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Varones Mujeres

Euritipo macroespldcnico ....... 74,3 mm. 76,2 mm,.
Normotipo mesoesplécnico .... 72,7 mm. 74,1 mm.
Estenotipo microespldcnico ... 71,1 mm. 60,1 mm.

h) EIl estenotipo microesplicnico incluyo
mayor numero de sujetos con tensiones diasté-
licas inferiores a 89 mm. de Hg. que el normo-
tipo mesoesplacnico, y éste méis que el euritipo
macroesplacnico.

i) El euritipo macroesplicnico mostré ma-
yor numero de tensiones diastélicas superiores
a 90 mm. de Hg, que el normotipo, y éste mas
que €] estenotipo microesplacnico.

j) La influencia de la talla sobre la tensién
diastélica fué estudiada en los normotipes, com-
probandose que ¢n los varones el menor prome-
dio tensional correspondi6 a los mesotéalicos, si-
guiéndole luego los macrotélicos y, finalmente,
los microtélicos. En cambio, entre las mujeres,
a menor talla correspendié6 mayor tensién dias-
tolica.

k) La tensién diferencial
mente registrada fué:

mas frecuente-

Varones Mujeres
Euritipo macroesplacnico .. ... 30-54 mm. 40-44 mm_
Normrotipo mesoespldcnico . 45-49 mm. 45-49 mm
Estenotipo microespldcnico 45-49 mm. 40-44 mm

1) La distribucién numérica de los distintcs
tipos y sexos fué la siguiente:

Varones Mujeres
Euritipo macroesplécnico... 26 sujetos. 99 sujetos.
Normotipo mesoesplacnico. 216 — 234 -
HEstenotipo microespldcnico. 88 - 46 -

m) En todos los tipos constitucionales exis-
ti6 neta predominancia de sujetos mesotalicos
sobre los micro y macrotélicos. La incidencia de
sujetos microtéliccs fué mayor en el sexo fe-

enino e, inversamente, los macrotéalicos fue ron
ma’l.s frecuentemente observados en el sexo mas-
culino.

SUMMARY

The author studies the frequency of systolic
dyastolic and differential pressure according to
different constitutional types and also the in-
fluence of height and sex. He sets out at the
end a summary of his own results.

L
ZUSAMMENFASSUNG

Der Autor untersuchte den systolischen, dias-
tolischen und Differential-Blutdruck bei den
verschiedenen konstitutionellen Typen, sowie
den Einfluss von Grésse und Geschlecht auf
denselben. Eine Zusammenfasung der erhalte-
nen Resultate wird am Schluss gegeben,
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RESUME

L’auteur étudie la fréquence de la tension sig.
tolique, diastolique et differencielle selon leg
différents types constitutionnels, ainsi que l'in-
fluence de la taille et du poids. Pour terminer,
lauteur expose un resumé de ses résultats per-
sonnels.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA PE-
RITONITIS CRONICA FIBROSA INCAPSU-
LATA

J. P. R. DE LEDESMA

Cirujano Provinclal de Caceres

La primera publicacién en donde se mencio-
na un cuadro semejante al de esta enfermedad
parece ser la tesis de doctorado de HEGENIN
(Génova, 1903) **, Describe esta modalidad de
reaccion peritoneal con el nombre de “foi glacé”
e “intestin glacé”. Seglin MiIRIzZI **, €] nombre
de “peritonitis crénica fibrosa incapsulata” se
debe a la escuela rusa con LuBINow. Los ale-
manes la denominan “Zuckergussdarm".

WILMOTH ** supone que la palabra encapsu-
lante es un neologismo importado de la pala-
bra alemana “einkapseln’ a partir de la publi-
cacién de LADISLAS Jossa 7. Pero esta publica-
cion es de 1927, y con anterioridad a esta fecha,
MorcHIO **, en 1919, habia empleado csta pala-
bra. En cambio, creemos que el términe “Zuec-
kergussdarm” de los alemanes es la expresion
germana “glacé” con que los fraceses designan
los dulees rebozados de azicar, y que, come he-
mos dicho, fué usada por HEGENIN en 1903, 6
sea, con fecha muy anterior a la que suponemos
fué la primera publicacién alemana (la de Esav.
en 1913)7. WIENNEN **, en 1921, hizo una apor-
tacion. REDIGIUS *, de Rotterdan, oper6 un caso
en 1923. En una publicacién de Tiescnhausen en
1924 se hace referencia a 15 casos publicados
con anterioridad. SCHRGDL * (1926), FiURTH '
(1927), SOERKAJO* (1927), JossaA '’ (1927),
TooLE * (1928), Lupwic * (1928) ¥ ANTONO-
POULOS ' (1929), hacen descripcicnes de casos
clinicos. En la publicacién de Jogsa (1927) se re-
cogen 18 casos publicados, entre ellos, varios
de autores rusos (PRAXIN, 2 casos: TARENKO, 1;
OWTSCHINNIKOW, 2: Esavu, 1; EUNICKE, 2; Pos-
TER, 1, WIENNEN, 1; FADEROWA, 2; LEHRNBE-
CHER, 2; TIESENHAUSEN, 1: ABRANOWITSCH, 1;
Dow, 1; FiTH, 1),

En Francia la enfermedad fué conocida prin-
cipalmente por las publicaciones de WiLmors
y PATEL ** (1931), siendo después objeto de co-
municaciones y publicaciones por parte de CaAg-
NOT, BERGERET y CAROLI® (1933): SupAuLT oo

-

BT T R

)
i



Tomo XXIV
NUMERO 1
LENORMANT **, BERTRAND *, VILLARD *, _LUls
Bazy® (1932): FuNckK BRETANO ' (1936), ¥

otros. En Italia fué tema de atencién por par-
te de PisTuLi ™ (1931), Porrizzt y Nirici *. En
Espafa existen las publicaciones de ESTELLA, L. ©
(1934), Usua ** (1934), NoNa ** (1934) y otra re-
ciente de RIVAS, GALLART MoONEs y VINALS *
(1934), en cada una de las cualss s¢ publica un
caso.
ANATOM{A PATOLOGICA.

