ALGUNOS CONCEPTOS
PARA EL PLANTEAMIENTO TERAPEUTICO
DEL ILEO PARALITICO DEL POST-OPERATORIO

Dr. Atilio R. Bueno de los Rios

{Mercedes)

El ileo ha sido muy bien estudiado en nuestro ambiente qui-
rurgico. No aporto sino comentarios, pero siendo de actualidad e
interés permanente en todos los ambientes quirurgicos la etio-
patogenia y el tratamiento de la oclusion paralitica post-operato-
ria de los primeros dias. lo planteo en esta oportunidad a objeto
de recoger la opinién de nuesiros mas autorizados cirujanos.
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No encaro todas las oclusiones post-operatorias, sino exclusi-
vamente los ileus funcionales del post-operatorio inmediato., ex-
cluyendo los ileus mecanicos del mismo periodo, asi como las oclu-
siones retardadas y las tardias.

Las oclusiones funcionales de este periodo son paraliticas ¢
espasmodicas; Colp afirma que nada permite diferenciar los ileus
espasmodicos de los otros iileus. Esta mas frecuentemente locali-
zado en el intestino delgado.

El ileus paralitico es frecuentemente secundario o contempo-
raneo de la inflamacién de la serosa peritoneal o de los 6rganos
por ella recubiertos. El ileus paralitico verdadero, post-operatorieo,
es siempre funciéon de una peritonitis — dice P. Duval.

La motricidad intestinal es un fenémeno autéonomo., y en el
intestino aislado y pertundido persisten los movimientos gracias
a los ganglios nerviosos intramurales. La inervacion intestinal pro-
viene del simpatico por medio de los esplacnicos, y del parasim-
patico por los neumogastricos, y estos nervios contienen fibrsz.
simultaneamente inhibidoras y aceleradoras de la frecuencia e in-
tensidad de la motricidad intestinal. El Prof. Pierre Brocq, de
quien tomamos estos parrafos, dice que la hipdtesis actualmente
mas aceptada. sostiene que los ileus funcionales (exceptuando los
casos de las peritonitis, que dan verdaderas paralisis de la mus-
culatura intestinal), son producidos por la exageracion de los im-
pulsos nerviosos provenientes del esplacnico y neumogastrico, que:
o exageran la motricidad dando la oclusiéon espasmodica, o inhi-
ben la motricidad dando el ileo paralitico. El ileo paralitico no se-
ria debido a paralisis vagosimpatica, sino a exageracion de impul-
sos inhibidores. “Se trata entonces. no de una paralisis de estos
“nervios, sino un reflejo por ellos trasmitido. Esta nocion, que no
* siempre se pone en evidencia. explica los resultados favorables
“de las infiltraciones anestésicas del simpatico. del plexo solar
“o del mesenterio. Estas infiltraciones cortan el reflejo inhibidor
* o hipotensor, dejando entonces en libertad a los reguladores au-
“t{onomos intramurales del intestino”.

Estos ivapulsos son originados: por traumatismo extra o intra-
ueritoneal; por lesiones vasculares intestinales (trombosis mesen-
térica) o distantes: como en el caso de Hempley secundario a un
embolia de la arteria pulmonar: por lesiones nerviosas: locales en
los pediculos. o distantes: como en los co6licos hepaticos o nefriti-
cos, o del sistema nervioso central: mielitis transversas, afecciones
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de las zonas de la corticalidad cerebral relacionada con las vias
vegetativas; y finalmente, las psicogenas.

La oclusion dificilmente es funcional o mecanica pura: los dos
mecanismos se intrincan y suceden, tales como en las oclusiones
originalmente funcionales, a las que luego se agrega el elementu
mecanico.

Fisicpatologia: “El ileus paralitico es un fendémeno incomple-
tamente conocido. Se conocen: la accion del shock, del anestésico,
de la pérdida de sangre, sobre la motricidad del intestino delga-
do; se sabe que bajo la serosa peritoneal inflamada la musculatu-
ra intestinal esta paralizada; se conocen los fenémenos neurn-
vasculares del pediculo del ansa distendida, produciendo tirasuda-
cion plasmatica y pérdida aguda de liquidos, electrolitos y protei-
nas, v el consiguiente circulo vicioso: distensién-exudacion-shock-
paralisis intestinal-distension, etc.”.

