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RUPTURA TRAUMATICA DE LA VESICULA BILIAR (*)

Dr. José A. Piquinela

J. R. G., 62 anos, ingresa a la Central de Servicios Médicos del Banco
de Seguros el 2/XI1I/53. Hace una hora cae sentado en un pozo, desde
una altura de tres metros; se queja de dolores lumbares y en region glatea
izquierda. Buen estado general; enfermo dolorido; pulso 84, regular;
presiéon arterial 13-8, dolor exquisito, bien localizado, en primera lum-
bar, sin deformacion aparente; contractura paravertebral. Pelvis s/p.
Hematoma en regioén glitea izquierda. Abdomen: se trata de un hcenbre
de vientre globuloso, obeso, hipertenso abdominal (gran alcohelista); no
liay huellas de trauma en la pared antero-lateral; ninguna particulari-
dad en el examen. Placa de columnd: fractura de primera lumbar en
una columna espondildésica. Cama dura.

A las seis horas: estado nauseoso; un vémito oscuro en el que el
laboratorio afirma la existencia de sangre. Se queja de dolores lumbares
y en hemivientre superior. Ha orinado espontidneamente —orinas s/p.—
v ha tenido una deposiciéon con caracteres normales. El examen del abdo-
men pone de manifiesto: moderada distension generalizada, uniforme-
mente dolorosa; hay una cierta resistencia parietal en todo el abdomen
que puede vencerse a la palpacién, sin gran dolor. Buen estado general.
Dieta; hielo al vientre; hidratacion paraenteral; sonda de Cantor y aspi-
racion.

A las 12 horas continia el estado nauseoso; la distension abdominal
ha aumentado; hipersonoridad generalizada a la percusién; resistencia
parietal uniforme, moderadamente dolorosa; en este gran vientre, obeso
y normalmente hipertenso, en el que se agrega la distension actual, parece
esbozarse una zona mdas dolorosa y de mayor resistencia en hipocondrio
y flanco derechos. Douglas libre e indoloro. La placa simple de abdomen
hecha en la cama muestra distensiéon del delgado y grueso. Examen de
orina: cloruros 7 grs. 500 0/00; urea 32 grs. 0/00; 40 piocitos por cam-
po. Hematocrito: 40 %. Hemograma: G. R. 4.200.000; Hg. 82 %;
V. G. 0.97; G. B. 10.700; P. N. 92; L. 8. Se piensa en un hematoma

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia el dia 31 de
octubre de 1956.
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retroperitoneal, pero se le® sigue vigilando de cerca ante la posibilidad
de una ruptura visceral.

A las 24 horas, es pasado a nuestro Servicio. Buen estado general;
t. axilar 379; t. rectal 38%. P. arterial 13-7 1,; pulso 100; lengua hume-
da; mucosas bien coloreadas. Abdomen: distensién generalizada; el hemi-
vientre inferior mas blando, puede deprimirse casi sin dolor; el hemi-
vientre superior es sensible; hay una zona de mayor dolor y ligeramente
mas resistente en hipocondrio derecho. La sonda ha retirado 800 c. c. de
liquido porraceo (con sangre). El enfermo ha orinado espontineamente
y ha expulsado gases; Douglas indoloro. Una nueva placa —se levanta
el respaldo de la cama para sacarla en posicién oblicua, ya que su frac-
tura vertebral no permite ponerlo de pie— muestra distension ‘gaseosa
de delgado y grueso; no se ve neumoperitoneo ni imagen de exudado
peritoneal. La sonda estia en el es6fago. Se continuia con hidrataciéon y
antibiétéicos y se indica vigilar la progresiéon de la sonda para que sea
operante.

A las 30 horas, la distensiéon ha aumentado; a pesar de lo dificil
que es sacar conclusiones de la palpacion de este tipo de vientre, se
esboza una contractura en hipocondrio derecho. La sonda ha retirado un
litro de liquido verdoso y sanguinolento; expulsién de gases; Douglas
indoloro. A las 36 horas, la distensién es menor; un enema salado —Ilos
anteriores fueron ineficaces— ha provocado una abundante evacuacion
de materias y gases; la sonda gastrica ha retirado 500 c¢. c. de liquido
claro con estrias sanguinolentas. E1 abdomen es evidentemente mas blando
y depresible que en los examenes anteriores; a favor de ello se aprecia
claramente ahora una zona de dolor y contractura limitada al hipocon-
drio derecho; el resto del vientre es ligeramente resistente y algo sen-
sible; t. axilar 38°; Douglas indoloro. Se decide intervenir,

