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llosum adjoining convolutions and semioval 
centres (more marked on the right side). 

After reviewing what is known at present of 
general symptomatology and physiopathology 
of the corpus callosum syndrome an analysis 
is made of the considerations arising from this 
case in relation to the present-day approach to 
the problem; suc? ｣ｯｮｳｩ､･ｲ｡ｴＮｩｾｮｳ＠ in vol ve ｩｮ｣ｾﾭ
clence, age in whlCh the cond1bon appears, cll­
nical course, association with inflammatC'I'y 
eonditions, mental syndrome, epicritical control 
of the sphincters, common changes in the 
c. S. F., difficulties in diagnosis owing to ab­
sence of apparent syndrome of cranial hyper­
tension, signs preceding the actual onset, usual 
absence of apraxia and possiblities of angio 
and pneumoencephalography in diagnosis. 

ｚｕｓａｍｾＱｅｎｆ＠ ASSUNG 

Man untorsuchle einen primaren Tumor des 
Gehirnbalkens bei einem 52 jahrigen Mann, der 
sich schnell entwickelte und dessen Sympto­
matologie durch die frühzeitige und tiefgehende 
psychische Zerstorung gekennzeichnet war. 
Zusammen damit bestand eine progressive 
linksseitige Hemiparese, muskulare Hypotonie 
und Sphinkterinkontinenz, positive Wasser­
mannsche Reaktion im Blut und negative im 
Liquor. 

Das pathologisch-anatomische Studium zeigte, 
dass das Corpus callosum fast total durch den 
Tumor infiltriert war, ebenso wie die über dem 
Balken liegenden Windungen und die semiova­
len Centren, u. zw. rechsseitig starker als links. 

Nach Analysierung der heutigen Kenntnisse 
über die allgemeine Symptomatologie und Phy­
siopathologie des Balkensyndromes bespricht 
man die Fragen, die durch unseren Fall aufge­
.vorgen werden. Frequenz, Alter beim Erschei­
nen des Tumors, klinischer Verlauf, Verbin­
dung mit entzündlichen Prozessen, mentales 
Syndrom, epikritische Kontrolle der Sphinkter, 
die Laufigsten Veranderungen des Liquors, 
diagnostische Schwierigkeiten wegen Fehlens 
eines überdruckes im Schadel, Nachbar-oder­
Ersatzsyndrome, meist auch Fehlen von Apra­
xie und diagnostische Moglichkeiten mit Hilfe 
der Angio-und-Pneumoencephalographie. 

RltSUMlt 

On étudie un cas de tumeur primitive du 
coq>s calleux chez un homme agé de 52 ans de 
rap¡de évolution, et dont la symtomatologie se 
｣｡ｲ｡｣ｾ￩ｲｩｳ･＠ par le précoce et profond dégat 
psych1que, associé a une hémiparésie gauche 
progressive, hypotonie musculaire et inconti­
ｮｾｾ｣･＠ sphinctérienne, réaction Wassermann po­
ｓｬｨｾｾ＠ en sang et négative en L. C. R. 

L etude anatomo-pathologique rend évidente 

la presque totale infiltration tumorale du corps 
calleux, circonvolutions sus-calleuses et centres 
sémiovaux plus accentués a la gauche. 

Apres avoir analysé les connaissances actue­
lles vis a vis de la symptomatologie générale 
et physiopathologique du syndrome calleux, on 
considere les suggérences apportées par notre 
cas a ces connaissances, quant a la fréquence, 
age d'apparition, évolution clinique, association 
a des proces inflammatoires, syndrome mental, 
controle épicritique des sphincters, altérations 
plus fréquentes du L. C. R., difficultés diagnos­
tiques par absence d'un syndrome manifeste 
d'hypertension cranienne, signe de voisinage ou 
de pret, absence habituelle d'apraxie et possibi­
lités diagnostiques par l'angio et pneumoencé­
phalogra phi e. 
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La reciente observación, en nuestro Servicio, 
de dos casos de Oclusión Vascular Mesentérica 
(0. V. M.) nos ha inducido a recopilar la ca­
suística existente en el mismo. La 1=resentamos 
junto con una revisión de este problema. 

CONCEPTO . 

La O. V. M. constituye un interesantísimo ca­
pítulo dentro de la patología abdominal aguda. 

Cuando se habla de O. V. M. nos referimos, 
en principio, a la detención de la corriente san­
guínea en alguna parte de este territorio vas­
cular, sea arterial o venoso. la cual traerá como 
consecuencia una serie de alteraciones funcio­
nales, primero, y anatómicas, después, en los 
órganos dependientes del mismo. 

La cuantía de estas alteraciones depende de 
la localización del fenómeno oclusivo dentro de 
la red arterial o venosa y de las posibilidades 
de improvisar vías colaterales de compensación. 

La ･ｾｲ･ｳｩ￳ｮ＠ clínica de estos hechos guarda 
relación con la intensidad y brusquedad de su 
instauración: fenómenos oclusivos de pequeñas 
ramas pasarán casi inadvertidos, mientras que 
la súbita oclusión del tronco de la arteria me­
sentérica superior, por ejemplo, ocasionará un 
cuadro abdominal agudísimo. 

Mas este concepto precisa de una delimita­
ción que no es fácil, por cuanto que son utili-
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zados para realizarla patrones diversos según 
los diferentes autores. 

Una oclusión de los vasos mesentéricos es la 
que tiene lugar en una estrangulación intesti­
nal por hernia, vólvulo o adherencia, y, sin em­
bargo, este cuadro cae fuera del concepto noso­
lógico que discutimos; el fenómeno intestinal, 
sumamente característico, se nos aparece como 
causante de unas alteraciones vasculares subsi­
diarias. La resolución, a tiempo, de la distopía 
:'1testinal resuelve el ¡:roblema vascular. 

Fig. l.-Territorio de la arteria mesentérica superior t toma­
do de KLMiS. Ann. Surg .. 134. 913. 1951). 

Hablamos, por el contrario, de O. V. M. cuan­
do un émbolo se impacta en una rama arterial 
o una trombosis se desarrolla en una vena o en 
una arteria mesentérica. Si bien el concepto no­
sológico se nos muestra con límites definidos 
cuando nos referimos a los fenómenos embóli­
cos (arteriales), el problema varía cuando se 
trata de la trombosis (venosa o arterial) secun­
daria a procesos extravasculares (traumatis­
mos, tumoraciones intraabdominales, supuracio­
nes, obstrucción mecánica, etc.) , en los cuales, 
por idénticas razones, podrían ser incluídas las 
alteraciones vasculares de los procesos de es­
trangulación intestinal. 

Basándose en estas dificultades conceptuales, 
y en un intento de lograr un concepto "más 
puro" de O. V. M. primaria, RIVE'S no incluye 
dentro de ésta los casos debidos a traumatis­
mos operatorios e infecciones. Del mismo modo, 
BERRY, al estudiar las oclusiones de tipo venoso, 
ｳ･ｾ｡ｲ｡＠ las de causa conocida de aquéllas en que 
ésta es desconocida (agnogénica). JOHNSON y 
BAGENTOSS, con un criterio preferentemente clí­
nico, al abordar este problema sólo excluyen de 
la O. V. M. (arterial y venosa) aquellos casos 
debidos a estrangulación intestinal, incluyendo, 
sin embargo, a los determinados por infeccio­
nes y compresiones extravasculares. Tesis se­
mejante sostienen WHITTAKER y PEMBERTON. 

Si consideramos que, aun existiendo en estos 
casos una acción determinante extravascular 
ésta induce prontamente alteraciones ｩｮｴｲ｡ｶ｡ｳｾ＠
culares (trombosis), comprenderemos lo lógicc 
de esta actitud. El predominio de unos fenóme­
nos intestinales justifica, en el caso de la es­
trangulación, su separación nosológica. 

HISTORIA. 

La primera comunicación de un caso de O. 
V. M. fué hecha por ｔｉｅｄｍａｾｎ＠ en el año 1843. 
VIRCHOW, en 1847, añadía otro caso y descri­
bía su anatomía patológica, incrementando la 
casuística con dos observaciones más en 1854. 
LITTEN, en 1875, recogía 20 casos de la litera­
tura. ELLIOT realizó la 1-rimera resección intes­
tinal por O. V. M. en 1895. 

El primer gran trabajo de conjunto fué rea­
lizado por JACKSOX, PoRTER y Quc:mw. quienes, 
en 1904, reunieron 214 casos de la literatura. A 
éste siguieron la monografía de TROTTER (19131 

sobre 359 observaciones de diferentes ｡ｵｴｯｲ･ｾﾷ＠

y siete personales, la de REICH (1913 l. la revi­
sión exhaustiva de KLEI:\ (1921 l sobre 500 ca­
sos, la de LooP (1921), el extenso y documen­
tado trabajo de COKKINIS, basado en 76 obser­
vaciones recogidas de los hospitales de Londres. 
donde se aborda el problema desde su ángulo 
fisiopatológico, y la de MEYF:R 11H31 l. que com­
orende 592 casos. 

Modernamente hay que señalar como intere­
santes contribuciones a este problema los tra­
bajos de WARREN y EBERHARD, WHITTAKER Y 
PEMBERTON, BROWN, MOORE, FICARRA, GIAMARI· 
NO, RIVES y JOHNSON. Son de ･ｳ ｾ ･｣ｩ｡ｬ＠ inter§s 
los trabajos experimentales y clínicos de Mu­
RRAY, LAUFl\'IANN, LUKE y D'ABREU sobre la uti­
lización de anticoagulantes en el tratamiento de 
la O. V. M. y los estudios de DERR y NOER acer­
ca de la fisiopatología de la circulación mesen­
térica y sus mecanismos de compensación. 

ANATOMÍA DEL TERRITORIO VASCULAR MESEN­
TÉRICO. 

Está constituído este territorio, desde el pun­
to de vista arterial, por las arterias mesenté­
rica superior (a. m. s.) e inferior (a. m. i.), ra­
mas ambas de la aorta abdominal. Estas dos 
arterias constituyen territorios vasculares se­
parables. 

La a. m. s. aporta sangre al intestino delga­
do, ciego, colon ascendente y mitad derecha del 
transverso. Nace de la aorta abdominal, por de­
trás del páncreas, pasa sobre la tercera porción 
duodenal y se dirige hacia abajo y a la dere­
cha, anastomosándose, junto a la región íleo­
ceca!, con una de sus prot:ias ramas. la a. ileo· 
cólica. 

En su trayecto da de 10 a 16 ramas intestina­
les que, según la ｾｯｲ｣ｩ￳ｮ＠ de intestino delgado 
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que irrigan, se denominan yeyunales o ileales; 
cada una de estas ramas se divide y anastomosa 
con sus vecinas, constituyendo una serie de ar­
cadas (3 a 4. en las ramas ileales y 1 a 2 en las 
yeyunales). De la a rcada final parten las ramas 

0 
vasos ｲ･｣ｴｯｾＬ＠ los cuales ya no se anastomo-

san (fig. 1). 
Encontramos, pues, en el sistema arterial del 

intestino delgado tres zonas: a) Zona de las 
gruesas ramas arteriales. b) Zona de las arca­
das; y e) Zona de los vasos rectos (fig. 2). 

