla de Vater,
cuando ellos se deben al espasmo del mecanismo esfinterianc.
Shingleton, Anlyan y Hart, de sus experiencias en animales (hi-
pertonia provocada del esfinter mediante la introducciéon de so-
luciones de acido clorhidrico: 4 c.c. de sol. decimo normal), de-
ducen que en la prevencion o el tratamiento del espasmo del es-
finter de Oddi, teéricamente la operacion selectiva es la gangliec-
tomia celiaca, que afiaden, es dificil de practicar completamente.

Presentaremos a continuacion un caso tratado por el Pro-
fesor Bonilla Naar, con nuestra colaboracion, con el fin especial
de mostrar una modificacion a la técnica descrita por Shackel-
ford y colaboradores que, por la forma practica con que realiza
el paso al duodeno del tubo de Cattell, creemos de interés:

HISTORIA CLINICA: Paciente, A. D. A., 27 afios, soltera, fué hosp}ta-
lizada €l 27 de Enero de 1955 en “San José”, cuando consultaba por: Dolor sor-
do, continuo localizado al epigastrio, propagado al raquis y acompafiado de

(*) Bonilla Naar ha practicado en dos casos de pancreatitis crénica este mismo tipo
de intervencién con resultados favorables.
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subictericia, estado nauseoso post-prandial, anorexia selectiva por las grasas y
constipacion crénica, tres meses despues de habérsele practicado una colecis-
tectomia por colecistitis litidsica, en abril de 1954. El motivo de su ingreso
fué “un cdlico hepatico”.

El tubaje duodenal practicado para examen de bilis mostré la presencia
de cristales de colesterina en todas las muestras, bacterias méviles, pigmentos
amorfos y almidones. La prueba de Meltzer Lyon fué negativa. El acidogra-
ma géstrico mostraba hipoclorhidria. Los exdmenes de rutina quirdrgicos y
las pruebas funcionales hepdticas fueron normales.

Intervencion Quirdrgica: Laparotomia transrectal derecha con reseccién de
la cicatriz anterior. Liberacién de miltiples adherencias parietales y duodeno-
colo-hepdticas. Exploracién de las vias biliares extrahepdticas (via de acceso:
dngulo célico derecho —Cattell - cita de Uribe Jaime—): ‘hepatocolédoco no-
tablemente dilatado, con bilis de retencién; lecho hepitico post-colecistectomfa:
normal; higado tamafio norimal, congestionado; pédncreas; hipertréfico (cabe-
za). . :
Técnica: identificado el obsticulo de la porciéon terminal del colédoco
(colangiografia operatoria - Véase Figura N 4), se practicaron los siguientes
tiempos:

a) Coledocotomia supraduodenal y paso del explorador de Fenger.

b) Movilizacién del duodeno.

c) Fijacién del explorador a través de la pared posterior del duodeno
(transpancredtico) y duodenostomia minima sobre el conducto flexible.

d) Aspiracién del contenido intestinal e identificacién de la papila.

¢) Esfinterotomia amplia (4ngulo superior) y dilatacién progresiva de la
estrechez. Lavado de los conductos biliares.

f) Implantacién del tubo de Cattell hasta el duodeno a través del esfin-
ter, segin la maniobra que ilustramos. en las siguientes ldminas. ..
Cinco Figuras que muestran los diferentes tiempos de la intervencién (*)
Nos. 5, 6,7, 8 y 9. ‘ . ;

Post-operatorio: Normal. La paciente salié del hospital al 10 dfa.

RESUMEN :

19) Presentamos, en dos capitulos, un estudio completo so-
bre el Efinter de Oddi. '

22) En el primer capitulo incluimos todo lo referente a His-
toria, Desarrollo embriolégico e Histologia, Anatomia y Fisiolo-

(*) De Doubilet Henry hemos lefdo recientemente una ingeniosa técnica instrumen-

tal para practicar esfinterotomias a través del cistico (Agosto de 1956).