Intervencion. — Prof. Piquinela, Dr. Musso Pte. D’Ottone. Anestesia
general, previa intubacion (Bach. Lucas). Plasma en el pre-operatorio
y transfusion de sangre per-operatoria. Paramediana transrectal derecha;
abierto el peritoneo sale un poco de liquido claro, sin grumos ni fibrina,
teitido de bilis; se aspira. Al levantar el higado, viene de la regién sub-
hepatica liquido colectado, fuertemente bilioso. La exploracién muestra:
estobmago muy distendido pero sin lesiones por su cara peritoneal; higa-
do s/p. Vesicula: no distendida, edematosa, con sus paredes fuertemente
infiltradas por bilis; en las vecindades del cuello hay tres zonas, la mayor
de 1 cm., a nivel de las cuales se aprecia un desgarro parcial de la pared
que aparece sb6lo integrada por peritoneo y a través de las que rezuman
gotas de bilis; impresiona como un desgarro parcial miltiple de la pared
vesicular, habiendo pasado la bilis a través de las zonas lesionadas (es
una situaciéon similar en algunos aspectos a lo que se ve en las peritonitis
biliares por permeacion, los desgarros habiendo aqui ‘‘permeabilizado”’
la pared vesicular). Nada anormal en el pediculo principal ni en el pan-
creas. Duodeno muy distendido lo mismo que las asas delgadas altas.
Colon s/p. En ninguna zona se ven manchas de esteatonecrosis.
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Se suturan los desgarros de la pared vesicular y se coloca una mecha
—que se saca por contrabertura— aplicada junto a la lesion vesicular.
Cierre de la pared por planos; lino en la piel.

Post-operatorio: sin incidentes al comienzo, se vuelve luego par-
ticularmente tempestuoso. El enfermo expulsa gases desde las 36 horas
y exonera espontdneamente el intestino al tercer dia. Hace una compli-
cacién broncopulmonar con secreciones purulentas abundantes, que son
aspiradas. Al quinto dia presenta un cuadro de excitacién con delirio;
vomitos biliosos y sanguinolentos, diarreas y oliguria; hipertermia, pulso
rapido, caida de la presién y subictericia que se acentiia en los dos dias
giguientes. Al sexto y séptimo dia la sonda no retira orina de la vejiga
durante periodos de 10 a 12 horas. Azoemia de 1 gr. 70 y 2 grs. 10;
glébulos rojos, cilindros, albimina y leucocitos en la orina. De acuerdo
con los valores del hematocrito (2 y 3 determinaciones en las '24 horas)
se hace sangre y suero, plasma y finalmente glébulos; oxigeno en per-
manencia; vitaminas K, C y complejo B; metionina, colina e inositol;
suero glucosado. Se interpreta el cuadro como una insuficiencia hepa-
torrenal (antecedente de gran etilista). Mejora lenta y progresivamente.
Dehiscencia parcial de la- herida operatoria. A los 11 dias de operado
hace un colapso cardio-vascular extremadamente serio del que se repone
lentamente. A los 20 dias de la intervencién entra en franca mejoria y
a los 40 dias es pasado al S. de Traumatologia para continuar con el
tratamiento de su fractura vertebral. Es dado de alta definitivamente
cinco meses después del accidente.

La ruptura trauméitica de una vesicula biliar normal con-
secutiva a un traumatismo cerrado, es una lesi6én rara. Cuando
se encuentra bilis dentro del peritoneo después de un traumatis-
mo abdominal, la fuente mas probable es una laceracién hepéitica
(generalmente desgarros profundos), dado el tamafio y la rela-
tiva fijacion de este 6rgano. La ruptura de los canales biliares
extrahepéiticos, fijos y susceptibles de desgarrarse, es extrema-
damente rara; se trata de estructuras cortas y bien protegidas.
La ruptura vesicular parece menos probable atn; se trata de
un 6rgano mévil y bien protegido debajo del higado; debe ser
muy dificil que un golpe externo la desgarre. Es s6lo cuando esta
distendida por bilis que un traumatismo en la regién puede
provocar su ruptura por aumento de la presién hidrostatica in-
travesicular, superando la resistencia de la pared; en un caso
relatado, la obstruccién del eistico por un cilculo puede invocarse
como favoreciendo la ruptura.
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Aun cuando existen seguramente casos observados que no
se han publicado, la verdadera rareza de esta -situacién surge
del hecho de su total ausencia en estadisticas que comprenden
grandes series de rupturas traumaticas de higado (2!'). En 1946,
Norgore revisa la literatura al respecto y separa 31 casos (revis-
tas historicas de Lewereng —1903, 1904— y de Ricketts
—1905— y articulos originales aparecidos entre 1905 y 1944)
a los que afiade el suyo. En 1948, Newell menciona 33 casos y
agrega su observacion de ruptura de higado y vesicula. En 1954,
Smith y Hastings refieren, ademas del caso que publican, 41
observaciones a la que cabe afadir la de Parker y Robbins pu-
blicada en 1953 y que no figura en la serie anterior. El total
de casos relatados hasta el presente seria de 43, al que hay que
agregar el presentado por nosotros.