Cuando el proceso ha ultimado su evolucién,
las visceras se hallan envueltas y aprisionadas
dentro de una membrana uniformemente espe-
sa, de varics milimetros hasta un centimetro de
grosor, de color blanco nacarado, unas Veces
mate, otras brillante. Dicha formacién cubre los
intersticios viscerales, sin aumentar su espesor
o engrosindose al pasar por los mismos. Las
visceras blandas, como los intestinos, se ven
precisadas a plegarse en forma sinuosa o de
acordeén, para adaptarse al reducido espacic
que limita la cApsula. Esta puede ocurrir que
emita tabiques que delimiten unos grupos de
asas intestinales respecto de otros, de modo tal,
que todo el paquete intestinal afectado queda
dentro de una o dos morcillas acopladas repre-
sentadas por la capsula, la cual deja apreciar los
relieves de las asas intestinales suavizadcs y
atenuados. Otras veces no existe tal disposicién
en embudo, sino que todo el paqucte visceral
afectado estd uniformemente cubierto dentro
del saco membranoso, que segin sea mas o me-
nos espeso, oculta o permite apreciar las sinuo-
sidades y abclladuras propias de las formacio-
nes viscerales subyacentes. La membrana es
blanda, dando la sensacion de una gelatina den-
sa. Si se la secciona, los intestinos recupcran su
gran volumen, haciendo hernia entre los bordes
de la rotura. No existe adherencia con los in-
testinos, sino que esta adosada a ellos de modo
que al seccionarla aquellos aparecen con el co-
lor de una serosa normal y sin que se produzeca
por ello la menor hemorragia. La membrana
puede despegarse y extirparse en grandes tro-
Zos, sin que se aprecie la menor adherencia con
las visceras.

_No existen adherencias con el peritoneo pa-
rietal, pero en ciertos casos lo simula. Asi, en
n_uestro caso nim, 1, operado por crisis obstrue-
tiva, al incindir los planos de la pared abdomi-
nal nos encontramos con una blanca membrana,
que creimos fuera el peritoneo parietal alterado
por algun proceso patolégico, pero ¢n realidad
era la capsula de envoltura intestinal rechaza-
da hasta la pared por las visceras distendidas.
No s6lo los intestinos, sino también el mesente-
rio quedaba englobado y retraido dentro de la
neoformacion.

En cuanto al gran epiplon, WILMOTH 7 cree
que queda siempre libre de la membrana, mien-
tras BAzi® sostiene que es este 6rgano el que
la forma. En realidad, el que ¢l epiplén quede
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o no englobado, depende de que la incapsulacion
alcance hasta la gran curvadura del estomago
o se limite a englobar el intestino delgado. El
limite entre la zona encapsulada y la libre es
neto y no por transicién insensible.

En casos menos tipicos el aspecto de la cap-
sula puede variar del descrito, bien porque sea
de fecha mas reciente y se halle en fase de
constitucién, bien porque existan exudaciones
o precesos inflamatorios que la modifiquen. En
nuestro caso num. 2 la membrana era muy es-
pesa y densa en el extremo cecal del ileon, mien-
tras el ciego, apéndice y colon se hallaban to-
talmente libres de encapsulamiento. Por €l con-
trario, del lado proximal del ileon la cubierta
membranosa iba perdiendo en grosor de mocdo
progresivo a medida que se alejaba del angulo
ileocecal, pero no de modo enteramente unifor-
me, sino que a trechos o zonas se ofrecian a la
vista placas ¢ condensaciones de la misma, has-
ta perderse insensiblemente y sin limites preci-
s0s con respecto a las zonas mas lejanas del in-
testino, desprovistas de encapsulacion. El me-
senterio denso y fijo junto al ciego iba ganan-
do en altura, delgadez y flexibilidad a medida
que se alejaba de esta zona y del mismo modo
el intestino aumentaba progresivamente de ca-
libre, hasta hallarse hiperdistendido por el pro-
ceso obstructivo. La membrana, facilmente des-
pegable e€n la zona final del delgado, lo era me-
nos en las zonas proximales, pero no porque exis-
tieran adherencias, sino porque su extrema del-
gadez dificultaba las maniobras necesarias a
tal fin.

La formacion de exudados dentro o fuera de
la capsula también mcdifica el aspecto de la
misma. En nuestro caso num. 3 existia una gran
cantidad de exudado peritoneal ligado a la in-
feccion tuberculosa de la serosa. L.a membrana,
que invadia todas las visceras abdominopelvia-
nas, acomodaba su grosor a los hutcos que te-
nia que cubrir, siendo ostensiblemente mas es-
pesa en los intersticios y hueccs interviscerales.
La neoformacién tenia un color grisiceoama-
rillento, en vez de blanco; su consistencia, y su
aspecto visiblemente edematoso; al separarse
de los intestinos, éstos sangraban, y por otra
parte tenfa adherencias parietales faciles de des-
pegar en unas zonas, mientras en otras se tra-
taba de uniones sélidas fibrosas y vasculares.

La extensioén del proceso al higado y bazo era
indeterminable en sus limites, y mas se adivi-
naba que se veia la situacion de estos érganos.
Tampoco se veian los limites entre estomago y
colon o entre este 6rgano y los intestinos del-
gados. Los 6rgancs pelvianos apenas si marca-
ban sus relieves a través de esta espesa capa
gelatinosa. Se ofrecia a la vista el aspecto mas
tipico de higado, bazo, estomago o intestino
nevosos de CURSCHMANN, foi o rate glacé de los
franceses.