La idea de romper el circulo vicioso suprimiendo la disten-
sion, por medio de la aspiracion intestinal continua, compensandn
asimismo las pérdidas de agua. electrolitos y protidos. es la idea
fecunda que ha modificado el pronéstico de la oclusién post-ope-
ratoria, anteriormente muy malo. Sin embargo no esta todo re-
suelto y existen fracasos en esta terapeéutica.

La desaparicion del peristaltismo y la detencion del intestino
en diastole (menos frecuentemente en sistole), determinara en el
correr de las horas la detencidon de la absorcion de las secreciones
digestivas. con la acumulacion de liquido de estasis —por encima
del obstaculo— conteniendo sustancias toxicas y microorganismos.

La distensiéon de las asas delgadas sera mas rapida y precoz
cuanto mas alta sea la oclusioén, y gracias a la rica inervacion de
la serosa. muscular y mucosa, provocara reflejos locales y a dis-
tancia, transmitidos por las conexiones nerviosas, produciendn:
congestién parieto-intestinal., y provocara el shock al actuar sobre
el nlexo solar, sobre el sistema pancreatico-suprarrenal asi como
sobre los centros medulares y diencefalicos superiores. (Se ha com-
probado experimentalmente la transmision de los imwvulsos por
intermedio del pediculo nervioso: la enervacion completa del asa
ocluida impide el shock por distensiéon. de acuerdo a los experi-
mentos de Ender y Herrin. Tavlor v Harrison, Antoncic y en 1941
de Hampden-Lawson).

“La clinica v la experimentacion permiten pensar que la apa-
“ricién e intensidad del shock oclusivo son directamente propor-
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* cionales al grado de distension del intestino delgado™ (Brocg y
Eudel).

La distension acarrea estasis circulatorio, con trasudaciéon de
plasma hacia la luz intestinal a las paredes del intestino y a la
gran cavidad peritoneal. Con lo cual disminuye el volumen circu-
latorio, v se perturba la hemodinamia ccn produccién de anoxia.
pérdida de liquidos y electrolitos., asfixia con lesionecs irreversi-
bles en los tejidos nerviosos v glandulares. Dice Brocg: “El hecho
“ capital en la enfermedad oclusiva es la huida del plasma san-
“ guineo, que abandona la red circulatoria para acumularse en la
“luz intestinal. por encima del obstaculo, en las paredes intestina-
“les y en la gran cavidad peritoneal. Parece poderse aceptar, con
“los autores americanos Moon y Morgan. la complzsta identidad
“del shock traumatico y la enfermedad oclusiva™.

Los liquidos de trasudacion plasmatica se suman a los inge-
ridos en las primeras horas, v a 8 litros segregados diariamente
por el tuvo digetivo vy que normalmente se reabsorben en el colon:
los gases corresponden en el 78 % a aire deglutido (como lo de-
muestran los experimentos de Wangesteen v Rhea. en perros con
oclusion, los qgue le practicaban esofagostomia cervical), el 8¢
a fermentaciones intestinales, el 10 ‘4 a gases difundidos de la
sangre a través de los capilares. Estos gascs y liquidos aumentan
constantemente, v su volumen provoca los vémitos vor rebasa-
miento al estébmago; habiéndose comprobado en las intervenciones
quirurgicas realizadas en estos ocluidos, la ausencia de movimien-
tos anti-peristalticos.

La suvresion brusca del obstaculo durante las intervenciones
es comparable al levantamiento del garrot en los traumatismos
de los miembros, y altera el equilibrio circulatorio cuando se ab-
sorben masivamente las toxinas acumuladas, al traves de la mu-
cosa sana del intestino, en la porcion subvacente al obstaculo.

Los trabajos norteamericanos recientes destacan el rol de la
infeccidon en los accidentes terminales de la oclusion, asi como el
de la filtracion de los liquidos de estasis al través de la pared
intestinal vuelta permeable. hacia la cavidad peritoneal: *“Mac
“ Kitrick encuentra en la autopsia del 81 %¢ de los fallecidos de
“ oclusion, ulceraciones y perforaciones intestinales y lesiones de
“ peritonitis” (Brocq). Se trataria de fenémenos microbianos sobre-
agregados, que aumentan su accidon en las asas con circulacion
sanguinea muy comprometida.
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Sintomatologia y diagnéstico: Las oclusiones inmediatas del
post-operatorio sobrevienen en el periodo de atonia habitual dei
intestino, y su diagnostico, debido a esta circunstancia, es muy di-
ficil, atribuyéndose sus sintomas a la paresia habitual en este lap-
so. Teniendo la misma sintomatologia, pueden ser debidas a cau-
sas mecanicas puras y a causas funcionales, catalogadas como
“dilatacionas digestivas agudas”. parientes de la dilatacion gastri-
ca aguda post-operatoria. Las de causa mecanica, necesitan un
tratamiento quirurgico inmediatlo, v las de causa funcional un tra-
tamiento fundamentalmente médico y si fracasa después de un
plazo de espera de ocho horas (con aspiracion digestiva continua,
rehidratacion, plasmoterapia, etc.) debera encararse la realizacion
de procedimientos quirurgicos.