Lo mismo que para las rupturas hepdaticas, el trauma responsable
de la ruptura es una contusion en la pared abdominal por un objeto
rocmo en general, o un traumatismo por compresién o aplastamiento. La
situacién de la vesicula debajo del higado hace dificil su desgarro por
un traumatismo cerrado, pudiendo favorecerlo desde luego su distension
o la obstruccion cistica por un calculo, hecho este ultimo mencionado
en una sola observacién. Es destacable que s6lo en dos de los casos rela-
tados se comprueba con la ruptura vesicular, un desgarro simultidneo
del " higado; pareceria que esta ruptura simultanea deberia ser mas
frecuente, dada la situaciéon anatémica de los dos organos.

Dos tipos de lesién vesicular aparecen sefialados en las observa-
ciones publicadas:

a) el desgarro o laceracién de la pared vesicular que en varias
observaciones asienta en el fundus de la vesicula; en el caso de Newell,
la ruptura que envuelve aproximadamente los dos tercios de la circun-
ferencia vesicular, se prolonga en el higado, tomando el borde anterior
del lecho de la vesicula, como una laceracién vertical y en la observacion
de Smith y Hastings, el fundus contuso y con un desgarro de 2 cm., se
acompaiia de laceraciones de las superficies anterior y superior del 16bulo
derecho; en todos los demdas casos relatados, la ruptura interesa sola-
mente la vesicula;

b) 1la vesicula es arrancada de su lecho y pende por su cuello o es
desprendida en totalidad y se la encuentra libre en la cavidad abdominal,
situaciéon que Brown, a quien pertenece el primer caso publicado, llama
‘‘colecistectomia traumatica’” y que Parker y Robbins refieren como
‘““amputacion traumatica” de la vesicula (con el caso de Maguire serian
tres los casos en que esta situacién ha sido observada).
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En algunas rupturas hepaticas se sefiala la contusion de las paredes
vesiculares; el hemocolecisto a veces presente puede ocurrir en las inju-
rias hepdticas por trauma cerrado como resultado de una hemorragia
dentro de los canales biliares a punto de partida del foco traumatico
hepéatico. En el caso de Ireneus, catalogado por su autor como colecistitis
hemorrigica traumaitica, la hematemesis era causada por hemorragias
repetidas que llegaban al intestino por el cistico y colédoco; la inter-
vencién mostr6é una zona indurada en el -domo correspondiendo a la regién
de la vesicula y un area equimética indurada en la pared superior de la
vesicula, curando el paciente después de colecistostomia.

Nuestra observacién evidencia un tercer tipo de lesién que no apa-
rece sefialado hasta ahora en ninguno de los casos publicados. Se trata
de una ruptura o desgarro parcial, triple, situados en la cara inferior
de la vesicula, verosimilmente explicables por el aumento de la tensi6n
intravesicular determinado por el trauma y que ha desgarrado la pared
del 6rgano, con exclusiéon del peritoneo vesicular que se mantiene inte-
gro. A través de éste, se ha hecho a nivel de las zonas desgarradas una
lenta permeacién de la bilis comprobada en la intervencién, originando
una situacién similar a la observada en las llamadas peritonitis biliares
sin perforaciéon, lo que explicaria la tardia manifestacion de la lesion
visceral, la lenta progresién de la sintomatologia abdominal imputable a
ella y la circunscripcion del derrame. La exploracién no mostré lesion
hepatica concomitante pero la evolucion post-operatoria y los vomitos
con sangre espesa, nos han dejado la duda de la coexistencia de una
lesion traumatica central del higado, vertiendo sangre en el duodeno a
través de la canalizaciéon biliar ya que se prolongé varios dias, lo que
hace poco probable que su origen fueran los desgarros vesiculares sutu-
rados en el momento de la operacion. Este paciente sufrié un trauma-
tismo severo atestiguado por las lesiones asociadas: fractura de primera
lumbar, trauma craneano, voluminoso hematoma gliteo.

La ruptura vesicular trae el pasaje de la bilis a la cavidad abdo-
minal y una peritonitis biliar se desarrolla o un coleperitoneo circuns-
crito se constituye. Los derrames biliares circunscritos, limitados, pueden
ser bien tolerados en tanto que las peritonitis difusas matan rapidamente.
La experimentacién evidencia que aun pequefias cantidades de bilis dentro
de la cavidad peritoneal provocan la muerte de perros y cobayos dentro
de las 24 horas. La exacta naturaleza del proceso determinado por la
presencia de bilis en el peritoneo ha sido punto vivamente discutido y
no hay unanimidad de opiniones en el momento actual. Algunos autores
consideran que la bilis causa la muerte por la toxicidad de sus compo-
nentes, especialmente sales y acidos biliares. Para otros, todo depende
de que la bilis llegue a infectarse con clostridium Welchii o un organis-
mo similar; un crecimiento bacteriano en la bilis frecuentemente com-
plica la peritonitis quimica; tal seria la causa principal de la muerte
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en la peritonitis biliar. Una tercera opinion ha sido vigorosamente soste-
nida; el coleperitoneo determina una abundantisima secrecién, siendo la
gran pérdida de liquido causante del shock que puede llegar a‘'ser muy
severo. Otros autores han sefialado la presencia de un exudado amarro-
nado fibrinoso cubriendo el peritoneo en las etapas avanzadas de la peri-
tonitis biliar; este exudado, obstruyendo los linfaticos, bloquea la absor-
cion a nivel de la superficie serosa y una ascitis se desarrolla.