La estructura de la membrana se describe por
casi todos los auteres como tejido conjuntivo en
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degeneracion hialina. Pero difieren en algo unas
descripciones de otras, lo que, sin duda, se debe
a que se examinaron muestras que se hallaban
en un grado distinto de evolucion. Asi KUNT-
ZEN ", SCHRODLL **, SOERKAJO*' y LEBERBE-
CHER *° han encontrado fibras eclasticas y los
demas autores no. ESAU considera al proceso
ccmo un queloides abdominal, LECENE ve un te-
Jjido fibroso poco inflamatorio. Para DESPLAS °
contiene fibroblastos, células conjuntivas, al-
gunos macréfagos e infiltracién inflamatoria.
BERGERET la considera como un tejide de escle-
rosis de evolucion lenta, sin ninguna reaccion
inflamatoria, LECEUR aprecia laminas colagenas
superpuestas, con nucleos de fibroblastos entre
los intersticios. ESTELLA ® la define como mem-
brana fibrohialina. BERTRAND * la compara con
los quistes sinoviales. VILLARD ** con la pared
de los higromas o con la sinovitis de granos
riciformes. WILMOTH dice que es una membrana
coldgena. FUNCK BRETANO ** aprecia en su cara
interna o visceral un endotelio sinuoso y niega
que exista reaccion inflamatoria. En cambio,
ANTONOPOULOS ' aprecia un tejido conjuntivo
parcialmente en degeneracién hialina compues-
to de varias capas y recubierto exteriormente
de una de células, en parte cubicas, y en parte
planas, pero sin que exista una verdadera sero-
sa exterior. Algunos autores hablan de la exis-
tencia de vascs. Asi ROUHIER ** afirma que con-
tiene vasos numerosos, y ANTONOPOULOS dice
que tiene vasos y capilares, éstos en parte con
dilatacién telagiectasica. Otros niegan la exis-
tencia de vasos (ESTELLA) o los silencian. Mien-
tras alguncs que no hacen mencién de los mis-
mos, scstienen la existencia de una infiltracién
inflamatoria, lo que equivale a aceptar la exis-
tencia de vasos (DESPLAS ¢, el mismo ESTELLA °,
LECENE '), y otrcs, aun cuando aceptan el ori-
gen inflamatorio, deseriben estructuras residua-
les que han dejado de ser vasculares, como WiL-
MOTH, DEVAL y PATEL ‘", que sosti¢nen que re-
sulta de la organizacién progresiva de un de-
posito de fibrina ocasicnado por una peritoni-
tis. Algunos describen la existencia de dos ca-
pas (KUNTZEN ', SCHODL **, ESTELLA ®). Otros
hablan de varias capas colagenas superpuestas.

La existencia de vasos ticne mucha impor-
tancia para admitir el origen inflamatorio del
proceso. Tales vasos han de proceder forzosa-
mente de los 6rganos cubiertos, o sea, del intes-
tino y del epiplén, y, sin embargo, estas rela-
ciones circulatorias no han sido debidamente
puntualizadas. En lcs casos de evolucion muy
ultimada es evidente que la formacién carece
de vasos, porque al desprenderla o estirparla,
no se produce la menor hemorragia y la serosa
visceral aparece con todo su brillo y aspecto nor-
mal,. Tal acontecio en nuestro caso nim. 1, en el
cual, por lo demas, los cortes practicados sélo
presentaron dispositivos fasciculados de apa-
riencia anhista, pero sin células ni vasos, aun
cuando a este examen le concedamos poco va-
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lor por nuestra escasa experiencia en trabajog
histologicos. La observacion nim. 2 tenia g
neofcrmacion mas adherida, y en las fotogra-
fias puede apreciarse la notoria diferencia en.
tre el brillc de las zonas en que la membrang
se conserva y el efecto mas opaco de los ¢spa-
cios descapsulados. Pero no se produjo con el
despegue hemorragia alguna. En la observa-
ciébn nam. 3 existia un liquido ascitico sero-
hemorragico, con copos fibrinosos libres, y al
dispegar la membrana el intestino ofrecia una
superficie ligeramente hemorragica, propia del
edema inflamatorio inherente a las lesiones tu-
berculosas. Ademas, muchas adherencias parie-
talcs e interviscerales no eran las propias del
proceso encapsulante, sine las de cualquier pro-
ceso inflamatorio en fase de organizacién con-
Juntiva y en estado variable de vascularizacion,
segun su grado de exudacion o fibrosis. La mem-
brana, con ser més gruesa, ¢ra, sin embargo,
mas blanda y friable, por hallarse en un acusa-
do grado de inbibicion.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA,

Fucde presentarse en edades muy diversas,
habiéndose descrito casos de menos de quince
ancs de edad y otros de més de sesenta. Abun-
dan las observacicnes en personas jovenes del
s:xo femenino. La recopilacion dz WiLMoTH
comprende 5 casos entre los de quince y vein-
te anos; 10 casos entre los veinte y cincuenta,
y 4 casos entre los cincuenta y sesenta y dos
anos. La eticlogia tuberculosa es aceptada por
muchos autores; p:iro los casos en que esta
creencia se apoya e€n observaciones positivas,
se refieren exclusivamente a aquéllos en que se
encontraron lesionts tuberculcsas evidentes.
Pero en muchas ctras observaciones en las que
no existian dichas lesiones, hubo antecedentes
tubsreulosos.

Otras veces ha hahido anteccdentes de enfer-
medades febriles. De ello depende que predomi-
nen las teorias que aceptan el origen inflama-
torio de la enfermedad, pero hay que admitir
que de ordinario culpan del proceso a enferme-
dades ocurridas en fechas demasiado lejanas.
En un caso de SOERKAJO *° existian anteceden-
tes de haber padecido el enfermo célera, disen-
teria sifilitica y gonococia, con fecha muy an-
terior a la presentacion de los primeros sinto-
mas. FABEROWA ', en otra observacién, hallé un
diplococo en el peritonco dos afios después
de haber padecido el enferme una neumonia.
SCHRODL * y WINNEN * invoean como causas
la septicemia, neumonia y gonococia, WiL-
MOTH ** 1o concede a esta opinién ninglin cré-
dito. TEREBINSKI ' hallé un estreptoccco.

La relacion con la tuberculosis parece eviden-
te a través de las observaciones de OUTSCHINNI-
KOW *, LEBERBECHER *°, WILMOTH ‘', nuestra
tercera observacion y otros que hallaron lesio-
nes fimicas manifiestas. Otros invocan esta etio-
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logia, fundandose en la existencia de lesion¢s
pulmonares tuberculosas o de antch-d__c_mtes fa-
miliares de esta naturaleza. RICHARD ** y CHE-
VALIER *' atribuyen el preeeso a influencias t6-
xicas determinadas por lesiones bacilares de
otros 6rganos. La relativa frecuencia con que
se han encontrado lesiones tuberculosas del pe-
ritoneo coincidiendo con la peritonitis encapsu-
lante, a pesar de ser esta enfermedad de muy
poca casuistica, obliga a conceder valor a aque-
lla eticlogia y a rechazar la idea de que sea una
mera coincidencia. Por otra parte, son muchos
los casos observados en los que no era demos-
trable la existencia de lesiones tuberculosas del
peritcneo ni de otros 6rganos, y ademas la apa-
riencia macro y micrescopica de los procesos
con evolucion muy perfeccionada, dista mucho
de parecerse lo mas minimo a la de las lesiones
tubercu'osas curadas. Por este motivo es obli-
gado aceptar que, o bien a la lesién tubsrculosa
se suma alguna cualidad o condicion, o bien la
lesion fimica coincide ccn la peritonitis encap-
sulante sin que entre ambos procesos exista al-
guna relacion de causalidad.