FIGURA 4
COLANGIOGRAFIA OPERATORIA: Colédoco en “punta de lapiz™

FIGURA 5
PRIMER TIEMPO: Colédocotomia supraduodenal. Esfinterotomia Trans-
duodenal. (Incision sobre el dngulo superior).



FIGURA 6
SEGUNDO TIEMPO: Paso del explorador de Finger (a través de la papila seccionada)

FIGURA 7

hilo conductor al extremo del conductor flexible.

TERCER TIEMPO: Fijacién de



FIGURA 8
CUARTO TIEMPO: Fijacion del hilo conductor al extremo de la rama lar-
ga del tubo de Cattell, regresindolo a lo largo del colédoco (nudo dirigi-
do longitudinalmente).

FIGURA 9
QUINTO TIEMPO: Traccion de la rama larga del tubo de Cattell hasta
el duodeno y a través de la papila seccionada. Cierre final del duodeno.



VOLUMEN XXV Nos. 1 y 2, ENERO - FEBRERO, 1957 . 35

gia del esfinter. Dedicamos especial cuidado a los hechos sobre
los cuales han discutido méas los investigadores.

3°) En el segundo capitulo se habla de su Patologia (Etio-
patogenia, Clasificaciéon Clinico - Radiolégica y Sintomatologia),
Diagnéstico (Métodos de Exploracién) y Tratamiento (Médico
y Quirtrgico). '

4°) Agregamos, finalmente, un caso tratado por el Profa.
sor Bonilla Naar, con nuestra colaboracion, con el fin de exponer
una modificacion a la técnica descrita por Shackelford y colabo-
radores, que por la forma préactica y realmente sencilla como se-

gura de pasar el tubo de Cattell al duodeno, tiene un evidente in-
terés.

- h A samg e

CONCLUSIONES:

1°) El esfinter de Oddi, componente terminal de la Via Bi-
{iar principal, como unidad anatémica bien definida e indepen-
diente de la musculatura duodenal, ha sido estudiado desde los
mas remotos tiempos (Vesalio: 1543).

29) Los hechos basicos de su fisiologia propia o refleja (en
relacion con la via biliar secundaria) son bien conocidos.

39) Sus alteraciones funcionales u organicas son una de las
tantas causas del confuso sindrome genéricamente denominado
de post-colecistectomia (Discinesias).

4°) Estas alteraciones juiciosamente valoradas por la clinica
deben complementarse con el empleo de los medios de explora-
cién para diagnoéstico (Sondeo Duodenal Minutado, Estudios de
Manometria y Presion Biliar, Colangiografia Laparoscépica u
Operatoria o en fin, exploracion quirdrgica de las Vias Biliares
o Exploracién Transduodenal), que hemos mencionado, con el fin
de instituir el tratamiento mas adecuado.
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‘Atresia del Eséfago

Presentacién de un caso operado con pleno éxito.

Prof. Ernesto Andrade Valderrama *
Dr. Vietor Hugo Covelli Otero **

La atresia del es6fago se presenta segiin Voght (1929) en
las siguientes variedades: (Figura 1).

I. Ausencia completa o Agenesia (rara).

II. Eséfago dividido en dos segmentos, superior e inferior,
sin comunicacion entre si, ni con la traquea.

II1.
a) Segmento superior en comunicacion con la traquea.

Segmento inferior ciego.

b) Segmento superior ciego.

Segmento inferior en comunicacién con la triquea
(80% de los casos de atresia - caso presente).

¢) Segmentos superior e inferior comunicados con la
traquea.

ETIOLOGIA

El porqué de esta malformaciéon es un hecho desconocido. Es
inadmisible la agresion del embrién por causas traumaticas o in-
fecciosas pues se presenta siempre bajo un mismo patrén morfo-

* Profesor de Clinica Quiriirgica - Facultad de Medicina. U. N.