Como cuestion de hecho, el coleperitoneo trae reacciones importantes
provocando adherencias entre las asas y las visceras y tiende a diluirse
por la formacion de un exudador muy abundante. Estas reacciones deter-
minan frecuentemente la circunscripcion del derrame que puede alcanzar
aun localizado, considerables proporciones. Pero estos derrames circuns-
critos, si no contienen gran cantidad de bilis, pueden ser tolerados del
punto de vista general. En cambio, cuando la bilis se difunde dentro del
vientre, la repercusion general es importante y puede traer la muerte
en pocas horas.

Es posible que la elevada mortalidad de las peritonitis biliares gene-
ralizadas que oscilaria entre el 50 y el 756 9,6 sea imputable a la com-
binacién de algunos o de todos los factores invocados. Tiende a admitirse
por la mayoria, la accion téxica de la bilis que seria el factor principal
en la causa de la muerte; el shock sobreviene como consecuencia de la
gran pérdida de liquido siendo un factor muy importante, secundario a
la accion téxica de los acidos biliares. La infeccion es el factor de menor
importancia pero puede adquirirla si la muerte sobreviene tardiamente,
en tanto juega un papel minimo si la peritonitis es fatal en pocas horas.
El bloqueo linfatico ya mencionado podria ser en ciertos casos la razon
de la muerte, segiin algunas opiniones.

El diagndstico. — La ruptura traumitica de vesicula - biliar
presenta sintomas indistinguibles de la ruptura hepatica, mucho
mas frecuente, debido al coleperitoneo o al hemoperitoneo comu-
nes a ambas situaciones. El diagnéstico preoperatorio creemos
que no ha sido hecho hasta el presente. El reconocimiento de una
ruptura vesicular es mas dificil aun que el de un desgarro hepa-
tico; el shock es menos frecuente, y en todo caso no aparece tan
rapidamente; la hemorragia es mucho menos severa y por con-
siguiente la repercusién peritoneal y general es mas atenuada.
Por otra parte, llama la atencién que en muchas observaciones,
la sintomatologia local y general se establece lenta y progresi-
vamente quizas como consecuencia de la limitacién inicial del
derrame, su lenta constitucién y su frecuente circunscripcion,
definitiva o transitoria, a la logia hepatica. Varios casos han

- 093 —



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

quedado hospitalizados por las lesiones asociadas —como en
nuestra observacién— habiéndose revelado la injuria visceral
abdominal, 24 a 72 horas después. Los derrames biliares inicial-
mente difusos dan de entrada una sintomatologia mas llamativa,
funcién de la reaccién peritoneal rapidamente desarrollada.

Los elementos méas importantes para el diagndstico pueden
resumirse de la manera siguiente:

1) La topografia de la injuria, no siempre facilmente evidenciable,
lo que hace obligatorio buscar siempre, sistemdaticamente, la posibilidad
de un traumatismo de base de torax o de abdomen alto, especialmente
en los politraumatizados donde las lesiones asociadas pueden pasar al
primer plano ocultando un trauma toracico, abdominal o lumbar.

2) EIl tipo de trauma, teniendo presente la frecuencia de las le-
siones viscerales —higado, bazo, estémago, rifién, duodeno, pancreas, a
las que hay que agregar la vesicula— en los traumas directos y muy
es'i)ecialmente en los traumas por compresiéon o aplastamiento, donde
las injurias viscerales son extremadamente frecuentes.

3) Las huellas cutaneas o subcutaneas del trauma (erosiones,
equimosis, heridas superficiales, hematomas) tienen una gran impor-
tancia en los traumatismos complejos, permitiendo afirmar la existencia
de un trauma y-su localizacién en el area hepato-vesicular.

4) Los signos evidentes o frustros de anemia aguda (lipotimias,
pérdida inicial del conocimiento, palidez), frecuentisimos en las injurias
hepaticas y raros en las lesiones vesiculares puras, donde la hemorragia
no es, en general, hecho saliente; en algunas observaciones sin embargo,
especialmente en los arrancamientos vesiculares o en las llamadas cole-
cistectomias traumaticas, el hemoperitoneo es importante.