Si se obscrva un caso en que la formacion
de la membrana colagena se halla muy perfec-
cionada y deja 6rganos viscerales indemnes de
encapsulaciéon, como el de nuestra historia na-
mero 1, o como losg dibujos de EsAu, cuesta mu-
cho trabajo aceptar la etiologia inflamatoria,
porque la lesion difiere por completo de la apa-
riencia de cualquier residuo membranoso de in-
flamacion peritoneal. Sobre todo, la falta de co-
nexion anatomica con la serosa visceral es tan
evidente, que dificilmente se comprende que sea
un residuo organizado de un depdsito fibrinc-
so inflamatorio. En cambio, se inclina el animo
a aceptar la etiologia inflamatoria en casos en
los que existe liquido ascitico o en observacio-
nes como la de nuestra historia niim. 2, en la
cual habia mesenteritis retractil con ganglios
infartados, localizacibn muy preferente de la
membrana en una zona limitada del intestino
y propagacion difuminada hacia las zonas intes-
tinales sanas, asi como también variacién del
espesor de la membrana en diversos territorios
del intestino afectado y una cierta adherencia
con el peritoneo visceral.

Creemcs equivocada la opinién de los que su-
ponen que la membrana se forma a consecuen-
cia de apendicitis, perforaciones viscerales o
anexitis (MORCHIO *), porque todavia no se ha
visto un solo caso en que la enfermedad haya
aparecido como reliquia de una peritonitis ag-u-
da (WiLmoTH 7).

Debe rechazarse la teoria congénita de Lo-
RIN ESPTAIN, que no tiene ningtin fundamento
en que apoyarse. Igualmente son inadmisibles
las opiniones de GREGOIRE '°, LENORMANT *' v
las de CARNOT, BERGERET y CAROLI ® que la atri-
buyl-e.n, regpectivamente, a una situacién retro-
peritoneal del intestino, a tracciébn mesentérica
con estenosis duodenal por pinzamiento eon la
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arteria y a anomalia del duodenc. Estos auto-
res han tenido errores de observacién o han in-
terpretado a la inversa la relacién causal de los
fenémenos obs:rvados, En cuanto a la hipéte-
sis traumatica, no tiene ninguna prueba a su
favor.

Para nosotros, €l origen inflamatorio es evi-
dente a través de las cbservaciones segunda y
tercera, y €l hecho de¢ que la membrana tienda
a permanecer sin conexiones histolégicas con el
intestino, cbliga a rechazar que sean lesiones
intestinales las que la determinan. Creemos,
pues, que la noxa determinante ha de llegar por
via hematdégena y ha de interesar en primer
término las estructuras mesentéricas.

Esto seguramente determina por estasis lin-
fatico la exudacién serofibrinosa que después
se organiza en forma de membrana colagena.

El plegamientc d¢l intestino es la consecuen-
cia de la retraccién mesentérica por el proceso
inflamatorio.

Asi, pues, no es la membrana encapsulante
la que comprime inicialmente al intestino, sino
que éste se dobla y empaqueta, obedeciendo a
la solicitacién retractil del mesenterio y sobre
el grupo de asas plegadas se organiza la mem-
brana colagena a expensas de la capa fibrinosa
depositada, - fenémeno puramente fisico-quimi-
co que no tiene nada que ver con los procesos
vitales, y que hoy dia puede explicarse a través
de los fenémenos cristalinos de los coloides des-
critos por HENSCHENS. Segin este autor, la co-
lagena no es mas que un estado cristalino, en
el .que las micelas se orientan linealmente,
uniéndese las moléculas por sus valencias prin-
cipales (estado diamantino en una sola diree-
cién) y lateralmente por sus valencias acceso-
rias, por las llamadas en cristalografia fuerzas
de cocxion de WAHLS, De este modo se consti-
tuye la membrana por la suma de faseicules co-
lagenos que orientan sus micelas en el sentido
de la fuerza solicitante a través de su insercion
mesentérica y comprimiendo el intestino tanto
mas cuanto mas soélida se va haciendo la for-
macion membranosa colagena; esto es, cuanto
mas se deseca. La formaciéon de fibras eldsti-
cas no ha sido observada sino por pocos auto-
res, lo cual permite suponer que esti en rela-
cién con la presentaciéon de invasiones inflama-
torias sobreafiadidas, pero que no sea caracte-
ristica esencial del proceso.

La intervencién de procesos inflamatorios en
el peritoneo puede modificar la apariencia his-
tolégica en las membranas, al causar invasiones
celulares o vasculares con formacién de fibro-
blastos, con lo cual pueden ocasionarse adheren-
cias con los intestinos o la pared abdominal
mediante la formacién del correspondiente te-
jido de granulacién. Del mismo modo, la exu-
dacién inflamatoria, con la acidosis que la
acompana, puede alterar los fenémenos de imbi-
biciéon coloide, ocasionando membranas colage-
nas blandas y de formacion lenta, pero todo
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esto no es la esencia del proceso encapsulante,
sino fenémenos anadidos que modifican o im-
perfeccionan su formacion,

Esta hipétesis permite comprender la fre-
cuencia con que se presenta la enfermedad en-
capsulante coincidiendo con tuberculosis peri-

Fig. 1.—Pieza resecada. Longitud, 60 cm. A, extremo cecal.
B, extremo mis proximal. En X se ha roto la membrana
encapsulante,

toneal, por el origen hematégeno de esta afec-
cion, que al afectar las estructuras mesentéri-
cas ocasiona €] estasis linfatico.