** Jefe de Clinica Quirdrgica por Concurso - Hospital San Juan de Dios.
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légico. La perturbaciéon del desarrollo embrionario puede tener
una de estas tres génesis:

1.—Una interrupcién en el desarrollo en el estadio en el cual
el es6fago es un tubo celular sélido. Sinembargo este estadio se
presenta después de que la separacién completa de la triquea y
del eséfago se ha producido en la quinta semana y no se expli-
carian las fistulas eséfagotraqueales

2.—Recordemos que en el embrion, el pulmon se desarrolla
a expenisas de un mamelén ectodérmico, que emerge de la parte
anterior del tubo digestivo; luego aparecen dos surcos laterales
que forman crestas internas las cuales fus1onandose separan el
esofago de la traquea.

Esta formacién de crestas puede hacerse en sentido oblicuo
produciendo la amputacion del terciq superior del eséfago y de-
jando una continuidad del tercio medio del es6fago con la traquea
para constituir la variedad mas frecuente (Voght III b).

3.—La alteraciéon en el desarrollo de las células de las hen-
diduras o surcos descritos, produciria defectos de continuidad en
el tabique de separacién de los dos 6rganos con la consiguiente
formacién de fistulas con o sin atresia.

HISTORIA

Gibson (2) médico de la armada inglesa, hizo el primer re-
porte en 1697. ’

Martin en 1821 publicé otro caso y en 1884 MacKenzie re-
port6é 43 casos.

Sir Arthur Keith (1910) estudia 14 ejemplos de atresia y
da una descripcién completa del tipo mas comdun.

Ewvolucién del Tratamiento Quirdrgico (1.
Steele, (1888) gastrostomia.

Richter (1913) ligadura transpleural de la fistula y gastros-
tomia.
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Brenneman (1918) yeyunostomia.

Von Haeker (1926) anastomosis directa con botén de Mur-
phy.

Mixter (1929) esofagostomia cervical y ligadura extrapleu-
ral de la fistula.

Leven‘ (1936) eséfagogastrostomia cardial y gastrostomia.

Oschner (1936) esofagostomia cervical, gastrostomia y li-
gadura del cardias.

Gamble (1938) esofagostomia cervical mas fistula cardial y
gastrostomia.

Todos estos tratamientos fracasaron hasta que Haight y
Townsley pudieron comunicar en 1941 el primer éxito de anas-
tomosis directa por via extrapleural.

Cameron Haight (2) en 1946 publica una estadistica de 46
enfermos :

42 atresias y una fistula sin atresia.
36 explorados.
26 anastomosis.
9 sobrevivieron desde 6 meses a 4 afios.
Ladd (2) en 1944:
34 enfermos. 28 operados. 11 vivos.
Ladd y Swenson (2) en 1947: 14 enfermos. 1 muerto.

Franklyn (2) 10 casos de éxito y el primero fuera de los EE.
Uu. :

Clatworthy (7) 1946 a 1954 :

35 -enfermos.
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29 anastomosis primarias.

33 tipo Voght III b.
2 con ausencia de gran segmento de es6fago.
8 con anomalias sobreagregadas.
5 con anomalias sobreagregadas mortales.

12 muertes quirirgicas.

Gross presenta en su estadistica de 1952 (8), 21 casos, con
supervivencia de 16 (67%), todos operados en una sesion, via
intrapleural.

Estadistica colombiana:

No existe publicacién alguna. Ademéis de este caso se ha te-
nido informacién de otro, operado con buen resultado hace 8 me-
ses.

TECNICA OPERATORIA
La via transpleural se describe con la presentacion del caso.
Via extrapleural (2).

Incision que comienza un centimetro por fuera de la colum-
na sobre la segunda costilla, contintia hacia abajo paralela a la co-
lumna sobre el tercer y cuarto espacio, con curva hacia afuera
cruzando la quinta costilla oblicuamente para terminar sobre la
sexta.

Se reseca parte de la quinta costilla en forma superiostica
con extremo cuidado para evitar abrir la pleura. Se seccionan las
segunda, tercera y cuarta costillas con los paquetes intercostales.
Se rechaza la pleura hasta que se vé el cayado de la acigos, que
generalmente sefiala el extremo superior del fondo del saco eso-
fagico superior, se secciona entre ligaduras.