5) El shock de grado variable puede estar presente o ausente; es
sabido que la intensidad del shock inicial o primario no esti necesaria-
mente en relacién con la gravedad de las lesiones ni con la intensidad
del trauma, aun cuando si se prolonga hay que sospechar la existencia
de una lesidon visceral seria. Los derrames biliares difusos son rapida-
mente shockantes como consecuencia de la gran exudacion liquida que
provocan dentro de la cavidad peritoneal; los coleperitoneos circunscritos
pueden acompaifiarse de escasa repercusiéon general.

6) Las lesiones asociadas son frecuentes, a menudo multiples y
gravitan en forma fundamental sobre el prondstico. En varias observa-
ciones, como en la nuestra, pasan al primer plano, siendo motivo prin-
cipal de la asistencia inicial del traumatizado; la sintomatologia abdo-
minal se constituye en las horas siguientes.

7) El dolor espontaneo y provocado  y la contractura abdominal,
limitados en general al hipocondrio o flanco derechos, dada la habitual
circunscripcién del derrame, son los signos esenciales que permiten sospe-
char la injuria visceral y en base a los cuales debe plantearse la inter-
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vencién quirdrgica, en la mayoria de los casos. La espontaneidad del
dolor, su persistencia, su tendencia a extenderse, su aumento con la palpa-
cion profunda; su exageracion con la decomprension brusca a distancia;
la aparicion de una contractura, su persistencia, su tendencia a exten-
derse, su coincidencia con el maximum de dolor, definen las caracteris-
ticas salientes del dolor y contractura originados en una lesion visceral
abdominal y permiten diferenciarlos de la sintomatologia abdominal de-
terminada por una contusién parietal, lumbar o toracica. En esta (ltima,
caso en el cual, haya o no fractura costal baja debe buscarse siempre
la lesion hepatica o esplénica, la novocainizacién intercostal que practi-
camos siempre, atenia o hace desaparecer la sintomatologia abdominal
imputable a la lesiéon toracica, dejando sin modificar lo que va por cuenta
de la lesion visceral intraperitoneal.

El dolor del Douglas casi constante en los derrames difusos, puede
faltar en los coleperitoneos circunscritos a la logia subhepatica.

8) El vomito inicial es de poca importancia en general; tiene mas
valor el que aparece o se repite después de algunas horas traduciendo una
irritacion peritoneal mantenida o renovada. En nuestro caso un vomito
con sangre aparece a las pocas horas y se repite, trayendo la sonda duo-
denal liquido con sangre hasta la operacién y durante los cinco dias
siguientes a la misma. Es evidente que la hemorragia puede tener su ori-
gen en la lesion vesicular, maxime en nuestro caso de desgarro parcial,
y venir al duod&no por la via biliar, pero su persistencia después de la
sutura y el cuadro general serio presentado por el enfermo en el post-
operatorio nos dejaron la duda de una posible lesiéon central hepatica
dada la magnitud del traumatismo sufrido. En el caso de Ireneus ya ci-
tado, una contusiéon vesicular da origen a hematemesis francas, la san-
gre llegando al intestino via cistico y colédoco.

9) La macidez aumentada en el area hepatica y la macidez en el
flanco derecho valen cuando existen pero son inconstantes, condicionadas
por la acumulacién de exudado en la logia hepatica y en la gotiera pa-
rieto-colonica derecha; la distension concomitante del colon, muy fre-
cuente en estos casos, puede hacer dificil o imposible su apreciacion.

10) La bradicardia ha sido sefialada alguna vez pero es conside-
rada como excepcional.

11) Una ictericia de intensidad mediana no seria infrecuente, a
veces a las pocas horas del accidente y debida a la absorcion de bilis a
nivel del peritoneo.

12) El examen radiologico debe ser hecho sistematicamente en to-
dos los traumas abdominales, toracicos y lumbares, especialmente en
aquellos cuya localizacion hace sospechar la lesién visceral y no existe
sintomatologia evidente de la misma. Puede mostrar aqui una opacidad
aumentada del &area hepatica o una opacidad subhepatica contorneada
abajo por un colon frecuentemente distendido. En los derrames difusos,
puede visualizarlos.

13) La puncion abdominal, que no practicamos, es vigorosamente
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defendida por algunos autores y considerada por ellos de gran valor,
permitiendo evidenciar un derrame tefiido por bilis. No habria falsos re-
sultados positivos; en cambio un resultado negativo no excluye la lesién
visceral. Se le reconoce gran valor en los casos de diagnodstico incierto,
en los sujetos sin conocimiento y shockados, en aquellos con lesiones aso-
ciadas que pueden simular o enmascarar la lesion abdominal.

En los casos de duda se impone la intervencién exploradora, indis-
cutiblemente superior al criterio de expectativa vigilante hasta que la
lesiéon visceral sea evidente. En el momento actual una laparotomia ex-
ploradora significa un riesgo minimo, asegurando en cambio el trata-
miento adecuado y en tiempo oportuno de una lesién visceral clinicamente
discutible.