Se apoya, en nuestra observacién nim. 2. en
Ia cual pudo verse que la compresién y plega-
miento intestinal fué mas apreciable en la ter-
minacion del ileon, que €s donde el mesenterio
estaba més intensamente retraido, edematoso ¥
espesado, mientras que en las zonas del intes-
tino, que se iba alejando en direccién proximal,
este 6rgano adquiria progresivamente un calibre
mayor, su movilidad pasiva iba siendo méas am-

Fig, 2—Otra posicién de la figura anterior. Se ve ¢l borde
de porciones de membrana parcialmente despegada.

plia y la membrana envolvente se reducia pro-
gresivamente en espesor. Al mismo tiempo el
mesenterio recuperaba gradualmente altura, ad-
quiria movilidad, reducia su espesor y edema y
aumentaba su movilidad de modo progresivo,
En la figura 1 pucde apreciarse que e] intes-
tino gira en forma de caracol alrededor de la

- insercién mesentérica, describiendo una curva
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de radio tanto mas corto cuanto més cerca del
ciego se la considere (extremo A). En esta mis.
ma direccién se estrecha el calibre intestinai y
aumenta también progresivamente el grosor de
la meémbrana. En la zona mesentérica corres.
pondiente al extremo A abundaban ganglios in.
fartados, y en esta misma zona era mis espesn
y grueso el mesenterio, con aspecto como de
grasa edematosa. En direccién al extremo B ¢
mesenterio iba adquiriendo progresivamente
delgadez, flexibilidad y altura, llegando a trans-
parentarse sus vasos hasta aproximar su aspee-
to al del mesenterio normal.

La dispesicion helicina depende de haberse
afectado el mesenterio terminal. Cuando el pro-
ceso afecta a otras zonas limitadas del mismo,
lejos de su principio y su terminacién, es natu-
ral que sélo se retraigan las zonas a las que
afecten les linfaticos obstruidos, y a ellas se li-
mitaran los fenomenos de exudacién y gelifica-
cién coloidal, ccasionandose esos tumores en-
capsulantes que ¢ncierran solamente un grupo
de asas, respetando completamente todas las de-
mas visceras.

La teoria de la exudacién linfatica explica

Fig. 3.—Fotografia de la mucosa del intestino resecado,
de aspecto normal, A, extremo cecal,

mejor que ninguna otra los procesos de encap-
sulacién limitados a un grupo de asas o a todo
el intestino delgado, que cesan bruscamente a
un determinado nivel, dejando completamente
libres el resto de las visceras. En cambio, se
presta menos para comprender los casos en que
la membrana cubre todas o gran parte de las
visceras abdominales. Tales casos son compren-
didos por ROS*™ y LETULLE** como poliserosi-
tis, y para designar estas lesiones se han em-
pleando palabras tales como “Zuckergussle-
ber”, “Zuckergussmilz”, o bien, “foi glacé”, “ra-
te glacé”.

ROST ** cree que son procesos que tienen que
ver con el estasis visceral de la llamada cirro-
sis de PICK, en la cual creemos que interviene
de modo importante el estasis linfatico.

Perc los factores inflamatorios erénicos (tu-
berculosos y otros), tal vez Jjueguen un papel,
porque su pH tiende a la alcalinidad, ¥ pueden,
por consiguiente, facilitar las precipitaciones co-
loides.

Otras muchas hipétesis han sido emitidas, y
de ellas mencionamos las méas importantes, a
saber:

LEBERBECHER # y JossSA ' creen que la en-
fermedad se debe al estasis intestinal crénico,
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el cual ocasiona una peritonitis linfogena, cau-
sante, a su vez, del proceso. e

SCHRODL * supone que la constitucién linfa-
tica del individuo trae aparejada una mayor am-
plitud y permeabilidad de la valvula de BAUIN.
Debido a este defecto organico, la flora cecal
pasa al intestino, donde causa lesiones inflama-
torias de la mucosa, de las cuales deriva la pe-
ritonitis encapsulante.

BazI * cree que la capsula esta formada por el
epiplén mayor, mientras WILMOTH cree que el
epiplon esta libre.

CLINICA.

La enfermedad no tiene una sintomatologia
definida. La mayor parte de los casos scn ha-
llazgos operatorios en intervenciones con diag-
nostico de obstruceién intestinal.

De ordinario existen anteccdentes referibles
a algunos meses antes, que alternan crisis obs-
tructivas y despenos diarreicos. Las crisis obs-
tructivas se corrigen con enemas ¢ purgantes,
hasta que una de las veces no se corrigen y de-
terminan la intervencién de urgencia.

Nosotros concedemos valor a la diarrea liqui-
da coincidente con un cuadro obstructivo sub-
agudo o crénico, por haber observado dos casos
con esta sintomatologia (observaciones nime-
ros 2y 3).

Para los que admiten el origen tuberculoso
del proceso, este sintoma puede relacionarse con
la existencia de lesiones tuberculosas intestina-
les. LEXER la atribuye a la reabsorcién de sus-
tancias toxicas elaboradas por la mucosa in-
testinal o a inflamaciones de la misma por em-
bolias metastasicas. ROST culpa a procesos ana-
filacticos sin aclarar el papel que desempefian.
RIEGEL y KREHL suponen que disminuye el Aci-
do clorhidrico géastrico, vy por ello se altera la
digestion de las sustancias albuminosas, con lo
cual ge crea una inflamacién de la mucosa in-
testinal, que mAs tarde se propaga a la serosa.
Nosotros creemos que ¢ste sintoma puede ex-
plicarse por dificultades de evacuacién linfatica.

Si los fenémenos obstructivos linfaticos han
desaparecido por curacién de las lesiones me-
sentéricas iniciales, tal diarrea deja de existir.
Qe aqui su desaparicién en enfermos de histo-
rial antiguo. En la enferma de la historia ni-
mero 2, la diarrea persisti6 mucho tiempo des-
pués de la intervencién, en la que se extirpo
casi tndfa la zona intestinal afectada: aparte de
esta exeéresis, se completé la intervencién con
una ileotransversostomia. Creemos que la con-
servacion de una parte de intestino afectada.
en cuyo mesenterio subsistian las condiciones
anatomicas causales, es la razén de la persisten-
cia del sintoma. En todo caso, la obstrucecién
rara vez es completa, sino que de ordinario per-
mite alguna que otra vez el paso de liquidos o
gases. Suele ser bien tolerada, pudiendo persis-
tir muchos dias sin vémitos y sin agravacion
del enfermo, Esto conduce al diagnostico sim-
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plemente de ileus obstructivo o a suponer que
el cbstaculo reside en el intestino grueso.

En uno de nuestros casos la exploracion del
abdomen permitié apreciar movimientos intes-
tinales intensos y dolorosos, localizados pre-
ferentemente en hipogastrio y fosa iliaca iz-
quierda. La diarrea no modificaba ni lo uno ni
lo otro. Se sospechd invaginacién intestinal
(caso num. 2).

