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RESUMEN

Se presenta un trabajo experimental en una serie
de 20 ratones a los que se practicd una reseccion par-
cial del bazo.

Se aplica a 15 de ellos un implante de colageno.

Se analizan los fundamentos fisiopatoldgicos del
método, los hallazgos necropsicos, los resultados y
las conclusiones.

Palabras clave (Key words, Mots clés) Medlars:
Splenic rupture

SUMMARY

An experimental work in a serie of 20 mices to whom
a partial reseccion of spleen was practiced, is analized. To
15 of they, a collagen graft was applicated.

Phisiopatological basis, necropsic founds, results and con-
clusions are analized.

Collagen use in splenic rupture

INTRODUCCION

El uso de sustancias con fines hemostdticos con pa-
rénquimas viscerales rotos o seccionados, ha sido un
largo camino recorrido por muchos cirujanos. El ba-
lance entre beneficios e inconvenientes de cada uno
de ellos han hecho que la bisqueda prosiguiera.

En el presente trabajo experimental, se probd la
aplicaciéon de ldmina de coldgeno sobre superficie
esplénica seccionada.

MATERIAL Y METODOS

Se usaron 20 ratones de 30 gramos de peso. Anes-
tesia general con éter. Laparotomia mediana, exterio-
rizacion del bazo. Se hizo la seccién del parénquima
inmediatamente por debajo de la implantacion del
pedfculo. La parte resecada comprendié promedial-
mente poco mds de un tercio del volumen total de la
viscera.

Serie testigo: comprendié 5 roedores. En ellos no
se realizd ningln procedimiento hemostatico, reinte-
grandose la viscera al abdomen y cerrandose la lapa-
rotomia con surget total. De ellos 3 murieron en el
curso de las primeras 24 horas, encontrandose en la
necropsia un evidente hemoperitoneo. Los 2 restan-
tes sobrevivieron hasta ser sacrificados. Ello se hizo a
los 7 dias. En la necropsia se encontré un mufdn
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esplénico incluido en un magma adherencial, mos-
trando el estudio histologico a nivel de la superficie
de seccion, un proceso cicatrizal, ricamente infiltrado
por elementos formes y con microabscesos incluidos.

Serie con aplicacion de coldgeno: constd de 15 ani-
males. Usando igual procedimiento, se complementd
con la aposicién, en forma envolvente sobre el drea
cruenta, de un trozo rectangular de ldmina de cold-
geno simple de aproximadamente 5 por 10 mm,,
fijado al bazo y solamente con el fin de mantenerlo
en su posicién por un punto transparenquimatoso
de Vycril 3-0. La evolucidén postoperatoria de esta
serie fue la siguiente: 1 muerte postoperatoria inme-
diata, cuya necropsia no mostré sangrado abdominal.
Los 14 restantes sobrevivieron sin complicaciones.
Fueron sacrificados mediante mantenimiento en
atmosfera saturada de éter en los siguientes plazos:
2 a los 2 dfas; 2 a los 3 dfas; 2 a los 4 dfas; 2 a los
7 diasy 6 alos 21 dfas.

ESTUDIO NECROPSICO

Macroscépico: en todos se encontrd una cavidad
peritoneal sin sangre ni adherencias. En los 8 prime-
ros, con hasta 7 dfas de evolucién, la I[dmina apuesta
se reconocia fdcilmente, con aspecto exterior sin
modificaciones. El parénquima esplénico era macros-
copiacamente normal. El implante era facilmente
desprendible. En los 6 restantes, con una evolucién
de 21 dfas, el implante era practicamente irrecono-
cible, deduciendose su presencia por el punto de
Vycril.