En ambos casos, existe sintomatologia de shock, y de colapsv.
vomitos agundantes y repetidos, balonamiento importante; la cons-
tatacion de ondulaciones peristalticas coincidentes con los dclo-
res mas acentuados y terminando siempre en un sitio determinado,
inclinaran el diagnédstico hacia la posibilidad de obstaculo meca-
njico, a pesar de que aun esta sintomatologia ha sido descrita en
algunos casos de ileus espasmodico.

La radiologia: ayuda al diagndstico. dando. en las primeras
horas, imagenes de distensién gaseosa sin niveles liquidos, mien-
tras que en los casos de obstaculo mecanico exiten generalmente
niveles hidroaéreos. Aun estos elementos de juicio puede ser pa-
radojales.

No quiero insistir en Ja sintomatologia radioldgica, pero si
deseo hacer resaltar la necesidad de obtener radiografias de fren'e
y de perfil en las posiciones: decubito dorsal. de pie y procubito;
asi como un placa lateral vertical con el enfermo en decubito dor-
sal, como insiste Mondor. Considero también como elemento diag-
nostico la colocacion de una sonda de aspiracién continua, contro-
lada radiolégicamente en su posicién, como.también la evolucidon
del caso, tratado desde el primer momento como si fuera uns
oclusion, que demostrara si es funcional o mecanica.

En Jos casos de oclusion inmediatamente post-operatoria, de-
be verificarse cuidadosamente la curacidon. asegurarse que no es
debida a una evisceracion, a un dren, a una mecha. que bastaria
sacar. Luego debe colocarse, bajo control radiologico si es posi-
ble, una sonda de aspiracion digestiva continua: Miller - Abbhot,
Kantor. o similares.
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La gran mayoria d= estos ileus son funcionales. espasmoédicos
o paraliticos, dando el ya mencionado cuadro de *“dilatac’ones di-
gestivas agudas’.

La inmediata aplicacion de un tratamiento enérgico, basado
en la aspiracion digestiva continua, el tratamiento del sohck cor-
tando el reflejc inhibidor por medio de 1~ raquianest»si= (preconi-
zada pcr Pierre Duv=l v frecuentemente utilizada por nuestro des-
aparecido maestro Alfredo Navarro) o de las infiltraciones bilat=-
rales anestesicas de los esplacnicos, como lo quiere Brocqg. la re-
hidratacion con plasma y la recloruracion con suero fisiologico,
realizada durante un periodo prudencial de § horas, debz producir
la sedacion completa de todos los sintomas en los casos de ileo
espasmodico, y el resultado contrario, si la aspiracién ha sido bien
realizada. hablaria en favor del ileo mecanico. Si persiste la ausen-
cia de emisién de gases por el ano. debe intervenirse. con la sos-
pecha de un obstaculo mecéanico que el cirujano debz levantar
cuanto antes. Insistimos en que la aspiracion digestiva continua,
controlada radiolégicamente de que esta en buen lugar, es de con-
siderable valor diagnostico y terapcutico, y evita reintervenciones
inutiles y muy graves en estos enfermos.

Sobre esta hase clinico-radiolégica, y la observacion de la
evolucion con la sonda de aspiracion digestiva continua colocada
en buen lugar, estableceremos solidamente la existencia del Ileo
Funcional paralitico y habremos descartado las casas mecéanicas.

TRATAMIENTO

La mejor terapéutica local es la derivacion al exterior de la
masa de liquidos y gases de estasis encima del obstaculo, y a ello
se puede agregar ventajosamente la asociacion de los sulfamida-
dos del tipo del succinil-sulfatiazol y ftalil-sulfatiazol con la es-
treptomicina, suministrados por la misma sonda de aspiracion
digestiva continua.

La terapéutica general debe ser rapida v energica, combatién-
dose simultaneamente el shock oclusivo. la reposicion de liqui-
dos y electrolitos. y la infeccion.