Q RIPS.. Scifit'r/or 

Fig. 2. Esqul'tna th• la distribución artf'rial ¡>n l'l territo!'io 
de IR nrtrrla mesentérica superior. (Según NOF:R y DARR 

.4nn. sw·y., 130, 608, 1949 1 

Además de estas ramas intestinales propia­
mente dichas, la a. m. s. es también origen de 
la a. pancreático-duodenal inferior (la cual se 
anastomosa con la a. pancreático-duodenal su­
perior, rama de la a. gastroduodenal), la a. có­
lica media (que penetrando en el mesocolon se 
divide en rama derecha, anastomosis con la có­
lica derecha, y rama izquierda, anastomosis con 
la cólica izquierda, perteneciente al territorio de 
la a. m. i.) , la a. cólica derecha (anastomosis 
con la cólica media y la íleo-cólica) y la a. íleo­
célica (anastomosis con la propia a. m. s.) . 

Todo este complejo arterial constituye un te­
rritorio casi totalmente independiente, con ori­
gen en la a. m. s. Decimos casi totalmente, pues­
to que, por medio de las citadas anastomosis 
con la a. pancreático-duodenal superior, rama de 
la a. gastroduodenal, se pone en relación con el 
territorio del tronco celíaco, y mediante su 
anastomosis con la a. cólica izquierda, con el 
territorio de la a. m. i. 

La a. m. i., rama de la aorta abdominal, por 
medio de sus ramas (cólica izquierda, sigmoidea, 
hemorroidal superior y sigmoidea ima) irriga 
la mitad izquierda del colon transverso, el des­
｣ｾｾ､･ｮｴ･＠ y el asa sigmoidea, así como la por­
cJon superior de la ampolla rectal (fig. 3). 

El drenaje venoso del intestino delgado y 
ｧｲｵ･ｾｾ＠ se realiza según este esquema; existe 
tamb1en un territorio mesentérico superior, a 
＿｡ｲｧｾ＠ de la vena mesentérica superior, y otro 
lllfenor, dependiente de la vena mesentérica co­
ｾｲ･ｳｰｯｮ､ｩ･ｮｴ･Ｎ＠ Ambas terminan constituyendo, 
JUnto con la vena esplénica, el tronco portal. 

FISIOPATOLOGÍA DE LA OCLUSIÓN VASCULAR ME­
SENTÉRICA. 

Cuando se interrumpe el flujo sanguíneo que 
debe ser aportado a una determinada parcela 
del organismo, o bien sus vías de desagüe ve­
noso, la suerte de estos tejidos depende, prin­
cipalmente, de la posibilidad de improvisar vías 
colaterales de compensación. Estas no entran 
en función instantáneamente, sino que precisan 
de un cierto período de adaptación; este factor 

F ig. 3.-Territorio de la arteria mesentérica inferior: a) A. 
Mesentérica inferior. b) A. Cólica Izquierda. el A. Sigmoi· 
dea. dl Tronco de la a. hemorroidal superior. el Punto cri· 
tico de Sudeck. /) A. Sigmoidea ima. gl A. Hemorroidal su­
perior. h) A. H ipogástr·ica. i) A. Hemorroidal media. jl A. 
Puden da inferior. k) A. Hemorroidal inferior. (Según BtER. 
BRAUN y K UM Ml'LL en ChincrgiC, de ｋｴｒｓｃｈｘｅｒＭｎｏｒｐｾｬａｘＮ＠

Urban y Schwarzenberg. Berlin, 1927. l 

tiempo juega su papel en la suerte de los teji­
dos afectados; si la oclusión es brusca, aun 
existiendo la posibilidad de una discreta circu­
lación colateral, no habrá tiempo de que ésta 
se desarrolle; si es lenta, podrá llegar a ser 
efectiva. 
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En el año 1895, S OLOWIEFF demostró que asl como 
la ligadura sucesiva de las ramas de la vena porta no 
ocasionaba la muerte del animal de experimentación, 
en cambio se producia ésta cuando la ligadura era si­
multánea. 

KARCIIER pudo encontrar, en autopsias, arterias me­
sentéricas transformadas en cordones fibrosos, sin ma­
nifestaciones clínicas en vida. 

La existencia de la zona de las arcadas me­
sentéricas hace pensar, en principio, que los 
efectos de una oclusión en la zona troncular se­
rían restringidos. Mas, de ordinario, no sucede 
así debido a que la caída brusca de la presión 
en el sistema arterial hace más lenta la corrien­
te y favorece la aparición de trombosis secun­
darias en las colaterales (MOORE). El estado de 
la crasis sanguínea es, pues, otro factor impor­
tante en orden a las consecuencias finales del 
simple fenómeno oclusivo. 

Queda por señalar el ¡::apel del sistema neuro­
vascular dentro de los fenómenos oclusivos. El 
es¡:asmo sobreañadido a la impactación de un 
émbolo fija la oclusión y acelera los fenómenos 
secundarios. 

Para la circulación venosa rigen principios 
semejantes, pero la importancia de las trombo­
sis secundarias es aquí mayor. Las trombosis 
de las colaterales amplifican las consecuencias 
del fenómeno oclusivo en las obstrucciones ve­
nosas (MCCID;E). 

¿Qué consecuencias determina sobre el intes­
tino la interrupción del aporte o el drenaje san­
guíneo? En el año 1856, ÜRÉ producía una rá­
pida muerte en los perros a los que ligaba la 
vena porta. Repitiendo idénticas ex.r;eriencias, 
tres años después, C. BERNARD encontraba in­
gurgitadas las asas intestinales, con sangre en 
la luz de las mismas, y pensaba que la muerte 
sería debida a esta acumulación local <ie sangre 
en la pared intestinal y en el iP.tE'rior de laf\ 
asas. A este aspecto de las asas intestinales, 
ingurgitadas de sangre, se denomina infarto he­
morrágico. 

El fenómeno de la acumulación sanguínea lo­
cal se explica claramente cuando se trata de ex­
periencias, como las anteriores, en las que se 
impide el reflujo venoso. Mas la anatomía pa­
tológica nos muestra que, se trate de oclusión 
arterial o venosa, el infarto hemorrágico es la 
lesión más frecuentemente encontrada, mien­
tras que el infarto anémico (aspecto que sería, 
a primera vista, más lógico encontrar en las 
oclusiones arteriales) ·puede considerarse como 
raro. 

Esta aparente paradoja ocupó la atención de 
muchos experimentadores hace bastantes años. 
Mientras que unos, al producir experimental­
mente la oclusión arterial, conseguían infartos 
hemorrágicos (LITTEN, MADELUNG, SPRENGEL), 
otros los obtenían anémicos (NIEDERSTEIN, 
BECKMANN). LOEFLER (1936) intentó resolver 
estas dudas trabajando sobre mesenterio de 
rana, observable al microscopio, y aunque ob-

tuvo infartos anémicos por oclusión arterial, re­
conoce la gran diferencia existente entre hechos 
experimentales y la clínica humana. 

En la actualidad se admite que la ¡::rimera 
consecuencia de la interrupción del aporte san­
guíneo a la pared intestinal es puramente fun­
cional: una contracción tetánica, de patogenia 
anóxica, la cual es importante factor en la es­
tasis sanguínea y la trombosis consiguiente 
(MCORE) . En un principio el intestino se mos­
trará pálido, anémico; mas como la presión ar­
terial ha descendido al mínimo, el fallo de la 
"vis a tergo" condiciona el reflujo venoso hacia 
el área isquémica, a la que infiltra (infarto he­
morrágico). Esta tesis ya fué sostenida por 
CcNIIEil\L 

La oclusión venosa produce siempre un infar­
to hemorrágico con estancamiento de la sangre 
en las asas intestinales. 

Existe la posibilidad, que ya anotamos, de 
que la marcha del prcceso oclusivo y su locali­
zación :¡::ermitan el establecimiento de una cir­
culación colateral efectiva que prevenga las 
lesiones anatómicas de la pared intestinal, En 
estos casos, la expresión clínica del primer ｾ･ﾭ
ríodo (trastorno funcional) sería la única demos­
trable (DA VIS, GARCÍA, COUXCILl\lANN, MOORE) . 

Incluso la vena porta ha po<.IH.Io ocluJrSt• t!n el ser 
humano sin producción de infartos. ｂｒｴ ＧＺ｜ ｾ ｃ ｉｉｗｉｇ＠ y co­
latoradon•s comuni<'an un caso t'n el cual ligaron 1ncl· 
dentalmente la wna porta. ｾｨｬｬＧｲｴｯ＠ {'1 pa nt{' varios 
días después, por otra causa, ｾ［ ｮ＠ la ｮｾ［｣ｲｯｰＺＺｾｴ｡＠ ｾＺｮ｣ｯｮｴｲ｡＠

ron el intes tino de aspecto normal así como el desarro­
llo de una ext ensa circulación colateral. 

La posibilidad de una circulación colateral 
efectiva es mucho mayor en el territorio mesen­
térico inferior, lo que hace que, entre otras ra­
zones, sean menos frecuentes los infartos de 
esta zona. 

ETIOLOGÍA. 

Los fenómenos oclusivos de los vasos mesen­
téricos pueden ser arteriales, venosos y mixtos. 
Desde el punto de vista de su etiología, es ne­
cesario estudiar aisladamente las oclusiones ar­
teriales de las venosas. Esta diferenciación, to­
talmente necesaria en los capítulos etiológico y 

anatomopatológico, no lo es tanto en el clínico. 
En algunos trabajos no muy recientes, pero 

importantes, como los de MEYER y LooP) no se 
hace esta distinción. Por el contrario, JACKSON, 
PORTER y QurMBY, en su revisión de 214 casos, 
dicen encontrar un 61 por 100 de oclusiones ar­
teriales y un 39 por 100 de venosas. 

¿En qué proporción se presenta uno y otro 
tipo de oclusión? En la siguiente tabla, com· 
puesta con datos de diversos autores, puede 
comprobarse que, salvo JACKSON y cols., en la 
mayoría de las estadísticas, algunas muy co­
rrectas, como las de JOHNSON y ｗｈｉｔｔａｋｾｒＬ＠
existe una clara preponderancia de las oclusiO­
nes de tipo venoso. 
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Como la oclusión mixta, arterial y venosa, en 
la mayor parte de los casos es consecuencia de 

procesos de estrangulación intestinal, queda, 
como tal, fuera de este capítulo. 

TABLA 1 

"PORCENTAJE EN QUE SE PRESENTAN LOS TRES TIPOS DE OCLUSION VASCULAR MESENTERICA 

ａｾｏ＠

1901 
1913 
1931 
1938 
1949 

AUTOR 

JACK SON . . ........ .................... .. . 
TROTTER .. ... ... ............... . ..... . 
LARSOX ........ .. .. .. .. ...... .. .. .... . 
WII!TTAKER ...... .. ... ....... .. ... .... .. 
JOHNSON . .. .. . ..... ............. .. ...... . 

a) La oclusión de tipo arterial puede ser de­
bida a: 

1) Embolismo.-El foco embolígeno asien­
ta, generalmente, en el corazón y, en menor nú­
mero de casos, en las paredes de la aorta o ve­
nas pulmonares. 