. Se procede a la diseccion del saco superior. Se cierra y seccio-
na la fistula y se lleva a cabo la anastomosis por cualquiera de las
técnicas descritas: Telescopage (Haight) o Técnica de Sweet (3)
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con refuerzos musculo-musculares. Dren de Penrose y cierre por
planos.

Técnica en dos Tiempos (3) (4). Cuando no es posible hacer
la anastomosis por cortedad de los muifiones. Primer tiempo: 1)
Esofagostomia del cabo superior o cervical, disecindolo por via
toracica. 2) Seccién y cierre de la Fistula Traqueo-Esofagica. Cie-
rre del cabo inferior e invaginacion del mimo dentro del esté-
mago. Sutura del térax. 3) Gastrostomia, para alimentar.

wegundo tiempo: A los 5 afios. Se practica liberacién y ascen-
so del Estémago al Téorax. Eséfago-Gastrostomia cervical.

HISTORIA CLINICA

M. C. Nifia, 48 horas de nacida. Presenta accidentes asficticos desde el na-
cimiento. Ha sido tratada con detergentes disolventes de moco nebulizados y
antibidticos.

Peso: 2.400 gramos. Talla: 48 cms. Temperatura: 36.8°.

Ruidos cardiacos normales. Roncancias y estertores himedos en todos los
campos pulmonares.

Ha expulsado meconio.
Se sospecha atresia del eséfago:

Se pasa sonda de Nelaton N? 10 por la nariz la cual se detiene a 12 cms.
Se toma placa simple: se observa aire en el tubo digestivo, el cual se ve au-
mentar al triple en el estémago en la nueva placa tomada introduciendo miés
la sonda que se ve enrollada en la quinta dorsal. Se hace diagnéstico de atre-
sia del eséfago de tipo Voght III b, el cual se confirma ain més instilando 2
cms. de biligrafina por la sonda que se aspira después de tomar nuevas pla-
cas (Figura 2).

Tratamiento Pre-operatorio—Se fija una sonda de Nelaton N¢ 10 pasada
por la pariz hasta el fondo del saco por la cual se hace succién continua. Se
cambia de posicién cada media hora instalando a la enfermita en una incu-
badora. Antibidticos (penicilina estreptomicina) cada 12 horas por via intra-
muscular. Liquidos parenterales. Se programa la intervencién para el dia si-
guiente.

Pre-operatorio inmediato.—Diseccién, cateterismo con tubo de polietile-
no de la vena safena interna derecha en el malévolo tibial.

Anestesia: Se premedicé con atropina. Induccién con éter por goteo. In-
tubacién endotraqueal y sostenimiento de la anestesia con éter en circuito
abierto con vaporizacién por paso de O2 entre tarro de éter.

Insuflacién del pulmén cada siete minutos.
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El pulso se sostuvo en 120/m. hasta el cierre de la pleura mediastinal que
bajé a 30/m por tres veces.

FIGURA 2

Respiracién 40|m hasta la apertura del ‘térax en que hubo paro respira-
torio, - se mantuvo la ventilacién con semiinsuflacién permanente con sonda

de 02 dentro de la cdnula endotraqueal. La respiracién se recuperd al cierre
del térax 40|m.

Liquidos administrados gota gota e. v. por el polietileno:
50 c.c. de Dextrosa al 59, en agua.

50 c.c. de Sangre total grupo 0.

Intervencion. Via Transpleural—Incisién desde esternén a columna, so-
bre V espacio intercostal derecho: piel, celular subcutdneo, plano muscular, es-
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pacio intercostal, pleura. Se rechaza el pulmén con Farabeuf.

Diseccién y seccién entre ligaduras de la vena 4cigos en su cayado. In-
cisién de la pleura mediastinal. Diseccién del cono del tercio superior del
eséfago que termina en dedo de guante. Diseccién del tercio medio del esé-
fago que sale; de la cara posterior de la triquea en su bifurcacién. Se liga con
dos puntos d¢ seda a ras de la trdquea y se secciona, hay un tracto fibroso
entre los dos segmentos que se respeta.