Para tratar el shock debemos: disminuir la distension intesti-
nal vy modificar el sindrome neuro-endocrinico.

La disminucion de la distension intestinal v el drenaje al ex
terior de los liquidos y gases de estasis. sera realizada por la intu-
bacion con drenaje permanente por la sonda de Miller-Abbott.
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Kantor o similares, con precauciones especiales que expongo sepa-
radamente.

El tratamiento del sindrome neuro-endocrinico, nuede reali-
zarse por dos procedimientos, que podran utilizarse juntos o sepa-
radamente: a) Utilizando Cortisona intravenosa: 50 mgrs. en 500
c.c. de suero fisiologico, a razon de 40 gotas por minuto, medicacion
utilizada en el shock de diversas etiologias en distintos paises. de
acuerdo a la bibliografia actual, ¥y b) Actuando sobre los impulsos
neurovegetativos paralizantes, sea por medio de la raquianeste-
sia como lo sostenia Pierre Duval respaldado nor una gran expe-
riencia personal (68 ‘¢ de éxitos en su estadistica de 1927, en los
ileos dinamicos); para utilizar la raquianestesia como tratamiento.
se requiere una tension arterial normal, y dcbe realizarse en las
primeras horas de instalarse el cuadro, para que no agrave las le-
siones al producirse el hiperperistaltismo por ella provocado; sea
realizando la infiltracion esplacnica bilateral, como 1o preconizan
algunos autores entre los cuales se cuenta Brocq; o por la inyec-
¢ion intravenosa de 20 c.c. de novocaina al 1 ‘¢, realizada muy len-
tamente. Esta terapéutica sobre el sindrome neuro-endocrinico es
fundamental, v talvés deba realizarse antes de utilizar Prostigmi-
ne o suero clorurado hipertdnico. “La raquianestesia como ha insis-
tido P. Duval, puede constituir la terapéutica de la oclusion, al
producir una recuperacion del peristaltismo normal™ (Brocq).

REPOSICION DF LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

Debe reponerse el volumen circulatorio. normalizarse los clo-
ruros tanto como el sodio. utilizar adecuada y suficiente cantidad
de plasma teniendo en consideracion que las grandes moléculas
abandonan el lecho circulatorio con menor velocidad aque las pe-
quenas; y las transtusiones de sangre total de acuerdo a las deter-
minaciones con el hematocrito. Cuidar de no producir hipervole-
mia. hiperviscosidad o hiperclorhemia.

TERAPEUTICA ANTI-INFECCIOSA
Suministrar sultamidas juntamente con penicilina-estrepto-
micina. teniendo cn cuenta de que la bacteriostasis por ellos pro-
ducida puede potencializarse con la simultanea administracion de
suero antigangrenoso polivalente y sucro antiperitonitico.
Stein I. y Meyer K., en su trabajo de 1949 en J.A.M.A. (junio.
140, N° 6), recomiendan la Urecholina. parasimpatico - mimeético
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potente, en inyecciones subcutaneas de 5 mgrs., repetidas a las
3 horas si es necesario; lo han utilizado en 20 casos de ileo para-
litico, obteniendo en 13 de ellos deposiciones v expulsién de gases
entre los 10 minutos v 2 horas después de aplicadas; en 5 enfer-
mos los resuliados dicen haber sido mas lentos v menos netos:
2 casos no {ueron influenciados por el medicamento. Dicen que de-
be proscribirse formalmente ¢n caso de cbstaculo mecanico, en
las mujeres encintas y en los asmaticos,

Con la terapéutica detallada anteriormente, se normaliza muy
fracuentemetne el ileo funcional, en el cual la raquianestesia. la
ancstesia de los esplacnicos, etc., presta gran utilidad. El ileus
paralitico post-operatorio es frecuentemente de origen peritoneal
(irritativo o infeccioso, v no es obligatoriamznte de intervencion
quirurgica inmediata. pudiendo evolucionar favorablemente con
las medidas supra-indicadas, mientras no exista supuracion colec-
tada que deba drenarse.