Las cardiopatías son hallazgo frecuente en 
los pacientes afectos de una O. V. M. JoHNSON 
y ｂａｇｅｾｔｔ ｯｳｳ＠ las encontraron en el 58 por 100 
de 60 casos de oclusión de tipo arterial. Clíni­
camente no es raro demostrar una fibrilación 
auricular (JOHNSON en 23 de 60 casos) e inclu­
so una cardiopatía francamente descompensada 
(siete casos de los 60 de JoHNSON). Un infarto 
de miocardio puede ｰｲ･｣･､ｾｲ＠ al infarto intes­
tinal (cinco de los 35 casos de JOHNSON). 

Una vez que el émbolo llega al territorio vas­
cular mesentérico, su situación dependerá, entre 
otras cosas, de su tamaño; un émbolo pequeño 
llegará hasta las últimas ramas, mientras que 
un émbolo grande puede quedar enclavado en 
el propio tronco de la a. m. s. La reacción es­
pasmódica del vaso contribuye, en muchas oca­
siones, a fijar émbolos en secciones arteriales 
no correspondientes a su calibre. 

Que las pequeñas oclusiones de las ramas 
mesentéricas mínimas son más frecuentes de lo 
que parecen, lo demuestra el estudio clínico 
｡ｾ･ｮｴｯ＠ de los enfermos afectados de cardiopa­
has embolígenas en fase de actividad (endocar­
ditis aguda). En estos casos puede demostrarse 
la existencia de crisis dolorosas abdooninales, 
de gran intensidad a veces, pasajeras, que sue­
len ser casi simultáneas con otras manifestacio­
nes embólicas. 

2) Trombosis arterial.- Es consecutiva a 
determinadas alteraciones de la pared arterial. 
Son las afecciones propiamente arteriales las 
ｱｾ･＠ condicionan el fenómeno trombótico (arte­
ｲｩｯｾ｣Ｎｬ･ｲｯｳｩｳＬ＠ tromboangitis obliterante, periar­
terihs nodosa, sífilis, etc.). De estos procesos 
:s la arterioesclerosis la que parece desempe­
nar un papel más i'mportante en su determinis­
ｾ＿＠ de la trombosis. Para KLEIN, era esta afec­
CIOn la Ｌ ｾ￡ｳ＠ comúnmente ligada con la oclusión 
ｾ･ｳ･ｮｴ･ｮ｣｡Ｎ＠ JOHNSON, por el contrario, con­
e uye que son las cardiopatías el principal fac-

Oclusión arterial 

Por 100 

61 
53 
39 
31 
35 

Oclusión venosa 

Por 100 

39 

44 
45 
57 

Oclusión mixta 

Por 100 

17 
23 
7 

tor etiológico, ya haciendo lenta la corriente 
sanguínea y favoreciendo la trombosis, ya pro­
duciendo émbolos. La esclerosis de las arterias 
mesentéricas es parte importante en la génesis 
de las trombosis de las mismas, pero a la que 
ha de sumársele, para ser efectiva, otro factor, 
generalmente disminuidor de la velocidad de la 
corriente sanguínea o modificador de los me­
canismos de la coagulación. 

Las posibles relaciones existentes entre trom­
boangitis obliterante y O. V. M. han suscitado 
abundante discusión (COHEN, SPRID.'T, TAUBE, 
DOWEL). Existen observaciones clínicas en las 
que se registra la coincidencia de una trombo­
angitis obliterante junto con la O. V. M.; sin 
embargo, en ninguna de ellas se ha podido de­
mostrar la existencia de lesiones específicas en 
las arterias mesentéricas. ｈａｵｳｾｒＬ＠ en 500 ca­
sos de enfermedad de Buerger sometidos a un 
atento examen anatomopatológico, no pudo de­
mostrar afectación de los vasos mesentéricos. 
Son necesarios nuevos datos para poder emitir 
juicio definitivo sobre esta cuestión. 

La periarteritis nodosa puede afectar a jas 
arterias mesentéricas; parece tener preferi}ncia 
por las ramas medianas y pequeñas. ARKIN, en­
cuentra lesiones de esta localización en el 30 
por 100 de sus casos. Por estas razones, cuando 
ocasionan lesiones intestinales por oclusión, ｾｓ ﾭ

tas suelen ser pequeñas y circunscritas, coroo 
en la observación publicada por v. SzENTPETERY. 

Un cierto número de casos de O. V. M. apa­
recen en el curso postoperatorio de intervencio­
nes atdominales laboriosas. De los 60 casos de 
oclusión arterial estudiados por ｊ ｏ ｉｌＧｩｓｏｾＬ＠ su­
cedió esto en 12. En la serie de WHITTAKER y 
PEMBERTON, en 24 de 60 casos (arteriales y ve­
nosos). Nuestra observación número 5 es un 
claro ejemplo de este tipo etiológico. No cuesta 
trabajo admitir que en estas operaciones trau­
matizantes, con exteriorizaciones de asas y trac­
ciones sobre los mesos, se puedan producir al­
teraciones de las paredes arteriales que favo­
rezcan la trombosis actuando sobre factores ya 
existentes (arterioesclerosis, por ejemplo). 

b) Oclusión de tipo vcnoso.- La trombosis 
es el único mecanismo por el cual se produce la 
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detención de la corriente venosa en el territorio 
n:esentérico. El concepto del embolismo retró­
grado, enunciado por WoLOSCHIN, no parece 
､･ｾ Ｚ･ｭﾡＺ･ ￱｡ｲ＠ pa¡:el digno de mención en la O. 
V. M. de tipo venoso (MOORE). 

La trombosis venosa mesentérica, en orden a 
su etiología, conviene sea didivida en: 

1) Trombosis venosa de etiología conocida: 
l nfeccionfs abdominales.-Un foco de sepsis 

abdominal, en región drenada por las venas me­
sentéricas, puede ser el punto de partida de un 
proceso tromboflecítico de dichas venas que 
ocasione posteriora:ente un cuadro oclusivo. 
E sto suele suceder con bastante frecuencia. 
J OHNSON encontró un foco infectivo abdominal 
en 28 de sus 99 casos de O. V. M. tipo venoso. 

Discrasias hemáticas.-Las anemias espléni­
cas y la ¡:;olicitemia son citados como factores 
causales de algún interés. ｊｯｈｾｓｏｎ＠ muestra 
dos observaciones de O. V. M., en policitémicos, 
dentro de su serie de 99. Nuestro caso núme­
ro 4, con 6.890.000 hematíes al ingresar, sugie­
re, aun teniendo en cuenta el estado de shock, 
la existencia de una poliglobulia previa a la 
trombosis. 

Traumatismos abdominales e intervenciorzes 
quirú1·gicas.- L os traumatismos cerrados del 
abdomen pueden determinar trombosis de las 
venas mesentéricas. McCIDrE y cols. (1952) han 
comunicado cuatro casos de este tipo, centran­
do el proclema de estas trombosis alrededor de 
tres factores: a) Alteraciones de la composi­
ción de la sangre. b) E stas is venosa; y e) Le­
siones de la íntima . El traumatismo, por sí solo, 
podría ex¡:licarnos los dos últimos hechos; para 
tratar de averiguar algo en relación con posi­
bles alteraciones de los mecanismos de la crasis 
sanguínea en el curso de los traumatismos ab­
dominales, McCUNE estudia el número de pla­
quetas de la sangre venosa al comienzo y al f in 
de intervenciones gastrointestinales, ha llando 
una elevación relativa y absoluta de las plaque­
tas en la sangre venosa mesentérica con rela­
ción a la periférica. No se encontraron altera­
ciones en otros elementos del mecanismo de co­
agulación. 

Causas mecánicas de oclusión.-El curso más 
lento e incluso la detención de la corriente ve­
nosa, por compresión ejercida desde f uera, es 
motivo, no raro, de trombosis de las venas me­
sentéricas. La causa oclusiva puede ser de va­
riada naturaleza y asentar en distintas zonas del 
territorio mesentérico. La cirrosis hepática ha 
sido incriminada como posible factor etiológico 
al producir un estasis portal. De sus 99 casos 
de O. V. M. venosa, JOHNSON piensa que en 21 
la causa fué una cirrosis hepática. Sin embar­
go, la poca frecuencia con que enfermos con 
cirrosis hacen una O. V. M., nos lleva a ¡:ensar 
que ésta sólo sea un factor, pero no de carácter 
determinativo, en la génesis de aquélla. 

Las tumoraciones intraabdominales que por 
su situación o por su tamaño compriman los 

troncos venosos mesentéricos, ocasionando un 
cuadro de estasis, predisponen a una oclusión 
venosa mesentérica. 

2) Trombosis venosa de causa desconocida: 
Este grupo ha llamado la atención de diver­

sos autores en los últimos años. W ARREN, BE­
RRY y RrvEs se han ocupado monográficamen­
te de este tema en un intento de ahondar en sus 
posibles causas. 

De 53 oclusiones mesentéricas diagnosticadas 
en el Presbyterian Hospital, durante un período 
de veintidós años, 11 fueron de etiología des­
conocida. Para estos casos, BERRY sospecha una 
alteración en los mecanismos de coagulación. 

Bastantes cirujanos se han visto sorprendi­
dos por el hecho de que una vez abandonado a 
su suerte un infarto intestinal, para el que en 
la laparotomía exploradora no encontraron po­
sibilidad de resolución, éste evolucionase es­
¡:ontáneamente hacia la curación. 

GREGOIRE, después <.le una muy interesante 
experiencia clínica (se trataba de un extenso in­
farto del intestino delgado que pudo resolver 
sin resección por medio de la adrenalina), emi­
tió la hipótesis de que estos infartos, inexplica­
dos en cuanto a su etiología; Herían la expresión 
de un fenómeno oclusivo vascular de tipo fun­
cional y de génesis anafiláct1ca. El autor fran­
cés ha podido producir, mediante procedimien­
tos de sensibilización local, infartos intestina­
les y de otras vísceras: éstos tienen la caracte­
rística de ser ｲ･ｶ･ｲｳｩ｣ｬ･ｾ＠ med1ante lel'apéutica 
simpaticomimética (adrenalina). 

Importa el conocimiento de este tipo de oclu­
sión vascular mesentérica, puesto que a la me­
nor duda de su posible existencia, durante la la­
parotomía exploradora, un tratamiento adecua­
do puede ser resolutivo (caso de ARANDES). 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

1 ) Lesiones arteriales.-La oclusión, embó­
lica o trombótica, puede asentar en el territo­
rio de una de las dos arterias mesentéricas. La 
a. m. s. y sus ramas es más frecuentemente 
afectada que la inferior; este hecho podría te­
ner su explicación en la circunstancia de que 
la primera nace antes de la aorta abdominal Y 
es más propiamente su continuación (GIAMARI­
NO y JAFFE) . 

El tronco de la a. m. s. es, en muchas oclu­
siones, el propio asiento de la lesión. La exis­
tencia, en el mismo, de alteraciones arterioes­
clerosas, puede ser la base de una posterior 
tromboarterioesclerosis cuando se sumen a 
aquéllas otras circunstancias determinantes (ca­
sos núms. 1, 5 y 6). Embolas de tamaño adecua­
do pueden también impactarse en la zona tron­
cular de dicha arteria. 