En el caso num. 1 se presentd el enfermo con
un sindrome obstructivo completo de mas de
diez dias de duracién, que habia venido prece-
dido mucho tiempo antes de alternativas de es-
trefiimiento y diarrea. El abdomen tenia una
distensién hemisférica moderada, pero de mu-
cha dureza, localizada a la regién infraumbili-
cal del vientre. No existian peristaltismo visi-
ble ni dolores célicos. Tampoco existian vomi-
tos, y el estado general del enfermo éra exce-
lente. Se pensé en un cancer intestinal de loca-
lizacién imprecisa.

El caso nim, 3, con una tuberculosis pulmo-
nar evidente, ofrecia crisis chstructiva de cor-
ta duracion, con vomitos y diarrea que persistia
tenazmente. El abdomen, con distension mode-
rada, difusa y uniforme, Liquido ascitico y plas-
tron indelimitable, algo irregular, situado en epi
y mesogastrio. El diagnéstico fué de tubercu-
losis peritoneal.

Cuando existe tumoracion limitada palpable,
suele inducir a confusién con quiste de ovario
o simplemente quiste abdominal,

El cuadro radiolégico varia segiin la exten-
sion y localizacion de las lesiones. CARNOT, BER-
GERET y CAROLI® concedieron especial impor-
tancia al siguiente cuadro radiolégico: recha-
zamiento excéntrico de colon y estémago, dis-
tension del delgado cen niveles y asas delgadas
repartidas por paquetes. Pero tal cuadro fué
ocasional y exclusivoe del enfermo examinado.
El enema opaco no siempre es posible por la
diarrea que acusan muchos de estos enfermos.
En gene¢ral, el cuadro radiolégico no es nada
caracteristico, pudiendo coincidir con el de casi
todos los cuadros obstructivos crénicos adhe-
renciales.

TRATAMIENTO.

Si se extirpa la membrana, no se reproduce.
Esto se demostré en un caso de WILMOTH, en
que hubo que relaparctomizar.

Para hacer una extirpacion completa de la
membrana se requiere una intervenciéon dema-
siado larga y entretenida. Por eso la mayor par-
te de los autores se han conformado con sec-
cionarla en multiples sitios y practicar al mis-
mo tiempo una extirpacion parcial. Esto basta
para que no se reproduzea, como se infiere del
hecho de que el sindrome obstructivo no reapa-
rece después de la operacién. Pero si bien es
verdad que la membrana no se reproduce, si
pueden formarse nuevas adherencias de tipo in-
flamatorio banal en sujetos predispuestos. Asi
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ocurrié en nuestro enfermo de la historia nii-
mero 1, en el que la membrana fué incindida en
muchos sitios y parcialmente extirpada en otros,
hasta dejar completamente liberado el intesti-
no, y, sin embargo, al cabo de un mes, hubo
que volver a operar por nuevo cuadro obstructi-
Vo, en cuya segunda intervencién se encontra-
ron adherencias inflamatorias multiples, pero
ningun rastro de la membrana encapsulante,
En los casos en que al proceso encapsulante
se agregan otros de indole inflamatoria, la de-
capsulacién o la simple liberacién del intestino
puede resultar muy peligrosa (nuestro caso ni-
mero 3) o impesible (un caso de KUTZEN '¥).

Fig. 4.—E] intestino liberado de Ia encapsulaeién recupera
su longitud de 1,58 m. El extremo cecal, A, persiste es-
trechado.

En diversas ocasiones se han practicado re-
secciones intestinales, unas veces por error diag-
nostico, otras por error de técnica y otras acaso
por indicaciones justificadas (casos de HINDSEN
NIELSEN ', REDIGIUS *°, RIBAS RIBAS ' y otros).

En nuestro caso niim. 2 practicamos reseccién
del segmento intestinal mas intensamente afec-
tado, pero atn quedaban velo y placas membra-
nosas tenues en la parte mas distal del segmen-
to intestinal restante, las cuales se incindieron
en lo que fué posible. Tal decisién reseccionis-
ta se tom6 pensando que la enfermedad fuera
debida a una afeccién inflamatoria de la parte
terminal del ileon, y muy especialmente que bajo
la membrana encontrariamos lesiones intestina-
les semejantes a las de la ileitis terminal en una

‘fase relativamente precoz de su desarrollo. El

examen histologico no acusé lesiones que expli-
caran la génesis del proceso. Pero observado ¢l
intestino una vez liberado de su envoltura mem-
branosa, pudo apreciarse la persistencia de la
estrechez relativa en su extremo final (fig. 4,
extremo A). Esto quiere decir que la reseccién
estuvo justificada, puesto que persistia estre-
chado moderadamente el intestino después de

la decapsulacién.
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HISTORIA CLINICA NUM, 1.

F. M., sesenta y dos afios, presbitero, Ingresé el 29
de abril de 1944,

Hace mds de un afio padece irregularidades intestj.
nales, consistentes en dolores coélicos Yy crisis de grap
estrehimiento, que suelen terminar con una evacuacion
muy abundante. Desde hace algunos meses necesita
con frecuencia enemas o purgantes, con lo que consi.
gue obtener copiosas evacuaciones.

Enfeérmedad actual—Lleva diez dias sin conseguir
evacuaciones; los purgantes y enemas han resultado in-
eficaces. Al mismo tiempo tiene el vientre abultado ¥
duro, Orina bien. No vémitos. No percibe movimientos
intestinales ni tiene fiehre. No expulsa gases.

Examen del enfermo.—Enfermo delgado, pero no des-
nutrido. La boca, muy descuidada, con raigones y sa-
rro dentario. El abdomen, muy tenso ¥y moderadamen-
te abultado, pero exclusivamente en la regién infra-
umbilical. No se aprecian movimientos peristilticos.
No existe contractura abdominal ni dolores localizables
a la exploracién directa. La palpacién sélo permite apre-
ciar un vientre uniformemente duroe Vv tenso

Radioscopia.—Niveles liquidos de intestino grueso y
de intestino delgado. Con enema opaco no se consigue
la plenitud del sigma.

Pulso, 80; temperatura, 36,5; tensiones méximas. 15;
minima, 11.

Leucocitos, 9.300. Eosindfilos, 1. Ba.. 0. Mone., 0,
Mielo,, 0; cayados, 2; segmentados, T6: linfocitos, 21.

Diagnéstico.—Obstruceién intestinal subaguda.