Microscopfa: A) Bazo de 3 dias de evolucion: los
cortes estudiados comprenden bazo, pancreas y tejido
adiposo yuxtapancredtico. El bazo y pdncreas con-
servan sus caracteres normales. El extremo esplénico
traumatizado muestra focos de hemorragia reciente.
El borde de seccion quirirgica estd cubierto por exu-
dado fibrinoso y tejido de granulacién edematoso y
laxo que se insinta entre Idminas del material hemos-
tdtico colocado. Este aparece en forma de material
lamelar, estratificado, uniformemente eosinéfilo.
Ademds se observa acimulos de polimorfonucleares y
piocitos en fisuras de dicho material. B) Bazo de 7
dias de evolucion: a diferencia del anterior, el sector
cruento estd sustituido por tejido de granulacién mads
abundante, mayor proporcién de capilares y fibras
coldgenas y numerosos sideromacréfagos, testimonio
de la hemorragia traumdtica procedente. También en
las hendiduras del material hemostdtico se hallo
mayor exudacién leucopiocitaria. C) Bazo de 21 dfas
de evolucion: la caracteristica saliente a nivel de la
zona de seccidn, es la sustitucion del tejido de granu-
lacién por tejido cicatrizal insinuado entre restos del
material apuesto, cuya invasién vy lisis es casi total.

En suma: en los grupos examinados, hav ausencia
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de hemorragia colectada. La colocacion del material
hemostdtico provoca, entre los 3 y los 7 dias, la for-
macién de un tejido de granulacién que determina
la organizacién del foco hemorrdgico y que es susti-
tuido por tejido cicatrizal posteriormente. No se
observé hematomas ni abscesos.

FUNDAMENTOS FISIOPATOLOGICOS

La hemostasis requiere la interaccion de tres
elementos principales: vasos sanguineos, plaquetas,
factores de la coagulacién. La red vascular reacciona
a la injuria y a sustancias de liberacion plaquetaria,
reduciendo su luz y enlenteciendo el fujo. Ante le-
sion endotelial o subendotelial, las plaquetas se adhie-
ren y agregan para formar a ese nivel el llamado tapon
plaquetario. En la hemostasis primaria el coldgeno,
cumple el papel de inductor de dicha agregacion,
junto con el ADP, adrenalina, trombina y ristocetina.
Junto a ellas es el agente agregante fisiologico(1), des-
cribiéndose dos mecanismos en los cuales por cambios
morfologicos, bioquimicos y electrdstaticos de las
plaquetas, se produce: 1) la adhesion a las fibras;
2) agregacion plaquetaria inducida por la liberacion
de ADP intraplaquetario al contacto con las fibras del
coldgeno. Conjuntamente se produce liberacion de
factor 3 plaquetario, asi como estimulacion del factor
VIili y el Ca, seguido de activacion del resto de los
factores pldsmdticos del sistema intrinseco, con
formacion de fibrina, hemostdsis secundaria.(2)(3)(4).

DISCUSION

El usado no es el mecani mo habitual de produc-
cion de las lesiones que se encuentran en la prdctica
quirdrgica diaria. Es imposible reproducirlas por ra-
zones técnicas. La reseccion fue proporcionalmente
importante, un tercio del olumen de la viscera y
obviamente no respe*ando ninguna sistematizacion
de su vascularizacion. Desde este punto de vista, el
rigor de la experiencia se lle 6 al mdximo dado que 1
terapéutica quirurgica conservadora en clinica huma-
na se plantea ante lesiones del parénquima esplénico

pequerias o tributarias de determinado territorio vas-
cular a la luz de la segmentacion esplénica.

Se debe mencionar una salvedad importante, los
roedores no son los animales mds adecuados para este
tipo de experiencia de hemostasis sobre parénquima
esplénico. En ellos el bazo es el unico productor de
plaquetas, por lo que a su nivel el nimero de elemen-
tos de esta serie es particularmente elevado y por
ende la capacidad hemostdtica espontdnea de esa
viscera sea importante. Alli podria estar la explica-
cion del porcentaje de sobrevida en la serie testigo.

CONCLUSIONES

1) Lacirugia conservadora del bazo estd en auge debi-
do a su conocimiento fisiolégico cada vez mejor co-
nocido. 2) A ello concurre el conocimiento anatomi-
co de su segmentacion. 3) Todo recurso que disminu-
ya las dificultades de la esplenorrafia o ayude a la
hemostasis, sea bienvenido. 4) El uso del coldgeno
tiene fundamento fisiopatoldgico. S) Este es bioldgi-
camente inerte en cuanto a sensibilizacién, hecho de-
mostrado en otros sectores del organismo. 6) Su
rdpida inclusion lo diferencia de otros materiales en
cuanto a produccion de infeccion. 7) Por lo mismo y
por nuestra experiencia, no produce procesos pldsti-
cos periviscerales.
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