En 60 casos de oclusión arterial, estudiados 
cuidadosamente desde el punto de vista anato­
rnopatológico por J OHNSON y BAGENTTOSS, se 
encontraron 22 en los que la oclusión asentaba 
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en el tronco de la mesentérica superior; de es­
tos 22 ｣｡ｾｯｳＬ＠ en 12 la oclusión afectaba el ｾｩＬｳﾭ
mo nacimiento de la a. m. s. y en 10 la porcwn 
mesentérica del tronco. 

Puede afectar simultáneamente la oclusión al 
tronco de la a . m. s. y sus ramas principales. 
Tal hecho sucedió en 18 de los 60 casos de J:::>HN­
soN. Cabe también la afectación parcial de una 
rama de la m. s. y la doble oclusión de ambas 
mesentéricas (dos casos de JOHNSON). 

La a. m. i. es raramente ocluída (uno de 60 
casos en JOHNSON). Una interesante observa­
ción de este tipo ha sido comunicada reciente­
mente por RUSSELL. También otra de DUFOUR y 
CABINE, quienes a propósito de su caso, revisan 
la literatura hallando 16 casos. 

La trombosis arterial asienta sobre paredes 
alteradas, principalmente por fenómenos de es­
clerosis. No ha podido ser demostrada la exi<s­
tencia de lesiones específicas de tromboangitis 
otliterante en las arterias mesentéricas, aunque 
sí lesiones correspondientes a la ¡;eriarteritis 
nodosa. 

2) Lesionrs Vf'nosas.-La localización de la 
tromtosis venosa es muy variable; desde el mis­
mo tronco de la v. m. s., sus ramas principales 
(P . .ABRIL), hasta la más pequeña de ellas, to­
das pueden ser afectadas. Importante carade­
rística de la trombosis venosa es su carácter in­
vasivo, ya sea en sentido ascendente o descen­
dente. 

El fenómeno trombético puede ser simple flc­
botTombosis1 flebitis con ü·ombosi,<; secundaria 
y t1·omboblebitis. La flebotrombosis es la even­
tualidad más frecuente, siendo más raras las 
flebitis y la tromboflebitis. 

3) Lesiones intestinales.-El infarto hemo­
rrágico es la lesión anatómica fundamental del 
intestino, tanto para la oclusión arterial como 
para la venosa; aunque, teóricamente, el infarto 
anémico debiera ser la consecuencia del fallo en 
el aporte arterial, se presenta muy raramente 
(caso de RUSSELL). 

En el infarto anémico el intestino se muestra 
¡:álido y atónico; posteriormente se producen 
en la pared intestinal fenómenos putrefactivos 
C¡ue ocasionan un olor cadavérico al abrir la ca­
vidad abdominal. 

En el infarto hemorrágico una porción más o 
menos extensa de las asas intestinales se mues­
tra tumefacta, de un color rojo oscuro, vinoso. 
La pared ha perdido su flexibilidad normal Y 
･ｾｴ￡Ｌ＠ rígida. Aquí y allá se encuentran manchas 
VIOlaceas que corresronden a focos iniciales de 
nec:osis. Existe exudado sanguinolento en la 
cav1dad abdominal, en las paredes de las asas y 
en la luz de éstas. 

La extensión del infarto es muy variable y 
､ｾｰ･ｮ､･＠ de la localización del fenómeno oclu­
Sivo, del componente espasmódico vascular Y 
de Ｑｾ＠ cuantía en que la circulación colateral ha 
Pod1d? resolver, en el tiempo disponible, el com­
promiso vascular de la región afectada. Oclu-

siones, no compensadas, del tronco de la a. m. s., 
producirán infartos masivos en todo su territo­
rio (intestino delgado, ciego-colon y mitad de­
recha del transverso); sin embargo, es frecuen­
te que, aun ocluído el tronco de la a. m. s., la 
circulación colateral salve del infarto el colon 
tr;ansverso y parte del ángulo hepático, afec­
tandose tan sólo el ciego-colon; esto sucedió en 
los casos 1 y 5, en los que a ¡;esar de estar 
ocluído el tronco de la a. m. s., el colon ascen­
dente y el transverso (mitad derecha) estaban 
indemnes. 

FRECUENCIA. 

La O. V. M. es una afección sumamente in­
frecuente. SHEEHAN (1921), en el Massachu­
setts General Hospital, encontró 13 casos entre 
48.000 admisiones quirúrgicas. Ross, según ME­
YER, dos casos en 30.000 admisiones del Hospi­
tal Lankenau. W ARRFN calcula una frecuencia 
general de 0,003 al 0,007 por 100. WANGENS­
TEEN calcula que se presenta en el 0,02 por 100 
de las admisiones quirúrgicas, y LAUFl\IAN en 
el 0,1-0,5 por 100. En 355 casos de íleo reuni­
dos por MclVER (1932), el 3 por 100 eran cau­
sados por oclusión vascular mesentárica; BEc­
KER, entre 406 casos de íleo, el 2,0 por 100. En­
tre 5.455 intervenciones quirúrgicas de urgen­
cia, realizadas en el Servicio de ａｾ｡ｲ｡ｴｯ＠ Diges­
tivo de la Casa de Salud Valdecilla desde 1930 
hasta el 24 de junio del año actual (fecha del úl­
timo caso), se han hallado 6 O. V. M. (0,109 
por 100). 

EDAD. 

Puede presentarse en todas las edades. Exis­
te referencia de un caso en un paciente de cua­
tro meses (McCLANAHAN), pero ocurre más fre­
cuentemente de la tercera a la sexta década de 
la vida, con una edad media de cincuenta y ocho 
años para RIVES, cuarenta y cuatro para BRADY, 
cincuenta y cinco para LARSON y cuarenta y 
tres para WHITTAKER. El más joven de los en­
fermos que aportamos tenía cuarenta y cuatro 
años y el más viejo ochenta y tres. 

SEXO. 

Más frecuente en el hombre que en la mujer, 
según criterio general (JACKSON, LARS:::>N y 
LAUFMANN). En nuestra serie, cinco hombres y 
una mujer. 

CLíNICA. 

¿Es posible una diferenciación clínica entre 
la forma arterial y la venosa? W ARREN, después 
de estudiar aisladamente la trombosis venosa 
mesentérica, llegó a la conclusión de que "un 
diagnóstico diferencial entre oclusión vascular 
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venosa y arterial es altamente especulativo en 
la inmensa mayoría de los casos". Los esfuer­
zos de BERRY y otros autores, muy recientemen­
te, no han conseguido resultados apreciables. 

Por estas razones, trataremos conjuntamen­
te de ambas formas anatómicas en este capí­
tulo. 

La O. V. M. inicia su expresión clínica con 
un cuadro doloroso abdominal de determinadas 
características al que se añaden, como sínto­
mas de interés, pero de menor ｩｭｰｯｲｴｾｮ｣ｩ｡Ｌ＠ los 

vómitos y ciertas alteraciones de la evacuación 
intestinal. 

EL DOLOR. 

a) La localización inicial.-La regwn peri­
umbilical y el hipogastrio parecen ser las zo­
nas abdominales de más frecuente localización· 
no raras veces el dolor es generalizado e inclu: 
so puede iniciarse en las regiones lumbares 
(MONDOR). En nuestros casos la localización fué 
la siguiente: 

TABLA II 

Caso número 

1 
2 
3 
4 

5 
6 

LOCALIZACION INICIAL 

Periumbilical e hipogastrio .. ....... . .. .. . 
Periumbilical y hemiabdomen derecho. 
Periumbilical y fosa al laca derecha ..... . 
Generalizado . . . . . . . . . . . . . . . ... .. . . . . .. . ... . .. 
Generalizado . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Periumbilical e hipogastrio ... .. ... ...... . 

No existe relación entre la extensión del in­
farto intestinal y la localización inicial del do­
lor (MONDOR) ; así, mientras en el caso núme­
ro 4, el de lesión anatómica más reducida, el 
paciente aquejó dolor generalizado, los casos 2, 
3 y 6, con mayor afectación intestinal, localizan 
mas el 00101". LJe l.OOO::l HlUOU::., Ot::.LCI.Cd. ld. l.<::H-

dencia a la localización primitiva dolorosa en 
la región periumbilical, así como en hipogas­
trio. 

b) Intensidad inicial.- Pueden encontrarse 
dos posibilidades: una, que el dolor sea muy in­
tenso desde un principio, y otra, que tenga un 
comienzo lento y progresivo. 

El primer tipo, dolor severísimo desde su ini­
ciación, corresponde, generalmente, a la oclu­
sión súbita de una arteria principal. Los casos 
númer.os 5 y 6, son ejemplos muy demostrativos; 
la intensidad del dolor alcanzó en seguida carac­
teres dramáticos acentuados por la resistencia 
a los opiáceos. Estamos de acuerdo con MoN­
DOR, después de haber tenido ocasión de obser­
varlos, en que es éste el más atroz dolor abdo­
minal. Cabe pensar que en estos casos el espas­
-..no arterial sobreañadido a la simple impacta­
ción del émbolo o a la trombosis, juega un im­
portante papel. 

Un dolor de comienzo lento y progresivo pue­
de señalar, también, la gestación de una O. V. 
M. Parece corresponder, más bien, a oclusiones 
de tipo venoso (WHITTAKER). En el caso núme­
ro 2, el dolor tardó una hora en adquirir gran 
intensidad, sucediendo lo mismo, aunque con 
evolución más rápida, en los casos 3 y 4. 

e) Características del dolor.-Suele ser con­
tinuo, aunque puede mostrar las características 
del dolor cólico. En los seis casos el dolor fué 

LESION ANATO.MICA 

2,5 mts. de íleon y ciego-colon. 
Totalidad del delgado y ciego 
Totalidad del delgado y ciego 
Yeyuno (tercio inferior ) e lleon ttt•rciO supenor l. 
Totalidad del intestino delgado. • 
2 mts. lleon ciego-colon ascende nte y mitad derecha ､ｾ＠

transverso. 

continuo, aunque presentando, a veces, exacer­
baciones y calmas en su intensidad. 

d) Evolución drl dolor.-Este, a partir de 
su intensidad inicial, ruede acentuarla paulati­
namente, persistir en la misma o bien pasar por 
un intervalo libre tras el que, 1 ostenormente. 
ｾｾ＠ l.iGL\..C 'J.ilÓ...::> J..ti\..CUi:::'IU \ Ü\,;"UU\.. t.;.H \l(....U.h ｜Ｎ｜ＮＬｊＮＮｌｯｾＮ｟ｴｊ •ﾷ ｽＧＬ＠

de SAUVE). 

El intervalo libre podrá ser sólo de horas, 
aunque también de días. El caso número 1 es 
muestra de este tipo evolutivo: el intervalo li· 
bre en este caso alcanzó, protablemente, los 
quince días. En el caso número 2, este período 
libre de síntomas duró tan sólo media hora. Este 
modo de conducirse el dolor se halla, casi siem­
pre, en las trombosis venosas, coincidiendo con 
una evolución anatomopatológica notoriamente 
alargada. 

Los vómitos.-Son frecuentes, pero no muy 

intensos. (RIVES). MEYER los halló en el 55 por 
1C0 de sus casos. BERRY y BOOGAS, estudiando 
solamente oclusiones venosas, en algo más de 
la mitad de sus observaciones. 