Cuando el tratamiento meédico, realizado durante un tiempe
prudencial. no restablezea el transito digestivo, se recomienda in-
tervenir quirdrgicamente con ciclopropano-curare n con anestesia
local, realizandes? la ileostomia (después de certificar la ausencia
de causas mecanicas). a veces con previo vaciamiento del intesti-
no delgado como 1o aconseja IR. Bernard. Desde 1917, Noble reco-
mienda su intervencion. consislentz2 en la plegadura del intestine
delgado. que €l denomina “nener en orden el intestino delgado™,
kFasandose en que la literacion de un conglomarado de asas agiu-
tinadas es ilogico porque el cirujano deija superficies despulidas
que contraeran nuevas adherencias rapidamente. y en cambio,
propone: liberacion de todo el delgado, reparaciéon de los dano=
producidos con la liberacion. adosamiento de todo el intestino de
acuerdo a su disvosicion natural, por su lado mesentérico, sutu-
rando las ases veyunales horizontalmente y las ileales vertical-
mente, v dice que =sta intervencién (preconizada en Francia po»
J. Quénu) o3 larga, pero de simple ejecucion, y todos los cirujanos
que la han realizado ponderan Ja rapida recuperacion del transito
digestivo (Noble ha realizado 1.000 intervenciones con plegadura
parcial, v 309 con plegadura total. con una sola reintervencion).
Yo no tengo ninguna experiencia en esta clase de intervenciones

Antces de terminar mi exposicion, quiero exnoner ciertos deta-
lles de la vigilancia de la aspiracion digastiva continua:
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Una serie de detalles pequenos dan éxito o hacen fracasar
el procedimiento, y por ello conviene vigilar: la permeabilidad
del aparato aspirador a breves intervalos, haciendo pasar agua
ccn una jeringa grande; evitar disminuir el calibre de los tubos
utilizando pinzas; evitar la acodadura de los tubos asi como su
oclusion por los productos aspirados, o por la entrada de aire que
impida la buena circulacion de los ductos. La via nasal es la mas
conveniente para introducir la sonda.

Debe tranquilizarse al enfermo en las primeras horas de intu-
bado. por medio de Demerol. D-140, Metadon o barbituricos.

Wangesteen ha realizado una aspiraciéon continua durante 47
dias.

Las ulceraciones laringeas o esofagicas son muy raras, de
acuerdo a la consulta bibliografica, v se las evitaria movilizandy
en algunos centimetros el tubo, de tiemno en tiem»o, v haciéndo-
les tragar agua.

Anotar el volumen de liquidos aspirados (18 litros en un caso
de Eudel), v de acuerdo » ese volumen realizar la recloruracioa
v la rehidratacion. Rehidratar con sueros entibiados v plasma, en
cantidad de 2 a 5 litros diarios. Lo hiparcloremia da también acci-
dentes peligrosos: graves crisis de edemas cerebrales, intestinales,
periféricos, etc. La carencia de ‘ones de sodio es muy importantz,
y deben preferirse las soluciones de cloruro de sodio isotdnico.
pues las hiperténicas deshidratan al enfermo, haciéndolz perder
agua v sal que se acumulan en el intestino v pueden provoca:
violentas contracciones intestinales intempestivas.

Restablecar el volumen sanguinen con plasma si es posible,
pues sus grandes molécula proteicas no difunden al espacio inter-
celular con tanta rapidez como las pequenas moléculas cristaloi-
des (Y= a 1 litro diario). Pueden darss proteinas por la misma
sonda de aspiracion continua, del tipo Delmor, en cuanto la circu-
lacién se restablezca.

Polivitaminas, escatin. tonicardiacos, sulfamidas v penicilina-
estreptomicina, pueden hacerse por via venosa, cuando se estan
suministrando los sueros o el plasma intravenosos.

CONCLUSIONES
1) El tratamiento del ileo paralitico del post-operatorio in-
mediato es casi exclusivamente médico, y debe tender a: tratar el
shock disminuyendo la distension intestinal y tratando el sindro-
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me neuro - endocrinico: reponer el volumen circulatorio y los
electrolitis perdidos; realizar la terapia anti-infecciosa.

2) Se reservaria el tratamiento cuirargico vara los fracascs:
del tratamiento médico: operacién de Noble o ileostomia con va-
ciamiento del delgado.
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TRABAJO DE LA CLINICA DEL PEOF ABFL CHIFFLET

OCLUSION INTESTINAL
POST-AFENDICEPTOMIA

Dres. Carlos Ormaechea v Alberto R. Aguiar

CONSIDERACIONES GENERALES

Traemos al Congreso este trabajo como colaboracion al Tema
general de Oclusién intestinal, desarrollado en el mismo.

El interés del tema, vastamente conocido, radica en su fre-
cuencia y en los problemas que a diario plantea del punto dz vista
diagnoéstico y terapéutico.
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