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HERIDAS Y CONTUSIONES DE HIGADO
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INTRODUCCION

A manera de introduccion, y para situarnos en su importan-
cia actual, haremos una revision panoramica de la evolucion del
tratamiento y la mortalidad de la injuria traumatica del higado.

Fuera del asombro que causa saber que Hildanus, en el
siglo xvrr, traté una herida de higado practicando una reseccion
del organo procidente por la herida, los primeros intentos son de
la era quirdrgica actual, posterior a la introduccion de la aneste-
sia y la antisepsia.

Bruns en 1870, practic6 una reseccion, con éxito, por herida
de arma de fuego y Burckhardt tapon6 la primera herida de
arma blanca de higado en 1887.

Ese mismo ano Edler public6 543 observaciones tratadas to-
das sin intervencion inicial, con una mortalidad global de 66,8%.

En 1896 Terrier y Auvray (77) publicaron una serie de ob-
servaciones con tratamiento quirdrgico y una mortalidad similar
a la anterior.

Desde los primeros intentos hasta pasada la primera guerra
mundial el problema fundamental era la hemorragia.

A pesar del magnifico estudio experimental de Kousnetzoff
y Pensky en 1896 (48) sobre hemostasis en una herida hepatica,
los cirujanos se lanzaron a la busqueda de todos los procedimien-
tos hemostaticos imaginables. Las estadisticas, sin embargo, per-
manecieron incambiadas; Krieg (49) en 1936 tiene una mortalidad
global del 61,6%.

En la segunda guerra mundial, con un mejor tratamiento
global de los heridos, mejor transporte, intervencion precoz, trans-
fusiones adecuadas, progresos en la anestesia y la introduccion,
por Madding, Lawrence y Kennedy, del drenaje perihepatico,
Ja mortalidad cayo a 27%.

Finalmente, una mejor comprension de la patologia de la
injuria traumatica del higado, un mejor manejo de los enfermos
con lesiones multiviscerales, con desequilibrios hemodinamicos,
el constante progreso de la anestesia, de los antibioticos, etc., ha
hecho caer la mortalidad entre 17,3% (30) y 10% (72).
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El incremento de las lesiones por traumatismo cerrado, acci-
dentes de circulacion o industrial, ha hecho desarrollar nuevos
procedimientos para este aspecto, el mas grave (44% de mortali-
dad en 1962 para Crosthwait). Nos referimos a las resecciones
y al drenaje de la via biliar.

ASPECTOS ANATOMICOS DEL HIGADO

En el adulto el higado ocupa el compartimento subfrénico
derecho teniendo por encima la cupula diafragmatica, por detras
la columna, atras y a los lados la parrilla costal doblando el dia-
fragma, lo que le confiere singular protecciéon. Soélo queda cu-
bierta por pared abdominal la zona de cara superior de lébulo
izquierdo en la parte alta del epigastrio.

En el nifio, que es “todo vientre” (Sharpy), el higado, que
proporcionalmente es mayor, tiene una mayor zona cubierta por
la pared abdominal y una zona menor escondida bajo la cupula
diafragmatica y el alero costal.

En el adulto pues, la resistencia de la caja toracica ofrece
cierta proteccion frente a traumatismos de menor cuantia. En
el nifio estaria mas expuesto por las razones antedichas y por la
elasticidad del alero costal. Bien entendido que lo de viscera bien
o mal protegida desde el punto de vista anatémico tiene valor
frente al traumatismo anécdota. Frente al balazo, o al accidente
de circulacién o industrial, no hay viscera protegida en el or-
ganismo. La violencia es tal que la pared cuenta poco.

Respecto al sistema de fijacion del higado y su importancia
en la génesis de lesiones traumaticas ya decia Cruveilhier, el
siglo pasado: “No hay ningun 6rgano que sea mas susceptible a
la contusién por contragolpe que el higado. .. su modo de fijaciéon
lo deja muy movil en el caso que se trate de evitar un choque
en retorno, y muy fijo en los casos en que deberia escapar a
los traumatismos directos”. Las zonas de inserciéon del ligamento
coronario y del ligamento falciforme tienen, segun Lamb (50), el
14,5% de roturas traumaticas. La mayoria, arrancamientos por
contragolpe o desaceleraciéon. El higado es, verdaderamente, una
esponja capilar nutrida por dos sistemas, el arterial y el portal,
que penetran junto con la canalizacion biliar en el hilio. Estos
elementos siguen una distribucion intraparanquimatosa paralela
y constante, dividiéndose ya en el hilio en ramas derecha e iz-
quierda, luego ramas sectoriales, segmentarias, etc.(28), hasta
llegar a los espacios de Kiernan, en la encrucijada lobulillar,
para dar, en uniones a distinto nivel entre sistema porta y ar-
terial, los sinusoides hepaticos.
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Los elementos que penetran en el hilio se envuelven en un
tejido conjuntivo que forma una complicada armazoén, la capsula
de Glisson. Es una membrana fina y alastica que rodea todo el
parénquima al que adhiere por su union con los espacios porta
de los lobulillos periféricos, que no son mas que la ramificaciéon
terminal de la parte mas importante de la capsula, la porcion
hiliar. Aqui es una importante estructura conjuntiva que envuel-
ve y acompana los elementos hasta sus ultimas divisiones. Esta
vaina tiene una superficie externa adherente al perénquima y
una superficie interna que emite tabiques que separa los ele-
mentos del pediculo portal. Las ramas de la vena porta estan
separadas de las paredes de su estuche por un tejido celular
laxo lo que les permite aplastarse y retraerse al ser seccionadas.
Para ligarla es necesario irla a buscar dentro de su vaina y ex-
teriorizarla. Los otros elementos no tienen esa movilidad, por lo
que su ligadura se cumple bien ligando capsula y elementos in-
cluidos en ella.