En los seis casos hubo vómitos, preferente­
mente alimenticios y biliosos; en una sola ob· 
servación fueron fecaloideos (en número de 20 
a 30), encontrándose en la abducción signos de 
peritonitis avanzada. En los restantes no pa· 
saron de cuatro a cinco vómitos de pequeña can· 
ti dad. 

La evacuación intestinal.-La O. V. M. puede 
cursar con evacuación normal, con estreñimien­
to o con diarrea y ésta puede ser sanguinolen· 
ta. En tres casos encontramos diarreas Y en 
otros tantos estreñimiento. En la estadística d

5
e 

JACKSON y cols. se encontró diarrea en el 5 
por 100, deposición normal en el 12 por 100 Y 
cierre intestinal en el 33 por 100. 
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La presencia de enterorragia es inconstante 
y no podemos basar sobre ella un esquema diag­
nóstico; sin embargo, cuando se presenta junto 
a un cuadro clínico sospechoso, perfila la visión 
clásica de esta urgencia abdominal. Había en­
terorragia en siete de nueve casos de LooP y 
en 12 de los 14 de BRADY; hubo discreta ente­
rorragia en nuestro caso número 2, y ésta, in­
tensa, se presentó al comienzo del proceso en 
el número 5. 

DUFOUR y CABANIE creen que la enterorragia 
es más frecuente y precoz en los infartos del 
colon izquierdo. CLAVEL y MELNOTTE, después 
de analizar detalladamente esta cuestión, llegan 
a la conclusión de que se trata de un síntcma 
que no merece la atención que clásicamente se 
le ha otorgado. Desde el punto de vista pronós­
tico, su presencia es francamente desfavorable. 

La exploración fisica.-El estado general 
suele ser bastante deficiente, puesto que se tra­
ta, en su mayoría, de sujetos de edad avanzada 
en los que coexisten afecciones cardiovascula­
res que tienden fácilmente a la descompensa­
ción circulatoria. En algunas observaciones el 
cuadro abdominal se superpone. haciéndose di­
fícil su reconocimiento como tal, a un estado 
agudo de insuficiencia cardíaca. 

El ｰｵｬｾｯ＠ rápido y de poca tensión, a veces (ca­
sos núms. 1 y 6) revela, por su arritmia, los 
trastornos cardíacos existentes. Un estado de 
colapso, más o menos intenso, es manifiesto en 
un elevado tanto por ciento; dependen, en tér­
minos generales, de la extensión de la zona in­
fartada y del estado cardiovascular previo del 
paciente. En la serie de RIVES (19 casos) se ma­
nifestó en 16, siendo severo en 12, moderado en 
tres, mediano en uno y ausente en tres. Para 
BERRY el shock es un signo raro, tardío y gra­
ve, en las trombosis venosas. En los casos 3, 4 
y 6, fué evidente el colapso: se trataba de en­
fermos con 25, 17 y 8 horas de evolución. 

La temperatura se eleva muy pocas décimas 
e incluso puede ser subnormal: no tiene valor 
diagnóstico positivo. · 

La exploración del abdomen demuestra a la 
ins¡:ección, frecuentemente, una distensión de 
las paredes abdominales, sobre todo en las oclu­
siones venosas (BERRY). Se desarrolla de forma 
progresiva, encontrándose más acentuada en los 
･ｳｴｾ､ｩｯｳ＠ avanzados del proceso (RrvEs); en la 
sene de este último autor la distensión fué acen­
tuada en 10 casos, moderada en siete y ausente 

en dos. MEYER la encuentra en el 45 por 100. 
En los seis casos que aportamos sólo se hace 
constar su presencia en el número 1: se trataba 
de una evolución en dos tiempos con cierre in­
testinal para heces y gases. 

A la palpacién, en la inmensa mayoría de las 
veces, no existe contractura. Para MONI:::)R, la 
regla sería una contractura moderada; para 
RIVES, ésta no se presentaría hasta el desarro­
llo de la ¡;eritonitis. En las oclusiones venosas 
sería aún más rara (BERRY). MEYER la com­
pruel:::a en el 16 por 100 de sus observaciones. 

La existencia de contractura de¡;ende funda­
mentalmente del tiempo de evolución y de la 
existencia de reacción peritoneal. En un cua­
dro de pocas horas, la falta de aquélla debe con­
siderarse como la regla en la O. V. M.; J:ero, 
pasadas las quince horas primeras, aumenta 
grandemente la frecuencia de su hallazgo. Vea­
mos cuál ha sido el comportamiento de este dato 
en los seis casos : 

T ABLA Ill 

Reacción 
Ca;;o HALLAZGO H01 as perito-

rvolución neal 

1 Contractura hipogaslno 16 No. 
2 Sin contractura .. ... 1 No. 
3 Contractura generalizada. 2[) Sí. 
·1 Contractura sobre recto!'. 17 Si. 
5 Sin contractura .. 12 No. 
6 Sin contractura 8 No. 

El caso número 5 es sumamente interesante a 
este respecto puesto que, por haberse desarro­
llado en el curso postoperatorio de una inter­
vencién abdominal, pudó ser seguido desde su 
iniciación con todo detalle. A las doce horas 
aún no existía contractura; este retraso en su 
presentación nos puede ser de gran valor en el 
diagnóstico diferencial con los procesos perfo­
rativos abdominales. 

El dolor a la palpación suele ser intenso y de 
variable localización (MONDOR). Tiene tenden­
cia a una topografía que está de acuerdo con 
el dolor espontáneo (RIVES). Parece ser más 
frecuente, al igual que la contractura, en las 
oclusiones arteriales, mientras la distensión se 
encontraría más fácilmente en las venosas 
(WHI'ITAKER y PEl\1BERTON). En términos gene­
rales, en los seis casos el máximum de dolor 
¡::rovocado a la palpación ha correspondido al 
asiento del dolor espontáneo (véase tabla IV). 

TABLA IV 

Caso 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

LOCALIZACION DOLOR ESPONTANEO 

Región umbilical y fosa iliaca derecha .... .. ...... .. 
Hemiabdomen derecho .... .............. ....... ...... · .... .. 
Región umbilical y fosa il!aca derecha ......... · · · · · · 
Generalizado . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . · · · · · · · · · · · 
Generalizado .. .. . . .. .. . . . .. .. . .. .. .. .. . .. .. .. . .. .. .. .. .. ...... .. 
Periumbilical e hipogastrio ................ · ...... · .. · 

LOCALlZACION DOLOR PROVOCADO 

Má..ximo en fosa iliaca derecha. 
Má..ximo en fosa illaca derecha. 
Máximo en fosa iliaca derecha. 
Generalizado con máximo rn zonas centrales. 
Máximo en hipogastrio. 
Máximo en hipogastrio. 
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Es interesante de anotar que en el caso núme­
ro 5 no había dolor a la palpación durante las 
diez primeras horas. 

La existencia de una tumoración palpable se­
ría para algunos (MOJ\TDOR) síntoma esencial. En 
teoría, el intestino ingurgitado de sangre en sus 
paredes podría palparse; pero esto, difícil cuan­
do se trata de infartos limitados a un pequeño 
segmento intestinal, lo será más cuando se trate 
de un infarto extenso, con límites indefinidos. 
RIVES logra percibir una tumoración en cuatro 
de sus 19 casos, aunque cree que en otros pasó 
inadvertida. En ninguno de los seis casos cons­
ta que se palpase nada, aunque no hay que ol­
vidar que en tres existía contractura. En el caso 
número 5, con un vientre sumamente depresi­
ble, se palpó bien y no se demostró ninguna tu­
moración; igual sucedió en el número 6. 

Por el tacto rectal en las oclusiones avanza­
das, la existencia de un hemoperitoneo dará lu­
gar a un Douglas abombado y doloroso. Si ha 
habido enterorragias, el dedo que tacta saldrá 
manchado de sangre. 

La exploración radiol{]gica.-Los signos ra­
diológicos de la O. V. M. son parecidos a los 
de una oclusión de intestino delgado. MoNDOR 
y PoRCHER, basándose en tres observaciones, 
aventuran como típica del infarto intestinal la 
siguiente tríada radiológica: a) Aire abundan­
te en yeyuno. b) Distensión uniforme de las 
asas delgadas; y e) Aspecto fijo de las mismas. 
Para comprobar estos datos es necesaria, según 
estos autores, la exploración radioscópica y ra­
diográfica repetida. 

RIVES demuestra en casi todas sus observacio­
nes un variable cuadro de íleo de intestino del­
gado, conteniendo el cobn, generalmente, can­
tidad normal de gas. El enema opaco realizado 
en casos de infartos de colon izquierdo (muy ra­
ros), pondría de manifiesto un estasis gaseoso, 
aspecto irregular del colon infartado con espe­
samiento parietal, estrechamiento de su luz e 
inmovilidad absoluta de la pared cólica a ese 
nivel (DUFOUR y CABANIE). 

El examen radiológico de los 6 casos se prac­
ticó en nuestro Servicio, más como medio para 
descartar cuadros perforativos, es decir, en 
busca de datos negativos. En el caso número 5 
consta el hallazgo de un cuadro de íleo de in­
testino delgado con aire abundante y seis a 
ocho niveles. En el número 6 existían niveles en 
colon derecho y un nivel central correspondien­
te a intestino delgado. 

La fórmula leucocitaria.-Una marcada leu­
cocitosis con polinucleosis suele ser lo habitual. 
En la serie de MEYER se da la cifra media de 
18.000 leucocitos. RIVES, en 11 de sus 19 casos, 
obtiene las cifras de 14.000 a 30.000 leucocitos 
con 85 a 90 por 100 de polinucleares. BERRY, en 
12 casos de oclusión venosa, un término medio 
de 20.000 leucocitos. Nuestra cifra máxima son 
37.500 leucocitos con 92 por 100 de polinuclea­
res en el caso número 3. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

El diagnóstico de la O. V. M. es muy difícil 
Sólo en el 5 por 100 de la serie de TROT1'ER y 
en 16 por 100 de la de COKKINIS fué diagnosti­
cada correctamente antes de la ｯｾ･ｲ｡｣ｩ￳ｮＮ＠ Que 
se cometan tantos errores es comprensible dada 
la falta de síntomas plenamente característicos 
(BERRY). En los casos 1, 4 y 6 se hizo el diag. 
nóstico preoperatorio correcto. 

Siendo un proceso tan poco frecuente, la po­
sibilidad de su existencia no puede estar en la 
mente del médico, que se enfrenta con un abdo­
men agudo, con la misma ｩｮｳｩｾｴ･ｮ｣ｩ｡＠ que otros 
cuadros habituales. 

Existen, sin embargo, ciertas circunstancias 
en las cuales debemos considerar, cuidadosa­
mente, que podamos estar ante una O. V. M.: 

a) Historia abdominal aguda en la que so­
bresalen los antecedentes anteriormente descri­
tos: Cardiopatías e m bolígenas, arteriopatías, 
intervenciones abdominales laboriosas, trauma­
tismos cerrados de vientre, focos de sepsis en 
cavidad peritoneal, etc. 

b) Puestos en consideración estos antece­
dentes, en un paciente de edad media y, más 
aún, si es de edad avanzada, existen ciertas ca­
racterísticas de comienzo, en buen número de 
casos, que pueden ser bastante demostrativas 
para un diagnóstico acertado: 1) La súbita 
transfoi"lllación de un cuadro de msuflclencJa 
cardiovascular avanzado en un abdomen agudo. 
2) La gradual transición de un dolor cólico me­
diano a un síndrome de obstrucción intestinal 
incompleto o a una estrangulación (RIVEs); y 
3) La precoz disminución de la peristáltica en 
un cuadro de obstrucción intestinal (RIVES). 