Este enfermo ha presentado en el post-operatorio un cuadro severi-
simo en el que se reconocen elementos que se han descrito como inte-
grantes del sindrome hepato-renal: hipertermia, inquietud, delirio, icte-
ricia, pulso rapido, hipotensién, oliguria acentuada, aumento del nitrégeno
no proteico en la sangre; globulos rojos, leucocitos, albimina y cilindros
en la orina. Después de cinco dias de extrema gravedad, ha entrado pro-
gresivamente en orden habiéndosele hecho segiin las determinaciones dia-
rias de hematocrito y proteinemia, sangre, plasma, glébulos, suero y
amplia terapéutica hepato-protectora.

Después de la observacién inicial de Furtwaengler en que el sindrome
es sefialado por primera vez como causa de muerte después de un trauma
hepatico y donde la autopsia evidencié necrosis cortical de ambos rifio-
nes, nuevos casos se han publicado y el problema ha sido llevado al te-
rreno experimental (Orr y Helwig; Boyce). Se reconoce la existencia de
lesiones degenerativas hepiticas limitadas al drea traumatizada (edema y
necrosis) y lesiones renales degenerativas difusas, generalmente mas
acentuadas en los tubos.

Se admite inicialmente al sindrome hepato-renal como una entidad,
prensandose que el higado traumatizado puede elaborar como consecuen-
cia de la necrosis tisular una toxina desconocida que afecta directamente
el rifion produciendo cambios patolégicos y runcionales. Wilensky cree
mas tarde que hay muchos factores capaces de producir concomitante-
mente dafio hepatico y renal, y que la infeccién bacteriana y los desér-
denes glandulares pueden algunas veces jugar un papel en el desarrollo
de la lesion. Boyce admite la existencia de una toxina elaborada como
resultado de la degeneracion del tejido hepatico injuriado (autolisis he-
patica) pero acepta que la injuria renal puede ser debida a un aumento
de su misién desintoxicante normal que es exigida en mayor proporcion
por la falta de la funcién desintoxicante del higado, mas que por alguna
accion especifica de la taxina.

En los ultimos afios, disminuyen los relatos de observaciones en que
la muerte se vincula a dicho sindrome, a medida que avanza el conoci-
miento concerniente a las funciones del higado‘y del rifién y las respuestas
de estos 6rganos al traumatismo. Algunos elementos del sindrome hepa-
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to-renal pueden explicarse sobre la base del shock, deshidratacion, alca-
losis, hipocloremia, hiponatremia, etc., sin necesidad de invocar la accion
particular de una toxina especifica generada en el higado dafiado. El
posible papel de la anafilaxia y la infeccion es invocado y en 1946, Castrén,
revisando la literatura sobre trauma hepéatico y frecuencia del sindrome
hepato-renal indica que el shock, las reacciones a la transfusion y las
perturbaciones de los liquidos y electrolitos son a menudo factores im-
portantes-que puedan afectar la evolucién post-operatoria.

La lesion hepatica y renal concomitante puede acompafiar o seguir
a la ligadura de la arteria hepatica, a la infeccion, al déficit prolongado
de cloruros, a la acentuada deshidratacién, al shock, a las reacciones post-
transfusion, a 1a insuficiencia cardiaca, a la insuficiencia renal, al shock
anafilactico. Cualquiera sea la causa de este sindrome, si es que realmen-
te existe como entidad o traduce una reaccién comin que causas variadas
pueden desencadenar, es evidente que surge de todo lo precedentemente
relatado conclusiones practicas de la mayor importancia aplicables al
manejo de los traumatismos hepaticos, se acompafien o no de lesiones
parenquimatosas facilmente evidenciables (hemos dado ya las razones
por las que hemos sospechado en nuestro caso la coexistencia de una le-
sién central): tratamiento activo del shock, mantenimiento del equilibrio
liquido y electrolitico; volemia adecuada y circulaciéon eficiente; oxigeno;
tratamiento de la lesion hepatica; medicacién hepato-protectora. Por
otra parte, creemos sea de utilidad la vigilancia de las funciones hepéatica
y renal, por los tests correspondientes en la evolucién de todos los trau-
matizados del 4rea hepitica.

El tratamiento es quirtirgico siendo interesante sefialar que
el afio 1898 marca un cambio significativo en la mortalidad de
las rupturas vesiculares por traumatismo cerrado del abdomen.
Antes de esa fecha, todos los pacientes con este tipo de lesién,
fallecieron con o sin operacién. En ese aflo se registré la tltima
muerte en una laceracion de vesicula suturada en el acto opera-
torio. Desde entonces hasta aca todos los casos publicados han
sido oper dos con éxito, se trate de coleperitoneos cincunscritos
o de peritonitis biliares difusas, indudablemente mas graves que
las primeras.

El pre-operatorio justificard a menudo, segiin el estado del
paciente, transfusién pre y per-operatoria, calma del dolor, eva-
cuacién del contendo gastrico y lavado de estémago si es necesa-
rio e iniciacién de la intubacién intestinal con sonda de Cantor
o similar, que actuara eficazmente contra el ileo post-operatorio
frecuente y a veces muy serio, en estos enfermos; antibiéticos.