Se reseca-el cono terminal del fondo de saco del segmento superior, pri-
mero muscular y luego mucosa haciendo traccién con puntos de seda. Se ha-
ce dilatacién del segmento inferior con sonda de Nelaton N® 10 y se deja
insertada en €l para facilitar la anastomosis pues al traccionarla hacia ade-
lante hace aparente la pared posterior de este segmento.

Se procede a la anastomosis asi:

1—Sutura de tres puntos separados de seda N° 0-5, de mucosa superior
a musculomucosa inferior (total).

2—Tres puntos de sutura de seda N® 0-5 mucoso-misculomucosa an-
terior.

3—No se hizo musculo-muscular posterior pues el tracto fibroso descrito
la reemplaza.

Se retira la sonda insertada en el segmento inferior y se hace pasar a él
la que estaba insertada en el superior por la nariz.

4—Cuatro puntos con seda N° 0-5 musculo-muscular anterior los cuales
cubren la sutura descrita en el plano anterior.

5—~Cierre parcial de la pleura mediastinal con tres puntos separados de
seda atraumdtica. Al pasar estos puntos se presenta por posible refiejo vago-
vagal una acentuada bradicardia que hizo suspender la sutura hasta completa
" :
recuperacién. "

6—Se coloca dren de nelaton N® 12 a través del X espacio y se fija su
extremo superior a la pleura cerca de la anastomosis con catgut atraumitico

Ne 0-2.

7—Cierre de la pared toricica con catgut atraumdtico N? 02 en sutura
continua pasando por los dos espacios prdximos para aproximar las costillas.
Se continda sin interrupcién con el plano miisculoaponeurético.

8—Plano de celular con catgut simple N 03.
9.—Piel: 'puntos simples de seda. ;

10.—Se fija la sonda de drenaje toricico a la piel con dos puntos de se-
da y haciendo nudos a su alrededor con cierta presién.

11.—Se insufla parcialmente el pulmén y se conecta el sifonaje.

12—Se retira la sonda del eséfago.
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Post-operatorio.—Se instala inmediatamente en la incubadora. Succién per-
manente de la nasofaringe por la enfermera.

bcxtrosa al 5% en agua en goteo lento 80 c.c. en las 24 horas.

Penicilina estreptomicina cada 12 horas (150.000-0.3). Cambio de posi-
ci6n cada media hora. Calmantes (Conmel 0.3 c.c.) cuando llora. Plasma 30
c.c. el segundo, cuarto y sexto dias del post-operatorio. Se suspende la succién
de nasofaringe el tercer dia y pasa saliva sin molestias respiratorias.

Los estertores htimedos respiratorios desaparecen el cuarto dia.

La expansién pulmonar es completa al tercer dia en que deja de salir
aire a través del agua del frasco de sifonaje.

Se inicia alimentacién por la boca con gotas de suero dextrosado al 5%
en agua sin que presente ninguna molestia desde el cuarto dia. Ha orinado
normalmente desde el primer dia.

Desde el quinto dia se administra por la boca solucién de “Olac” 1 on-
za cada dos horas sin problemas de deglucién, y se retira al siguiente dia el

polietileno de la vena; deposicién diaria desde el quinto dia. Vipenta I gota
diaria.

- Al octavo dia se alimenta con leche Glaxo 1'% onza cada dos horas.

Undécimo dia se retira la sonda de drenaje toricico el cual sélo habia
drenado unos 30 c.c. de liquido serosanguineo hasta el tercer dia, luego nada,
se demord en retirarse para asegurar el drenaje de una fistula esofigica even-
tual. Al siguiente dia se suspende 02 que ya se venia disminuyendo paulati-
namente desde el 59 dfa, lo mismo que la temperatura de la incubadora.

Presenta durante todos los dias del post-operatorio hipo.

Vémito una vez en el 16° dia.

El décimo octavo dfa se sach de la incubadora. Se administra hierro (Fer-
in-sol) 1 gota diaria.

Vigésimo dia se practica control radiolégico: (Fig. 3).

Térax normal, no hay reaccién pleural.