En las formas que comienzan con dolor ini­
cialmente muy severo) el diagnóstico diferen­
cial queda planteado con los cuadros perfora­
tivos abdominales y la necrosis aguda pancreá­
tica. 

La falta de contractura, al menos tan inten· 
sa como suele ser la de la perforación gástrica 
durante las primeras horas; la ausencia de neu· 
moperitoneo, junto a la valoración adecuada de 
los antecedentes lejanos y próximos, permiti­
rán la diferenciación en la mayoría de los casos. 

Más difícil puede ser esta distinción con la 
necrosis del páncreas, pues en este cuadro la 
contractura suele estar también ausente y el 
dolor alcanza dramática intensidad muchas ve· 
ces. Los antecedentes y cierto número de cir· 
cunstancias etiológicas podrán hacernos algo 
más claro el problema. La determinación de la 
amilasemia nos será de gran utilidaá. 

En las formas de comienzo doloroso lento Y 
progresivo) que abocan insensiblemente a un 
cuadro de íleo (caso núm. 1), la distinción etio: 
lógica de éste puede presentar dificultades casi 
insolubles; sin embargo, ciertos datos pueden 
orientarnos. En el caso número 1, en el cual 
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se hizo el diagnóstico preoperatorio, existían, 
afortunadamente, antecedentes sumamente sos­
pechosos (arteritis, arritmia) junto a un estado 
general muy afectado. 

La distinción con la invaginación intestinal, 
no muy frecuente en el adulto, habrá de hacer­
se sobre todo, cuando existen enterorragias; el 

, ' enema opaco sera en estos casos sumamente ex-
presivo. 

No existe, en definitiva, un complejo sin­
drémico que pueda delimitarse como típico de 
la oclusión vascular mesentérica. La conside­
ración de este cuadro abdominal, tan poco fre­
cuente, dentro de todos los síndromes abdomi­
nales no demasiado claros, hará más fácil el 
diagnóstico; su olvido sistemático convertirá 
cada hallazgo en una sorpresa en la mesa de 
operaciones. 

PRONÓSTICO. 

Es m uy desfavorable. La mortalidad es muy 
alta y hay varios hechos que contribuyen a 
ello: 1) La gravedad de las lesiones. 2) Su pre­
sentación en personas de edad avanzada con dé­
ficit cardiovascular; y 3) La dificultad de su 
diagnóstico precoz e incluso tardío. 

El porcentaje de mortalidad oscila, según la 
mayoría de las estadísticas, entre el 60 y el 95 
por 100. JACKSON, PORTER y QUll\lBY (1904) CO­
municaron un 92 por 100 ; TROTTER ＨＱＹＱｾＩＬ＠ 78 
por 100; CoKKINIS (1S26), 83 por 100; WARREK 
(1935), 58,8 por 100 (sólo oclusiones venosas). 

La mortalidad es mayor en los casos no ope­
rados que en los que se someten a la interven­
ción qui-rúrgica; sin embargo, hay que tener en 
cuenta que los casos no intervenidos son prin­
cipalmente aquellos que se consideran sin con­
diciones para resistir la operación; así, WHIT­
TAKFR o'ctiene el 8S por 100 de mortalidad en 19 
｣｡ｳｾｳ＠ operados (31 por 100 de su serie total), 
haciendo constar que el resto de los pacientes 
ｾＴＱＩ＠ no estaban en condiciones de soportar una 
mtervención con probabilidades de éxito. 

El ¡:ronóstico empeora progresivamente en 
cuanto transcurren más de doce horas del co­
mienzo del cuadro. Así, la mortalidad en los 75 
casos de oclusión venosa recogidos por WARREN, 
que era del 25 por 100 para los casos dé 0-12 
horas, alcanzó el 71,4 por 100 para los de 25 a 
48 horas. 

Una corriente de optimismo ha trascendido a 
este sombrío panorama con el uso de los anti­
coagulantes. MURRAY, en seis pacientes reseca­
dos Y tratados postoperatoriamente con hepari­
ｮｾＬ＠ logra cuatro su¡::ervivencias. M' ABREU comu­
mca otro caso, así como LUKE aunque en el de 
est t ' e au or las lesiones eran muy precoces. Cabe 
pens · t , ar SI ｾｮ＠ algunos de estos casos no se tra-
l ｡ｲｾ｡＠ del tipo descrito por GREGOIRE, que evo­
UCiona espontáneamente hacia la curación. Una 
mayor experiencia es necesaria para poder juz-

gar si ｾ｡ｬ･ｳ＠ medias suponen un mejoramiento 
･ｾ＠ las Cifras de mortalidad, pero esta experien­
cia no se conseguirá rápidamente dada la rare­
za de la afección. 

TRATAMIENTO. 

ｾｳｴ｡｢ｬ･｣ｩ､ｯ＠ el diagnóstico, ya sea preopera­
ｴｯｲｩ｡ｾ･ｮｴ･Ｌ＠ en casos afortunados, o en la lapa­
rotomia exploradora, la resección de la porción 
infartada es la única posibilidad de salvación 
para el enfermo. La realización de aquélla de­
pende de la extensión de las lesiones. Los in­
fartos masivos de casi la totalidad del intesti­
no delgado, ciego y colon ascendente, no per­
miten, desgraciadamente, ninguna acción qni­
rúrgica en la mayoría de los casos. 

Con alguna intermitencia aparecen en la literatura 
casos favorables en los que la decisión de un cirujano 
logró resecciones sumamente extensas con superviven­
cia. Aparte de las observaciones clásicas de WULSTE:\ 
(360 cms.) y SJOVALL (450 cms.), recientemente CHRIS­
TENSEN comunicó una resección masiva del delgado con 
muy buena tolerancia por el paciente. 

La anastcmosis, después de la reseccwn, ha 
de efectuarse en zona de la pared intestinal que 
no ofrezca dudas sobre el estado de irrigación. 
De no efectuarse así, se corre el peligro de que 
progrese el infarto en la nueva anastomosis. 

"No conviene olvidar, ante todo cuadro de in­
farto, con el que nos encontremos una vez la­
parotomizado el enfermo, la posibilidad de que 
se trate de un infarto funcional o inexplicado" 
(GRFGQIRE, ARANDFS) ; si después de la explo­
ración cuidadosa de las ramas vasculares per­
siste la duda, lo mejor es recubrir la zona in­
fartada con una.s compresas empapadas en sue­
ro caliente y practicar la anestesia de los es­
plácnicos con novocaína según la técnica de 
Braun. 

Un intento sumamente interesante ha sido el realiza­
do por KLASS (1951 ), quien pudo llevar a cabo la embo­
lectomia de un émbolo impactado en el tronco de la ar­
teria mesentérica superior; el paciente falleció a las 
cuarenta y ocho horas (era un cardiópata), pero el in­
testino se encontró recuperado y con su sistema arterial 
permeable. 

El uso de la aspiración endo-digestiva, la 
corrección de los desequilibrios electrolíticos 
y las transfusiones de sangre total en el pre­
operatorio, y durante la intervención, así como 
el em¡:leo de los anticoagulantes (heparina, di­
cumarol) y antibióticos en el postoperatorio, 
puede mejorar, sin duda, el pronóstico de la 
oclusión vascular mesentérica en la que se re­
seque el asa infartada. El conocimiento de este 
proceso hará que se piense en él con más fre­
cuencia, con lo que se conseguirá una precoci­
dad diagnóstica que, sin dudarlo, tendrá sus re­
percusiones en los resultados terapéuticos. 

- - ＭＭﾷｾＭＭＭＭ -
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CASUISTlC \. 

Caso núm. l.-Mujer de sesenta años. Hospitalizada 
en el Servicio de Cardiología, hace quince días le fué 
amputada una pierna gangrenada por endarteritis. Es 
trasladada urgentemente a nuestro Servicio de Aparato 
Digestivo, refiriendo la siguiente historia: Hace unos 
doce días comenzó aquejando dolores en la mitad infra­
umbilical del abdomen, los cuales duraron dos horas; se 
calmaron con calor local; desde entonces no ha dejado 
de notar dolorimiento abdominal. 

Hace dieciséis horas, dolor muy fuerte en reg1ón um­
bilical, irradiado hacia fosa ilíaca derecha; algún vómi­
to bilioso. Desde entonces, cierre intrstinal para hrces 
y para gases. El dolor es continuo y muy intenso, pero 
no de tipo cólico. 

Erplol'<lción. - Mal estado general. Cien pulsac1onrs 
arrítmicas. Abdomen ligeramente distrnd1do; respira­
ción abdominal algo limitada; contractura rn mitad in-

A 

Caso núm. 2. Hombre de sesenta años. Ingresa de 
urgencia en nuestro Servicio, refiriendo la siguiente 
historia: Hace once horas, y ll<'vando cuatro días con 
molestias abdominales difusac:; y sen.c:;ación de d1sten­
sión abdominal. notó un dolor l'n hcmiabdomen derecho 
que, al cabo de una hora, a lcanzó gran intensidad, du­
rando en esta trsitura una hora; calmó durante medut 
hora, reapareciendo de nuevo, aunque con menor inten­
sidad, en mitad derecha de abdomen, generalizándose 
posteriormE'nte. Al ser interrogado <'Ontinúa con dolor 
seguido, generalizado, con máximo l'n rt'gión prriumbi­
lical. Un vómito a las dos horas clt> miciarsr rl cuadro· 
después, sólo náusras. No ha notado srnsación fE'brn'. 
Sin ruidos intestinalC's y sin formación dr bultos en ab­
domen. Drsde el comienzo drl dolor ha tc•nido trrs depo­
Siciones diarn•icas, la última con gotas de sangre. 

E.rplo,·ación . TC'mprratut·a, 37,5 y lOS pulsaciont•s 
débilt•s. La rrspiraC'ión abdominal ¡•stá conoo;prvada, no 
existiendo contractura. Dudl' hgC'ramentr Pn C'pigastrio, 

'?Pf 
B 

Fig. 4. 

a> Folografla rle la pieza anatómica (caso núm. 1 l. 
b) E;¡quema: l. Aorta abierta a lo largo. 

2. Tronco di' la arteria mesentérica superior. 
3. Trombo. 

fraumbilical, más marcada en fosa iliaca derecha, sien­
do dudosa en la mitad supraumbilical. No duele a la 
palpación en dicha zona, pero duele mucho en fosa ilía­
ca derecha y poco en la izquierda. A la auscultación, si­
lencio abdominal completo. Tacto rectal doloroso, sin 
sangre. 

Diagnóstico preoperatorio (17 marzo 1932). Trombo­
sis de los vasos mesentéricos. 