El procedimiento quirurgico a seguir esti en general condi-
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cionado por la magnitud de las lesiones. En los 27 casos, inclu-
yendo el nuestro, relatados desde 1898, se han seguido tres con-
ductas diferentes:

1 Sutura de desgarro ............... 10 casos

2 Colecistectomia ................... 11 7
(en seis de estos casos habia arranca-
miento del lecho o amputacién trau-
méatica).

3 Colecistostomia .................. 6

Si la vesicula habitualmente no patolégica puede ser con-
servada, lo aconsejable es la sutura del desgarro; algunos autores
han practicado en estas circunstancias una colecistostomia. Si
la injuria es extensa, es posible la colecistectomia que aparece
desde luego impuesta en los casos en que la vesicula ha sido des-
prendida de su lecho, pendiendo por su cuello.

El post-operatorio de estos enfermos debe ser estrictamente
vigilado especialmente en lo que se refiere a sus funciones he-
patica y renal, al tratamiento activo del shock, al mantenimiento
del equilibrio liquido y electrolitico; volemia adecuada y circu-
lacién eficiente; oxigeno y medicacién hepato-protectora. De
acuerdo con los resultados del hematocrito y las determinaciones
de proteinas en sangre y cloruros en orina, se administrari sue-
ro, plasma o sangre. El balance salino y acuoso debe ser cuida-
dosamente corregido especialmente si hay una peritonitis biliar
generalizada, ya que la presencia de bilis en los derrames pro-
voca una gran exudaciéon a la que se atribuye en buena parte la
gravedad de estos casos. Es lo que hace aconsejable en muchos
pacientes la asociacién a la transfusién, de soluciones isoténicas
endovenosas.

La medicacién hepato-protectora es aconsejable siempre,
asociada a las medidas precedentemente mencionadas. En algiin
caso recientemente publicado los tests de la funcién hepatica han
revelado cierto grado de dafio inicial hepatico, normalizdndose
lentamente casi dos meses después del accidente. Cualquiera sea
el mecanismo de produccién de los sintomas de insuficiencia he-
patica o renal, debe instituirse en estos traumatizados todas
aquellas medidas que tiendan a evitar una alteracién de la fun-
cién renal o hepatica y a las que ya nos hemos referido.
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SUMARIO

1. — La ruptura de la vesicula biliar consecutiva a un trau-
matismo cerrado es un hecho muy raro. Menos de 50 casos han
sido relatados en la literatura médica.

2. — Se presenta un caso de ruptura de la vesicula en un
politraumatizado. Es la primera observaciéon en que se sefiala
un desgarro parcial de la pared vesicular con integridad del pe-
ritoneo y permeacion de la bilis a través de él. Se constituye en
consecuencia un coleperitoneo circunscrito a la logia subhepa-
tica.

3. — Se pasa en revista los signos y sintomas clinicos que
a menudo aparecen lenta y progresivamente, excepto cuando a
consecuencia de la ruptura se desarrolla una peritonitis biliar
generalizada. En el caso que se presenta han debido ser pesqui-
sados dentro de un cuadro dominado por la sintomatologia atri-
buible a las lesiones asociadas.

4. — En todo traumatizado se debe buscar ahincadamente
la lesi6on abdominal, repitiendo los examenes clinicos cuando ella
no aparece en el primero. Las lesiones asociadas gravitan funda-
mentalmente en el prondstico y disimulan, ocultan o dificultan
el reconocimiento de la injuria visceral abdominal. La injuria
visceral (higado, bazo, rifién, estébmago, duodeno, pancreas, dia-
fragma o corazén) debe ser siempre sospechada en los traumas
actuando directamente sobre el abdomen alto o el térax bajo y
muy especialmente en las compresiones o aplastamientos. La
rara ruptura vesicular debe ser afadida a la lista anterior.

5. — El tratamiento de la ruptura vesicular es quirdrgico:
sutura, colecistostomia, colecistectomia, segin la extension de
las lesiones.

6. — El enfermo que se presenta ha hecho un cuadro se-
vero post-operatorio en el que se reconocen los elementos des-
critos en el sindrome hepato-renal. Cualquiera sea la causa de
este sindrome deben destacarse el valor practico de una serie de
medidas a poner en préctica en todo traumatizado del aArea hepé-
tica: tratamiento activo del shock, mantenimiento del equilibrio
liquido y electrolitico; volemia adecuada y circulacién eficiente;
oxigeno; medicaciéon hepato-protectora.
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SUMMARY

1. — Traumatic rupture of the gallbladder is a very rare
injury. Less than 50 cases have been reported in the medical
literature.