Pulmén completameénte reexpandido.

Se administra en tetero bario diluido:
paso normal, no se encuentra fistula ni estrechez.

Peso: Descendié hasta 2.200 el tercer dfa luego ascendié lentamente hasta
2470 el 28° dia.

Temperatura: no hubo fiebre ningin dia.

Evol. Posterior: A los 70 dias de operada (figura N? 4) ha continuado au-
mentando de peso y su estado es completamente satisfactorio.

Se presenta el post-operatorio en detalle pues en los libros no se encuentra
una pauta al respecto, lo mismo el relato de la anestesia que en el presente ca-
so fué hecha por el Dr. Ocampo.
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FIGURA 3

FIGURA 4
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RESUMEN

" 1.—Se revisa la literatura sobre atresia del es6fago;

2.—Se presenta un caso intervenido con pleno éxito;

3.—Se detalla la intervencién, el pre-operatorio, la anestesia

v el post-operatorio.

10.
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Manejo de la Ulcera Péptica en el
N.E. C.H. (Boston)

Dr. Raul Paredes *

El New England Center Hospital es una institucion afiliada
a Tufts University School of Medicine y hace parte del New En-
gland Medical Center; su capacidad es de solo 216 camas que son
manejadas muy activamente (8.000 admisiones anuales aprox.),
aunque con el tiempo suficiente para estudiar los pacientes de
manera muy detallada e individual. El servicio de Gastroentero-
logia, como los de Endocrinologia, Cardiologia, Metabolismo, He-
matologia, Neurologia y Psiquiatria, hace parte del Departamen-
to de Medicina Interna y dispone de un laboratorio anexo de in-
vestigacion; su jefe es el Dr. Malcolm Stanley, un internista sin
limitaciones, con conocimientos especiales en gastroenterologia.

En las aireadas condiciones anotadas el manejo de los casos
con lleera péptica no esta disociado del concepto tedrico univer-
salmente aceptado de que se trata de una enfermedad médica de
curso no limitado, cuya curacion radical s6lo puede esperarse en
la medida en que se espera la de la diabetes y otras entidades si-
milares. Por lo tanto el tratamiento quirdrgico no se aplica “por
el fracaso del tratamiento médico” —el cual debe ser tan ilimita-
do como lo es la enfermedad—, sino para resolver algunas com-
plicaciones. Obviamente no se piensa que el ciancer del estémago
es una complicacién de la tdlcera péptica.

Diagnostico.—Como es de esperarse de un medio que tiene a
su disposicién todos los medios auxiliares de diagnoéstico y que los
ha experimentado a fondo y criticamente, el diagnéstico de la 1l-
cera péptica estd basado en la historia y el examen clinicos repe-
tidos sucesivamente por varios observadores. Se insiste en la his-

* Profesor de Clinica Semiolégica. U. N.
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toria familiar de la enfermedad, en las condiciones ambientales, en
algunos factores desencadenantes de uso corriente en la actuali-
dad: la ulcerégena Prednisona -—y Prednisolona— (en compara-
cion con la mas definidamente edematégena Cortisona: J. A. M.
A. 160: 613, 1956), los Salicilatos y la Aspirina, muy frecuente-
mente responsables de reactivacion de la tlcera péptica cuando
no de severas hemorragias por gastritis aguda erosiva (Brit. Med.
J. 2: 7, 1955; Gastroenterology 31: 198, 1956). También se in-
vestigan rutinariamente algunas condiciones asociadas que sue-
len agravar el curso de la dlcera, tales como la Policitemia vera,
frecuente en estas latitudes, y el Hiperparatiroidismo, escasamen-
te buscado en nuestro medio gastroenterolégico. Tampoco se ol-
vidan las condiciones que hacen menos probable el diagnéstico de
dlcera, e. j., enfermedad tiroidea, Addison, anemia perniciosa.