Operación (doctor ｇａｒｃｦａＭｂａｒｏＺＭｾ＠ ¡ .- Anestesia: éter. 
Laparotomía infraumbilical: asas intestinales distendi­
das y de color verdoso a trechos; m esenterio amarillento 
en su totalidad. No se percibe latido en los vasos me­
sentéricos. El asa vecina a ciego está contraída y páli­
da. Se resecan 2,5 mts. de intestino delgado en su por­
ción ileal; se piensa en hacer una anastomosis término­
terminal (quedaban unos 8 cm. de porción ceca! dé 
!león), pero se teme no exista buena circulación en el 
cabo distal. Se cierra éste y el cabo oral se saca por 
la pared abdominal, introduciendo en él un tubo. La 
amplitud de la resección se hizo guiándose por la colo­
ración del asa; olla a intestino cadavérico. Cierre de la 
pared. La enferma, con evidente fallo circulatorio, fa­
llece a las veinte horas de la intf'rvención. 

Necropsia.- El ciego y el colon ascendente t enían el 
mismo color cadavérico y verdoso que el intestino r ese­
cado en la operación. El colon transverso rs de aspecto 
normal. No hay peritonitis. Se encuentra un trombo 
de 1 % cm. de longitud en el tronco de la arteria. me­
sentérica superior (fig. 4 ). 

más en fosa ilíaca izquierda y sobre todo en fosa illaca 
derecha. 

La exploración radiológica C'n vaclo resulta negativa. 
Recuento y fórmula leucocitaria: 12.100 leucocitos 

con 2 metamielocitos, 5 cayados, 71 segmentados y 22 
linfocitos. 

Diagnóstico ¡n-cow ratoriu ( 15 agosto 1943 ). ¿ Tor· 
sión intestinal? 

Operación (doctor GAnCIA-BAHól' J. Anestes1a: se ini­
cia con local y se continúa con éter. Laparotomía infra· 
umbilical, que posteriorm entr se hace también supra­
umbilical. Sale liquido turbio dP cavidad abdominal. Las 
asas delgadas no están distendidas. A unos 15 cm. del 
ángulo duodenoyeyunal, el intestino delgado se muestra 
de pequeño calibre, con la pared jaspeada de manchas 
oscuras, negruzcas, como en las hernias rstranguladas. 
Este aspecto se extiende hasta el ciego, el cual se halla 
afectado en parte. El colon ascendente es normal. No se 
palpa el latido en los vasos mesentéricos. Se cierra, vtS· 

ta la extensión del infarto. 
Después de la intervrnción los familiares se lo llevan 

en muy mal estado. 
No se puede hacer necropsia. 

Caso núm. 3.- Hombre de S<'tC'nta y siete años. Ingrc· 
sa de urgencia relatando la siguirnte historia: . 

Hace veinticinco horas, estando completamente b1en. 
comenzó con dolor ba.stantr furrte en región pcriumbJ· 
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. 1 un poco a poco, fué aumentando de intensidad. )lea q e, . 1 
·do continuo y ahora es 1gua . 

ｈｾ＠ s: s dos horas de su iniciación se irradió a fosa ilía-
ma d:recha, donde, dC'sde ･ｮｴｯｾ｣･ｳＬ＠ ｉ｟＾ｲ･ｳ･ｾｴ｡＠ ･ｾ＠ máx.imo 

. tensidad No es dolor cóhco; sm rmdos mtestma-de m · . sin formación de abultamientos en abdomen. Cua-
Jes yóm1·tos alimenticios desde el comienzo del cuadro. 
tro v · · 1 1 d 'lt· Tres deposicionrs, la pnmera norma y as os u 1mas 
diarreicas. 

EX]Jloración. Muy mal estado general. Colapso. Tem-
atura 37,2 · con 120 pulsaciones de tensión débil. 

f.: ｲ･ｳｰｩｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ abdominal está muy limitada, existiendo 
ntractura gC'neralizada. Duele al palpar por todo el 

coentre con máximo en fosa iliaca derecha. 
VI La ･ｾｰｬｯｲＺｬ｣ｩ￳ｮ＠ radiológica demuestra qur no existe 
neumoperitoneo ni tampoco niveles ni cámaras dE' ga­
ses. El tacto rectal es negativo. 

Recuento y fórmula leucocitaria: 37.500 con 23 caya-
dos, 69 segmC'ntados y 8 ｬｩｾｦｯ｣ｩｴｯｳＮ＠ . 

Diaynóstico prr oprratono !29 nov¡embre 1947 l. -
¿Apendicitis perforada? . 

Operación (doctor MURADO). Anestesia: escofedal, 
local. Incisión disociada en fosa iliaca derecha. Se ofre­
ce un asa delgada negruzca. El fondo dE' ciego y el 
apéndice, qul' no está perforado, muestran ｴ｡ｭ｢ｩｾｮ＠ esta 
coloración; sale líquido maloli€'nte que se asp1ra. Se 
cierra la ¡ncisión y se hace una laparotomía infraum­
bilical, comprobándose entonces que todo el intestino 
delgado SC' halla gangrenado con olor cadavérico. No 
hay torsión. MC'senteno oscuro. SE' cierra. Fallece a las 
nueve horas de intervenido. 

No se puedl' haeC'r necropsia. 

Caso núm. 4. Hombre de ochenta y tres afios. Hace 
dil'cisiete hvras, estando anteriormente bien, empezó a 
sentir dolor genl'ralizado por todo el vientre y de escasa 
intensidad, quC' rápidamente se hizo muy fuerte y así 
continuó hasta hace' dos horas; desde C'ntoncl's, duelE' 
menos. Swmpre ha sido dolor continuo, no de tipo có­
lico; sin ruidos intestinales y sin formación de abulta· 
mientos. Numerosos vómitos desde el comienzo del cua­
dro. Primero alimenticios y finalmente negruzcos. Ulti­
ma deposición, hacp veinticinco horas, normal. Ultima 
ventosidad, hace cuatro horas. 

Er¡,loración (3 enero 1949). Mal estado general. Co­
lapso. Temperatura, 37 · con 140 pulsaciones débiles. La 
respiración abdominal está abolida. Hay conttactura. 
más intensa sobr e ambos rectos. Duele al palpar en mi­
tad infraumbilical y más hacia la zona central que so­
bre las laterales. Por tacto rectal, el fondo de .saco de 
Dougla<> se toca abombado y doloroso. 

La exploración radiológica demuestra que no existe' 
neumoperitoneo. 

Sangre: Hematíes, 6.890.000 con 136 de Hb. y un va­
lor globular de la unidad. Leucocitos, 14.500 con 7 meta­
mielocitos, 63 cayados, 23 segmentados y 7 linfocitos. 

Dia_qnó8tico. Trombosis de los vasos mesentéricos. 
ｾ｡､ｯ＠ C'l mal estado gPneral del paciente no se decide la 
mtervención, faliC'ciendo a las catorce horas dC' su in· 
greso. 

Necrops-ia.. Necrosis de intestino delgado, de 2 me­
tros de extensión, que se extiende desde 1 1 2 metros del 
ángulo duodenoyeyunal hasta por encima ael divertlcu· 
lo dt> Meckel. Peritonitis. 

Caso núm. 5. Hombre de cuarenta y cuatro afios. 
Enfermo que, tras sucesivas operacionPs realizadas fue· 
ra d.e la Casa de Salud Valdecilla, presentaba una re­
sección gástrica a Jo Polya con un ulcus de boca anas­
ｾｯｭ￳ｴｩ｣｡＠ y una yeyunostomia, ya que un cirujano que 
mtentó la resección del ulcus péptico, al encontrar difi· 
cultades, decidió resolver de psta forma la intervención. 
la ｂ｡ｾｯ＠ ｡ｮｾ［ﾡｴ･ｳｩ｡＠ genrral (pentotal-éter) se realiza una 
?0rlosa mtervención (doctor GARCIA-BARóN), que ter­

ｾｭ｡＠ con la resección de la zona de la anastomosis del 
t ｯｾ｡＠ Y la reconstrucción de la continuidad gastroin· 
es mal mediante un Billroth r (modificación de Habe­

rer). A la media hora de la operación el enfermo entra 

en shock, del que se recupera con transfusión de sangre 
total. 

Pasa normalmente los tres primeros días del período 
postoperatorio con tensiones arteriales de 13,5 a 7 ,5. El 
tercer dia se levanta. Por la tarde del cuarto día hace 
una deposición negra, líquida y muy abundante y, des­
de entonces, comienza con fuertes dolores abdomina­
les continuos que le hacen retorcerse: son extraordina­
riamente intensos. El vientre está blando y se deprime 
perfectamente. La matidez hepática está conservada. La 
<>xploración radiológica confirma que no existe neumo­
peritoneo y sí 8-10 niveles líquidos en intestino delgado. 
A las cuatro horas de comenzar Pl cuadro, el vientre 
sigue blando y sin dolor provocado a la palpación. El 
dolor es resistente a los opiáceos, que se administran 
reiteradamente. A las catorce horas existe ya dolor lo· 
calizado a la palpación en mitad infraumbilical; ha te· 
nido dos o tres pequeños vómitos biliosos. No hay aún 
contractura. Ciento veinte pulsaciones tensas. Se decide 
laparatomizar. 

Operación (18 junio 1952 ) (doctor GARCIA·BARÓN) .­
Anestesia: escofedal, local. Incisión sobre la propia he­
rida laparotómica. Sale líquido sanguinolento. Se des­
pegan adherencias epiploicas. La anastomosis gastro­
duodenal es normal. Se extrae intestino delgado y se 
comprueba que se trata de una trombosis de los vasos 
mesentéricos, que comiezan a unos 15 cm. del ángulo 
duodenoyeyunal y termina sin límite fijo en porción ce­
cal de íleon. Es i:1.útil intentar una resección en estas 
condiciones. El enfermo fallece a la media hora. 

En el c.ramen necrópsico, que no pudo ser todo lo 
completo que se hubiera deseado por motivos particu­
lares se encontró una tromboarterioesclerosis del tron­
co ､ｾ＠ la arteria mesentérica superior. 

Caso núm. 6.- Hombre de sesenta y nueve afios. In­
gresa urgentemente refiriendo la siguiente historia: 
Hace ocho horas, una hora después de haber comido, 
comenzó a notar dolor localizado en región periumbili­
cal e irradiado a hipogastrio; sumamente intenso desde 
su comienzo, sin remisiones, así ha continuado hasta la 
actualidad. Sólo un vómito alimenticio, provocado po1 
el enfermo. Sudoración profusa y fria desde el comien­
zo. Ultima deposición hace media hora, normal. 

Exploración.-Mal estado general. Enfermo recubier­
to de sudor viscoso y frío con colapso incipiente. Tem­
peratura, 35" con 110 pulsaciones arrítmicas. Tensión 
arterial: máxima, 18, y mínima, 7. 

La respiración abdominal está conservada y no hB:Y 
contractura; duele muchísimo al palpar en hipogastno 
y en fosa iliaca dPrecha. Matidez hepática ｣ｯｮｳ･ｲｶ｡､ｾＮ＠
Silencio abdominal. Tacto rectal poco doloroso, sm 
sangre. 

La exploración radiológica en pie y en vaclo demues-
tra la existencia de niveles líquidos en fosa ilíaca dere­
cha hipocondrio del mismo lado y ángulo esplénico; se 
ｯ｢ｳｾｲｶ｡Ｌ＠ además, un pequeño nivel central. El enema 
opaco penetra sin dificultad hasta ciego; por encima 
de la S illaca todo el colon se halla sumamente dilatado 
sin que se demuestre estenosis a nivel del sigma. No 
hay neumoperitoneo. 