2. — A case of rupture of the gallbladder from non-pene-
trating trauma is presented in this paper, with a partial lacera-
tion of its wall (peritoneal coat excluded) and bile permeation
through it. Choleperiteneum localized to the sub-hepatic pouch
develops.

3. — Clinical symptoms and signs are rewiewed; they ap-
pear often slow and progressively except when develops a ge-
neralized bile peritonitis. In the case presented, the symptoma-
tology of the associated lesions are prevailing; the symptoms
and signs of the abdominal injury must be carefully and repeatly
searched. The potentiality of the blunt force directed against
the upper portion of the abdomen or against the lower part of
the chest, or a squeezing or crushing type of trauma, to cause
grave intrathoracic or intraabdominal lesions, is well recogni-
zed,

4, Treatment of the rupture of the gallbladder is sur-
gical: suture of laceration, cholecystostomy or cholecystectomy,
according to the extent of the injury. Since 1898, the literature
reveals that all patients operated upon for injury of the gall-
bladder from non-penetrating trauma, survived.

5. — The patient presented the third day after the opera-
tion severe symptoms sometimes related to the so-called hepato-
renal syndrome: hyperpyrexia, restlessness, delirium, jaundice,
rapid pulse, hypotension, collapse, oliguria azotemia and eryth-
rocytes, leukocytes, albumin and casts in t h e urine. It is now
known that concomitant hepatic and renal damage may be pro-
duced by many factors and, consequently, it must be emphasized
the practical value of certain therapeutic measures in the ma-
nagement of this injuries: active treatment of shock, correction
of fluid and electrolyte disturbances, adequate volemia and ef-
ficient circulation, oxygen therapy; hepato-protective medica-
tion.
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Dr. Chifflet. — Yo voy a hacer algunas breves consideraciones. Por
supuesto que hemos oido con especial atencion la comunicacién del Dr.
Piquinela, con esa fluidez caracteristica que él pone, que permite oirlo
de punta a punta, sin esfuerzo, y que nos ha trasmitido conocimientos de
alto interés.

Yo queria, en apoyo de lo dicho por el Dr. Piquinela, relatar un caso
que hemos tenido en el Servicio: un enfermo ingresa con una contusién
del- hipocondrio derecho, sin tener manifestaciones de orden peritoneal,
Al tercer dia, se constituy6 un cuadro con todas las caracteristicas-de una
colecistitis aguda. El enfermo con este diagndstico de colecistitis aguda
fue intervenido dias después y se encontrd la lesion habitual de la cole-
cistitis aguda. EIl estudio histolégico de esa pieza mostraba las lesiones
habituales de las colecistitis agudas. El Dr. Piquinela se ha referido a
estas colecistitis agudas post traumaédticas.

Yo diria que es posible que este asunto entre dentro de los cuadros
conocidos de los procesos post traumadticos, pero también es necesario re-
flexionar que nosotros ponemos histologicamente, entre las colecistitis
agudas, procesos cuya iniciaciéon no depende del proceso inflamatorio en
si, sino de los trastornos vasculares iniciales y que, en ese sentido, el in-
farto resultante puede, secundariamente, conducir a lesiones histoldgicas,
que son, del punto de vista clinico, y del punto de vista histolégico, simi-
lares a lo que llamamos colecistitis agudas. El traumatismo puede 16gi-
camente provocar lesiones similares.

Dr. Piquinela. — Agradezco al Dr. Chifflet el interés que ha mostra-
do en esta comunicacion y el relato del caso que ha mencionado. En
realidad, ese caso se aparta un poco, como el Dr. Chifflet lo ha expresado
muy bien, de los tipos que se han descrito de colecistitis hemorragica
traumatica. En alguﬁos casos el agente traumadtico parece haber provo-
cado una hemorragia de la pared vesicular y una hemorragia dentro de
la vesicula.

Deseo, antes -de terminar este comentario, destacar un hecho que
inicialmente no fué facil explicarlo y que respecto al enfermo presentado
nos ha dejado ciertas dudas. Este hombre que hizo una hematemesis
desde las primeras horas y que se siguiéo observando en el liquido reco-
gido por la sonda durante el pre-operatorio, prolongdé la hematemesis
durante cinco dias después de la operacion. Uniendo ese hecho al cuadro
que tuvo en el post-operatorio y que configura la sintomatologia del lla-
mado sindrome hepato-renal, nos dejo la duda, si concomitantemente
con su lesién vesicular, no tenia adqmas una lesién hepatica central que
vertia su contenido por intermedio de la via biliar dentro del duodeno,
y se exteriorizaba por el estomago. En otros términos, si no configuraba
una hemobilia traumadtica, ya que suturada la lesion vesicular parece
poco probable que fuera ella la fuente de una hematemesis persistente en
el post- operatorio. La posible lesion central — no debe olvidarse que
el trauma fue de verdadera entidad — explicaria quizds mejor el cuadro
del post-operatorio que tuvo en este paciente una gravedad particular.
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