Operacién,—Laparatomia media infraumbilical. Des-
pues de incindir planos musculares. aparece una su-
perficie intensamente blanca y mate, semejante por
su color al tejido tendinoso. Creemos que es el perito-
neo parietal que cubre una coleccion supurada. Pun-
cion negativa. No podemos apreciar la relacién que
esta membrana tiene con el peritoneo parietal.

Incindida la membrana, aparecen las asas intestina-
les, con su color y aspecto enteramente normales., Exis-
ten varios tabiques que separan paquetes de asas. Pron-
to se aprecia la independencia de la membrana con
respecto al peritoneo parietal. Estdn englobados los
intestinos grueso y delgado, y libres el estémago y res-
tantes visceras abdominales. Se despegan con gran
facilidad las visceras subyacentes. En una operacién
larga y laboriosa, se liberan todas las asas intestina-
les. El ciego y apéndice estaban englobados, pero no
enfermos, El mesenterio recuperd su altura normal.

Alta por curacién el 10 de mayo.

El 10 de julio reaparece el enfermo en consulta con
nuevo cuadro obstructivoe. Sus evacuaciones han sido
hasta la fecha completamente normales, pero desde
hace cinco dias tiene un cierre abdominal completo, con
dolorimiento difuso del abdomen, algiia dolor célico de
poca intensidad y vémitos.

Se observa el vientre distendido de un modo unifor-
me vV ocupande todo el abdomen. En radioscopia, nive-
les liouidos que no se pueden apreciar si son sélo de
intestino delgado o si también los hay del grueso,

Puleo. 80. Temperatura. 36.8. Tensiones normales.
Orina bien y la lengua estd hiimeda.

Leucocites, 11 600. Eosinéfilos 0. Baséfilos, 0. Juve-
niles, 0. Monocitos. 1. Mielocitos, 0. Cayados, 9. Seg-
mentados, 68. Linfocitos, 29 i

Operacién, — Raquianestesia, Laparatomia pararrec-
tal derecha. Se halla todo e paquete intestinal, tanto
el grueso como el delgado, con mtltiples adherencias
finas y avasculares, relativamente faciles de deshacer.
No hay el menor resto de membrana encapsulante,

Cierre abdominal por planos.

La tensi6én abdominal disminuyé, y al cuarto dia tuve
una evacuacién abundante.

El enfermo empieza a tener temperaturas subfebri-
les y lengua seca, con pulso tenso ¥ bradicardico. Tor-
peza intelectual, En pantalla, al séptimo dia, se vi6 una
sombra neuménica en base pulmonar derecha. El dia 3
de agosto falleci6,

5
i
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HISTORIA CLINICA NUM. 2.

J. C. P., dieciocho afos, de Logrosin. Ingresa el 20
de septiembre de 1945. ,

Desde hace algunos meses, sin que pueda precisar
cuantos, padece dolores célicos intestinales y frecuen-
tes despefios diarreicos. Esta diarrea es unas veces li-
guida y otras se compone de deposiciones pastosas.

Desde hace trece dias, dolor difuso en todo el vien-
tre, Desde entonces no expulsa gases y nota que se le
abulta el vientre. Diarrea liquida hasta de 10 deposi-
ciones en veinticuatro horas. No vomitos. Movimientos
intestinales muy dolorosos.

Exploracion.—Vientre moderadamente distendido, Pe-
ristaltismo apreciable por inspeccién y palpaciéon, més
manifiesto en hipogastrio y fosa iliaca izquierda. Rui-
dos hidroaéreos.

Leucocitos, 14.000. Basdfilos, 1.

Eosindfilos. 0. Mielo-

citos, 0. Juveniles, 3. Cayados, 62, Segmentados, 9. Lin-
focitos, 23 y monocitos, 2.
En radioscopia se apreciaron asas distendidas con ni-

veles en hipocondrio izquierdo v lado izquierdo del ab-
domen.
Obstruccion intestinal

Operacién.—Raquianestesia. Laparotomia media in-
fraumbilical. El ileon terminal se halla estrechado y
el resto del intestino delgado muy distendido. Toda la
parte terminal del fleon se halla cubierta por un velo
blanquecino de apariencia fibrinosa. El intestino se en-
cuentra comprimido por este velo, dentro del cual for-
ma sinuosidades, Ciego y apéndice normales y libres
por completo de esta membrana, Mesenterio termi-
nal muy retraide y con ganglios; a este nivel el ilecn
forma intensas plegaduras y tortuosidades que van de-
creciendo en intensidad a medida que se aleja en di-
reccién proximal. El intestino delgado, hasta gran dis-
tancia, conserva de vez en cuando formaciones mem-
branosas que le cubren y que van siendo cada vez mas
tenues, hasta aparecer el peritoneo visceral normal.

Reseccion de la parte intestinal més afectada, y en
la imposibilidad de hacer exéresis tan extensa como la
que seria precisa para extirpar todo el intestino afec-
tado, la resecciéon se hace dejando parte del intestino,
que todavia tiene algo de esta formaci6n membrano=za
Cierre y peritonizacién del ileocecal. Apendi-
cectomia. Ileotransversostomia laterolateral.

La pieza extirpada tiene 62 centimetros de longitud,
y es completamente impermeable al paso de gases y de
liquidos, Liberada de la membrana que la envuelve, re-
cupera su longitud normal, que es de 1,53 metros.
Aun después de liberada de la membrana. todavia se
aprecia estrechez, con defectuosa permeabilidad para
el paso de los liquidos en el extremo distal de la pieza
resecada. La membrana es algo adherente en determi-
nadas zonas y en otras lo es menos. Es posible su des-
pegue de la viscera, pero no con la facilidad que en la
historia anterior.

La enferma contintia teniendo diarrea liquida cada
vez més atenuada, hasta e] 18 de roviembre que es dada
de alta por curacién.

Diagnéstico.

orificio

HISTORIA CLINICA NUM. 3.