Recuento y fórmula leucocitaria: 26.800 leucocitos con 
12 cayados, 75 segmentados y 13 linfocitos. 

Diagnóstico preoperatorio (24 junio 1953) .-Oclusión 
vascular mesentérica. 

Qpel'<lción (doctor PERA). Anestesia : éter-oxigeno-
curare. Transfusión continua de plasma durante la m­
tervención. 

Laparotomía infraumbilical media. Al abrir peritoneo 
sale abundante líquido sucio: olor cadavérico. Se ofrece 
en seguida un asa delgada de aspecto dudoso y al con­
tinuar su extracción en sentido distal se encuentran asas 
ilcales necrosadas (negruzcas, atónicas y de olor cada­
vérico) en una extensión de cerca de dos metros. Como 
no se halla límite claro en cuanto a vitalidad para efec­
tuar una resección con anastomosis y el estado del pa­
ciente es casi agonizante, se cierra rápidamente la pa-
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red abdominal. El enfermo fallece al terminar la inter­
vención. 

Necropsia. La necrosis intestinal afecta casi 2,5 me­
tros de íleon, ciego, colon ascendente y mitad derecha 
del transverso. Aorta, enormemente calcificada; trombo­
arterioesclerosis del tronco de la artNia mesentérica su­
perior. 

RESUMEN. 

El autor, con motivo de dos casos de oclu­
sión vascular mesentérica recientemente obser­
vados en el Servicio de Aparato Digestivo de 
la Casa de Salud Valdecilla, en Santander (Jefe, 
doctor GARCÍA-BAR:'>X), reúne la casuística de 
dicho Centro (seis casos con comprobación ne­
crópsica u operatoria) y sobre ellos hace una 
revisión crítica del problc•.na de la oclusión vas­
cular mesentérica. 

Aunque no existe un complejo sindrómico que 
pueda delimitarse como típico de esta afección, 
existen datos, unos anteriores al cuadro agudo 
(cardiopatías, traumas operatorios, ｩｮｦ･ｾ｣ｩｯｮ･ｳ＠
abdominales, etc) y otros observables en la ex­
ploración física del paciente que permiten, pen­
sando en este proceso, su diagnóstico en buen 
número de casos. 

Se exponen las nuevas orientaciones terapéu­
ticas (anticoagulantes, antibióticos) que ayu­
dando a la resección de la porción infartada, 
cuando ésta es posible, pueden mejorar el pro­
nóstico, hasta ahora bastante sombrío. 
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SUMMARY 

Two cases of mesenteric ｶ｡ｾ｣ｵｬ｡ｲ＠ occlusion 
were recently observed at the Digestive System 
Ward, Casa de Salud Valdecilla, Santander. 
With reference to those the wriler collects si­
milar case-histories 1{ept at that hospital (S ca­
ses verified by necropsy and sutgical o¡:era­
tion). On this basis he makes a critica! review 
of the problem of mesenteric vascular occlu­
sion. 

Though no syndrome-complex may l::e clarly 
defined as typical of this condition, lhere are 
sorne factors that may enable the condition to 
be diagnosed, provided it is borne in mind. Of 
these sorne precede the acute condition (car­
diopathies, orerative trauma, abdominal infec­
tion, etc.) ; others are detected on physical exa­
mination of the patient. 

The new therapeutical trends lanticoagu­
lants, antibiotics) are given whi..:h, by ｡ｾｳｩｳｴｩｮｧ＠
in the resection of the infarct10n area, whene­
ver this is possible, may impro\'e the hitherto 
rather gloomy outlook for this condition. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Auf Grund von zwei Fallen mit mesenteris­
chem Gefassverschluss, die vom Verfasser in 
der Klinik fuer Vegskrankheiten des Ver­
dauungsapparates aus "Casa de Salud" Valde­
cilla in Santander beobachtet wurden, stellt 
man eine Kasuistik der dort beobachteten Falle 
auf (6 durch Operation und Sektion bewiesene 
Falle) und macht a uf dieser Basis eine kritische 
Revision der Problems des vaskularen Mesente­
rial verschlusses. 

Wenn es auch keinen umschriebenen Syn­
dromekomplex für diese Affektion gibt, so 
bestehen doch eine Reihe von Daten, die zum­
Teil dem akuten Bild voraufgehen (Herzleiden, 
Operationstraumen, Bauchinfektionen usw.) ; 
andere werden wahrend der klinischen Unter­
suchung des Patienten festgestellt und erlauben 
dann, wenn man nur an diesen Prozess denkt, 
in einer ganzen Anzahl die Diagnose. 

:Cie neuen therapeutischen Richtungen (anti­
koagulierende Mittel und Antibiotica) zur 
Beihülfe bei der Resektion des Stückes, wo der 
Infarkt sitztfalss diese moglich ist-konnen die 
bis heute sehr traurige Prognose etwas bessern. 

RE'; SUME'; 

A la suite de deux cas d'occlusion vasculaire 
mésentérique, récemment observés dans le ser-
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ice d'appareil digestif de la Casa de Salud de 
ｾ｡ｬ､･｣ｩｬｬ｡＠ (Santander), l'auteur réunit le ma­
tériel de ce ｣･ｾｴｲ･＠ (6 de, ｣＼Ｚｭｳｴ｡ｴ｡ｴｩｯｾ＠ ｟ｮｾ｣ｲｯｰｳｾﾭ
que et opérat01re) et reahse une rev1s1on en­
tique du probleme de l'occlusion vasculaire mé-
sentérique. 

Quoiqu'il n'existe pas un complexe syndró-
mique, qui puisse se délimiter comme typique 
de cette affection, il y a des données-les unes 
antérieures au tableau aigü (cardiopathies, 
traumatismes opératoires, infections abdomi­
nales, etc.) et des autres observables ¡::ar l'ex­
ploration physique du malade, qui permettent, 
en ¡::ensant a ce rroces, l'établissement de son 
diagnostic dans un grand nombre de cas. 

On expose les nouvelles oTientations théra­
peutiques (anticoagulantes, antibiotiques) qui, 
tout en aidant a la résection de la portian in­
farctée- lorsque ceci est possible- peuvent 
améliorer le pronostic, assez sombre jusqu'ici. 

CARCINOMA INFLAMATORIO AGUDO 
DE MAMA 

A. LóPEZ RIVAS y E. MORO CAMPAL. 

Univer sidad de Salam an ca. Cá t edra d e P atologla Quirú r·­

gica. Cated r lrti<'o: Profesor D oct or M ORAZA O RT!lGA. 

SINONIMIA. 

La denominación de "Carcinoma inflamatorio 
agudo de la mama" fué aplicada por primera vez 
ｾｯｲ＠ LEE y TANNENBAUM para designar a un gru­
po de 28 cánceres del seno, observados p.or ellos, 
Y caracterizados por la aparición de signos infla­
ｾ｡ｴｯｲｩｯｳ＠ del tipo de la erupción erisipelatosa cu­
tanea, una diseminación rápida y un curso fa­
tal. Esta misma denominación es aceptada por 
la ｾ｡ｹｯｲ￭｡＠ de los autores de habla inglesa para 
､･ｾＱｧｮ｡ｲ＠ a esta particular forma clínica y evo­
ｬｵ ｾｬｶ｡＠ del carcinoma de mama. EWING la deno­
mma Ｂｾ｡ｲ｣ｩｮｯｳｩｳ＠ aguda", y KüTTNER "Erisipe­
la carcmomatosa de la mama" o "Cáncer erisi­
pelatoso". Otros autores, teniendo en cuenta 
･ｾｴｯｳ＠ datos de la presencia de signos inflamato­
;.los ､ｾ＠ ｾ｡＠ mama, la designan con el nombre de 
Masbbs carcinomatosa" (VOLKMANN y KLoTz, 

TAUNo KALIMA y otros). Algunos clínicos fran­
ceses le aplican la denominación de "Cáncer en 
masa" · d , 
1 

' quer1en o expresar así la extension de 

1
a ｾ･ｯｰｬ｡ｳｩｾ＠ a todo el seno. Teniendo en cuenta 
a recuenc1a de esta forma anatomoclínica du­
rante el embarazo y la lactancia hay clínicos 
que 1 ' 
1 

a conocen con el nombre de "Carcinoma de 
. a lactancia", denominación que consideramos 
map · d v· d ropla a, ya que durante estas etapas de la 

1 a de la mujer pueden presentarse carcino-

mas de Ｎｭ｡ｭｾ＠ ｾ･＠ otras formas anatomopatoló­
glCas b1en d1sbntas del carcinoma inflamato­
rio o erisipelatoso y que tiene sólo de común 
con él una evolución más rápida debido a la 
desfavorable influencia que lo mismo el emba­
razo que la lactancia ejercen sobre las neopla­
sias de la glándula mamaria. 

CONCEPTO. 

De la simple consideración de las distintas 
denominaciones con que se conoce este proceso 
de la glándula mamaria, surge en seguida en 
nuestro ánimo el cuadro de las características 
de la afección. Cada una de las denominaciones 
expuestas no hace más que resaltar algunos de 
sus aspectos aislados. Podemos muy bien defi­
nir el carcinoma inflamatorio o ma.Stitis carci­
nomatosa aguda como "una afección carcino­
matosa de la mama, de evolución aguda y de 
curso fatal, caracterizada por una precoz y ex­
tensa erupción cutánea de tipo erisipelatoso, 
con una marcada tendencia a la ulceración y 
una propagación rápida a través de los linfáti­
cos dérmicos". El aspecto clínico recuerda en 
muchos casos a una mastitis aguda banal de 
las que con tanta frecuencia se presentan du­
rante la lactancia, lo que explica el término uti­
lizado por primera vez por VOLKMANN, y dado 
a conocer por su discípulo KLoTZ, de "mastitis 
carcinoma tosa del embarazo y de la lactancia", 
aunque pueda presentarse también independien­
mente de tales estados. Sin embargo, la evolu­
ción, bien distinta de la que siguen en general 
las mastitis banales y las investigaciones ana­
tomopatológicas, permiten diferenciar por com­
pleto el proceso y separarle de las afecciones 
inflamatorias, incluyéndole en el capítulo de las 
neoplasias de la glándula mamaria y precisa­
mente entre sus formas sobreagudas. 

ETIOLOGÍA. 

En este capítulo de la etiología reina la mis­
ma oscuridad que en la etiología de todas las 
neoplasias en general y las de la glándula ma­
maria en particular. Sin embargo, se conocen 
algunos factores etiológicos que de una u otra 
manera parecen influir en la aparición del car­
cinoma inflamatorio de la mama y cuya inter­
vención ha sido valorada de manera diferente 
por los distintos autores. Entre estos facto­
res etiológicos, merecen ser estudiados los si­
guientes: 

a) FTecuencia.-De las observaciones de los 
diferentes autores puede deducirse que la for­
ma erisipelatosa o inflamatoria del cáncer del 
seno es más bien rara. Su frecuencia con rela­
ción a todos los cánceres del seno varía entre 
1 por 100 en la estadística de ALFRED C. MEYER 
y MALCOM B. DOCKERTY, basados en los 7.000 
carcinomas de mama tratados en la Mayo Cli-