La valoracién adecuada del cuadro clinico actual constituye
objetivo basico que se afronta objetivamente, pese a las bien co-
nocidas dificultades resultantes de la naturaleza misma de la en-
fermedad y a los prejuicios inherentes a un cuadro clinico tan
universalmente aceptado como especifico. Se recomienda la lec-
tura de algunos estudios sobre las variantes del cuadro clinico, en
particular la muy valiosa de Ruffin sobre la dlcera del canal pi-
lérico (J. A. M. A. 159: 668, 1955).

Los métodos auxiliares de diagnéstico se emplean discreta-
mente. Fuera del laboratorio rutinario (hematolégico, Ca, P,N
uréico, glicemia; orina; coproldgico) y de la serie gastrointesti-
nal alta, los otros procedimientos se indican muy individualmen-
te y en la medida en que lo exija el diagndstico diferencial. Es
sorprendente el nimero relativamente escaso de enfermos que
son sometidos a estudios de acidez fastrica, los cuales se reser-
van en forma casi exclusiva para el diagndstico diferencial con
el cancer gastrico y en este caso se acompafian de un estudio ci-
tolégico por el método de la quimotripsina (Cancer, 8:1137, 1955). *
No considerando de mucho valor practico la determinacién aisla-
da de la acidez gastrica, no se emplea la dosificacion del pepsiné-
geno, que, por lo demas, estd todavia en el terreno de la contro-
versia.

El estudio radiografico, con toda la extension que demande
el diagnéstico diferencial, constituye el aspecto mas importante
de los métodos auxiliares, pero en ningin caso la base tnica del
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diagnéstico. Probablemente sea ésta la razon de que no se vean
aqui con frecuencia aquellas demostraciones de virtuosismo ra-
diografico a que estamos acostumbrados en Bogota. Es claro que
éstas no estan de mas cuando no se descansa exclusivamente en
ellas para llegar al diagnéstico de la ilcera péptica. Tampoco se
observa aqui mucho entusiasmo por la radiologia angustiosamen-
te precoz en el diagnédstico de la hemorragia gastrointestinal alta.

: Tratamiento.—'—Se desarrolla sobre las bases siguientes:

a) Reposo en el lecho, con insistencia en la posicién horizon-
tal, durante 2.4 semanas (los periodos mas largos se refieren a ca-
sos de ulcera gastrica), ojala en un medio diferente del domés-
tico. El grupo gastroenterolégico del N. E. C. H. piensa que el
reposo en cama es una de las pocas medidas terapéuticas de ac-
cién benéfica comprobada en el tratamiento antiulceroso.

b) Neutralizacion de la acidez gastrica mediante antiacidos
y comidas frecuentes. Estas consisten, como en el cuento de la
dieta dei obeso, en las tomas de leche cada hora mas las tres co-
midas usuales. El contenido de estas comidas es variable de acuer-
do con la severidad del cuadro clinico, pero en general sélo se ex-
cluyen los condimentos y los virtuosismos culinarios, conservando
caldos, carnes, alimentos fritos, todos ellos tradicionalmente con-
siderados tabi. El grupo gastroenterolégico del N. E. C. H. pien-
sa que las experiencias en que se basan las calificaciones de ali-
mentos secretagogos, no-secretagogos, etc., son generalmente in- -
concluyentes y contradictorias, y que no autorizan a restriccio-
nes tan drasticas como las que se acostumbran. En todo caso, los
resultados practicos son muy satisfactorios, tanto desde el punto
de vista de la cicatrizacion de la dlcera, como desde la dietética
y el bienestar de los pacientes. Debo confesar, sin embargo, que
al comienzo me hacia cruces al ver los pacientes de ‘“Primera Dé-
cada’ engullendo chuletas de cerdo en una mesa rodeada de fras-
cos de antidcidos y botellas de leche.