M. A. S, cuarenta y ocho afios, casada, de Gata.
Ingres6 el 29 de octubre de 1945,

Antecedentes sin interés,

Desde hace dos meses nota que el vientre se le abul-
ta de modo lento y continuo. En la actualidad h
sado este abultamiento, pero el vientre se conserva mo-
Qeradamentg\ distendido. Diarrea casi continua muy
liquida. En ocasiones, cierre abdomina] ¥y vdmitols que
desaparecen a las pocas horas. Ruidos hidroaéreos. Do-
lores edlicos. A

8 oe-

Exploraecion.— Enferma muy desnutrida Al
’ - lida. Pul-
80 entre 80 y 90. Temperaturas suhfrebmy B £l

es, llegando a
alcanzar algunos dias hasta 38 y 38,2: pero degm‘(“nﬂr*

rio se mantiene la temperatura entre los 37 37
: Iy ’5.
No tos ni expectoracion, Bl abdomen, en diafensién
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uniforme, aprecidndose ruidos hidroaéreos y movimien-
to de gases, que pasan por orificios estrechados cuan-
do se palpa. También se aprecia tumoracion difusa in-
delimitable, de localizacién preferente en hipo y me-
sogastrio.

En radioscopia se aprecia derrame pleural derecho.
Leucocitos, 8.400. Eosinéfilos, 0. Baséfilos, 0. Neutro-
filos, 73. Monocitos, 7. Linfocitos, 20.

Wassermann negativo.

Operacion.—E] 19 de noviembre de 1945, Raquianes-
tesia. Laparatomia supra e infraumbilical, Adheren-
ciag parietales densas en higado y partes laterales del
abdomen, menos densas en los restantes sitios del ab-
domen Todas las visceras estdn envueltas en una mem-
brana fibrinosa espesa, blanda, con depdésitos méas acu-
sados en los intersticios entre las mismas. El higado,
bazo, vesiculg biliar y estéomago estdn ccultos por la
membrana. Los érganos pelvianos también son apenas
diferenciables. Los intestinos, inapreciables, porque la
membrana los oculta por completo, lo mismo que el
epiplén mayor. Liquido ascitico serohemorragico, con
copos fibrinosos libres. Al deshacer la membrana se
ofrece a la vista el intestino sembrado de granulacio-
nes tuberculosas. El peritoneo parietal. engrosado ¥y
con infiltracién tuberculosa. Se despegan las adheren-
cias mds importantes, se expone algtn tiempo el ahdo-
men abierto a irradiaciones de lampara de cuarzo ¥y
se cierra por planos. A las cuarenta y ocho horas en-
tra la enferma en colapso vascular periférico, del que
no se la consigue sacar con transfusiones de plasma, y
fallece el 22 de noviemrhre de 1945, al tercer dia de ser
operada.
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SUMMARY

In fibrous peritonitis the inflamatory nature
of the encapsulant membrane is denied. This
membrane is the result of colloidal precipita-
tion of lymphatic exudade which is produced by
the obstacle to circulation of lymph caused by
inflamatory infiltrations in the root of the me-
sentery. If the inflamatory infiltraticn also ex-
tends to the visceral peritoneumn, the encapsu-
lant membrane will suffer changes in its struc-
ture similar to inflamatory processes, but it is
not essential to the inflamation.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei der fibrosen Peritonitis wird der ein-
kapselnden Membran der entziindliche Charak-
ter abgesprochen. Diese Membran ist das Er-
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SINDROME AGUDO DE VIENTRE Y HEMO-
RRAGIA PERITONEAL

R. DELOR
Gijén,

Nos vamos a referir a los procesos agudos
de vientre que tienen como caracteristica comiin
la presencia de sangre en el peritoneo.

Son multiples las causas que pueden dar lu-
gar a tal sindrome: pancreatitis hemorragica,
rotura espontanea o traumética de un bazo pa-
tol6gico, embarazo ect6pico, hemorragias tumo-
rales, desgarros vasculares por aneurisma, ete.

Podemos decir que el sindrome hemorrigico
presenta grandes analogias, cualquiera que sea
el motivo que lo produzca. Nos contentaremos,
por €l momento, con referirnos a uno de ellos, y
hemos elegido para tal fin el més corriente y,
desde luego, el que mayor importancia practica
tiene. Ya comprenderéis que estamos aludiendo
a la hemorragia peritoneal, que con tanta fre-
cuencia complica el embarazo extrauterino,

Esta clase de embarazo se manifiesta gene-
ralmente con sintomas abdominales, por cuyo

gebnis von Kolloidprézipitierungen des lympha-
tischen Exudates, das infolge der erschwertep
Lymphzirkulation entsteht, wenn an der Mesen.
terialwurzel entziindliche Infiltrationen auftre.
ten. Wenn letztere sich auch auf das viscerale
Peritoneum ausdehnen, so erfiahrt die einkap-
selnde Membran Veriinderungen in der Struk-
tur, wodurch sie den entziindlichen Prozessen
ahnlich wird, aber dieser Vorgang ist nicht cha.
rakteristisch fiir sie.

RESUME

Dans la péritonite fibreuse on nie le carac-
tére inflammatoire de la membrane-capsule,
Cette membrane est le résultat de précipitations
colloidales de I':xudat lymphatique qui se pro-
duit & cause de l'obstacle & la circulation de la
lymphe provoqué par des infiltrations inflam-
matoires & la racine du mésentére, Si I'infiltra-
tion inflammatoire s'étend aussi dans le péri-
toine visceral, la membrane-capsule subira des
modifications dans sa structure qui feront qu’el-
le se ressemble aux processus inflammatoires.
mais ce n'est pas essentiel 4 la méme.

N 1'C A S

motivo es el médico general, o a lo sumo el es-
pecialista en enfermedades de vientre, el que
las méas de las veces tiene ocasién de observar
estos casos. Un ginecélogo, ante una enferma
con un cuadro agudo de vientre, podra incurrir
en todos los errores que se quiera, pero segura-
mente no se le pasari por alto nada que se re-
lacione con la especialidad que practica. Otro es
el caso del internista: solicita su atencién por
las variadas causas a que puede deberse un sin-
drome abdominal agudo, nada tiene de particu-
lar que le pase desapercibido lo referente s las
complicaciones del embarazo ectopico. Por eso
€s necesario tener la atencién muy dgspierta y
pensar siempre en esta eventualidad al obser-
var una enferma con un estado agudo de viente
en edad apropiada para estar embarazada. El
diagnéstico de esta enfermedad, como de otras
muchas, es en ocasiones simplemente cosa de
pensar en ella. Resulta casi superfluo el decir
que la descripcién que vamos a intentar esho-
zar no sera en modo alguno de indole ginecold-
gica, para lo cual nosotros, modestos internis-
tas, carecemos de competencia. Nuestro objeto
es referirnos al embarazo extrauterino, en tanto
éste dé lugar a un sindrome agudo de vientre,
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