¢) Anticolinérgicos.—Despues de extensa investigacién cli-
nica (J. Lab. & Clin. Med. 43: 359, 1954), el servicio de Gastro-
enterologia del N. E. C. H. emplea rutinariamente la belladona
(a las dosis méaximas tolerables), y excepcionalmente alguno de
los llamados anticolinérgicos (banthine, prantal;, etc.). Entre las
desventajas que se anotan a estos Gltimos estan el precio, la difi-
cultad de manejo por parte del paciente en los tratamientos pro-
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longados y la engafiosa sensacion de curacion que suelen dar y
que hace olvidar otros aspectos mas importantes de la terapia an-
tiulcerosa. Por otra parte, sus ventajas reales no serian mayo-
res que las de la tintura de belladona.

d) Medidas auxiliares: — Sedantes y similares: barbitdricos
solos o asociados a Miltown o al Ecuanil, de efectos adversos im-
portantes alin no registrados pero tampoco estudiados a fondo;
nunca se administra la para estos nordlcos diabdlica-icterigena
Cloropromazina.

Psicoterapia: generalmente es conducida sin ayuda del De-
partamento psiquidtrico, pero si con la asistencia muy eficaz del
Servicio Social. Como es obvio, su accién se limita a los aspectos
situacionales.

Cirugia.—Los pacientes que presentan situaciones quirargi-
cas como complicacién de la dlcera o presumiblemente indepen-
dientes de ésta son objeto de estudio minucioso y muy individual
en asociaciéon con el Departamento quirirgico. En términos gene-
rales, se trata de evitar decisiones quiriirgicas basadas solamente
en una lista mecanica de indicaciones que no sonsultan todos los
aspectos del problema (en dos meses fueron operados dos uicero-
gos, el uno por ulcera duodenal sangrante repetidas veces y no
controlada por tratamiento médico, el otro por colelitiasis respon-
sable de -sintomas importantes. En este tltimo caso se respetd ia
llcera y so6lo se hizo la colecistectomia).

“Leche pobre en calcio”.—Se utiliza en los casos de litiasis re-
nal, hiperparatiroidismo o sindromes similares asociados. La fér-
mula que hasta ahora ha dado los mejores resultados:

10 claras de huevo (Mezclar las claras de huevo con 1 va-
84 cc. de aceite de maiz. ( so de agua aprox.
188 Gm. de Lactosa. (Agregar el aceite y Lactosa; mezclar.

1 cucharada de Vainilla (Agregar la vainilla y agua hasta 1 bo*.
Agua c. s. p. 1 botella. - (Mezclar bien.

(Esta “leché” da buenos resultados, pero tiene el inconve-
niente del alto costo, sin contar con el problema de la utilizacién
de las yemas).



Informacion Hospitalaria

En octubre del afio pasado visité el pais, invitado por la Socie-
dad Colombiana de Radiologia y por la Sociedad Colombiana de
Cardiologia, el Dr. NARNO DORBECKER, radidlogo Jefe del Ins-
tituto Nacional de Cardiologia de México. El eminente radidlogo
mexicano dicté un curso tedrico-practico sobre radiologia cardio-
vascular, tanto de lesiones adquiridas como congénitas. De espe-
cial interés fueron sus comentarios sobre el valor diagnéstico de
la angiocardiografia, los cuales fueron ampliamente ilustrados
con proyecciones del material angiocardiografico del Instituto de
Cardiologia de México. La parte practica del curso se llevé a ca-
bo en el Hospital de San Juan de Dios de Bogota, y consistié en
sesiones de fluoroscopia para grupos de cuatro personas, duran-
te las cuales se revisé la dinidmica cardiovascular de las principa-
les cardiopatias. La venida de este Profesor fué de gran prove-
cho tanto para los radidlogos como para los cardiblogos, especial-
mente por la orientaciéon practica que supo imprimirle a sus ense-
flanzas, respaldadas por su experiencia adquirida en el Instituto
de Cardiologia de México.

También destacamos la visita del PROFESOR DOMINGO
BRACHETTO-BRIAN quien dicté una conferencia sobre Rela-
cion entre la incidencia de Carcinoma Mamario y el hiperestro-
genismo y la relaciéon de éste con el ovario poliquistico asi como
con el sindrome de STEIN - LEWENTHAL.

Expuso sus experiencias a este respecto con una casuistica
numerosa y creb la inquietud sobre este tema, entre el personal
cientifico del hospital.