El conocimiento de la distribucion sectorial y segmentaria
tiene gran actualidad, sobre todo frente a la tendencia reseccio-
nista. Ciertamente que es importante el conocimiento pormeno-
rizado, pero la frecuencia de dos tipos de lesiones en los trau-
matismos cerrados hacen poner en guardia sobre el posible
compromiso de los pediculos portales. Esas lesiones son: la rotura
vertical del 16bulo derecho que frecuentemente se produce entre
los segmentos VII y VIII de Couinaud, y que se extiende hacia
el borde inferior y cara posteroinferior. Aca puede comprometer
el pediculo del sector lateral derecho, en cuyo caso hay que prac-
ticar o completar la reseccion del sector destinado a la necrosis.
Si no esta comprometido, hay que conservar el sector a pesar de
su aspecto casi desprendido y tener cuidado de no incluir el
pediculo en un punto de sutura.

La otra lesion frecuente es la rotura a nivel de la insercion
del ligamento falciforme. En el surco anterior izquierdo se en-
cuentra la extremidad anterior de pediculo portal izquierdo que
puede ser dafiado en una sutura con puntos muy profundos con
lo que se compromete el aporte vital para el segmento IV, o
clasico 16bulo cuadrado. Queda, finalmente, por considerar la
circulacion de retorno. Esquematicamente son tres gruesas venas,
derecha, sagital e izquierda. Estas dos ultimas desembocan en un
tronco comin en la vena cava inferior. Estas venas, verdaderos
tuneles, se forman por la confluencia de ramas de distinto cali-
bre. Lo que es tipico es que en los gruesos troncos desembocan
infinidad de pequenas vénulas, dandole a la vena, una vez abierta,
el aspecto de una lamina cribosa. El otro hecho destacable y
que distingue este sistema del portal, es la ausencia de espacio
celuloso perivenoso, quedando la fina pared muscular de la vena
en contacto intimo con el parénquima.
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La ausencia de atmosfera celular perivenosa y las vénulas
que desembocan directamente en los gruesos tuneles amarran
la pared venosa al parénquima. Al hacer un corte la canalizacion
venosa hepatica permanece abierta, a la inversa del sistema portal.

Esto trae como consecuencia: 19) la hemorragia continua
desde el sector parenquimatoso o desde la cava; 2°9) las modifi-
caciones tensionales en la cava se reflejan directamente en la
herida. Hay hemorragia si aumenta la presion y pueden haber
embolias gaseosas si la presion se hace negativa; 3°) que se

puedan embolizar en el pulmén fragmentos de tejido hepatico.
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ASPECTOS DE LA CIRCULACION HEPATICA

La riqueza circulatoria del higado esta asegurada por el aporte
sistémico a través de la arteria hepatica y por la circulaciéon de
retorno esplacnica a través de la vena porta, lo que significa recibir
toda la sangre correspondiente a las arterias esplénica, coronaria,
gastroduodenal y mesentérica superior.

Por distintos procedimientos se ha medido el débito hepa-tico.
Se calcula en un tercio del gasto cardiaco (61) o en la mitad del
aporte a la cava inferior. Dicho en valores absolutos, segiin Bradley,
de 970 a 2.370 c.c. por minuto.

El origen esplacnico del aporte venoso permite, por inter-
medio de mecanismos humorales y nerviosos, una gran variacion
del débito global.

El pasaje de sangre sistémica a vena porta se hace por el
mecanismo corriente de los capilares y por anastomosis o co-
municaciones arteriovenosas, que se encuentran fundamentalmen-
te en el estomago, bazo y mesenterio, y cuyo funcionamiento influye
en la dinamica portal. La arteria hepatica contribuye con el 15 al
50%del gasto, pero su participacion puede variar entre el 20 y el
80%.

El débito hepatico sufre variaciones de indole fisioldgica, como
el aumento (a mas del 50%) durante la digestion, o du-rante la
respiracion de una mezcla pobre en oxigeno.

El gasto disminuye, en cambio, durante la inhalacion de
oxigeno puro. Cuando la tension arterial cae el gasto hepatico se
mantiene a expensas de una vasodilatacion en el territorio de la
arteria hepatica y un cortocircuito arteriovenoso por apertura de las
anastomosis antedichas, fundamentalmente a nivel del bazo (61).

Si la causa de la hipotension es una herida de higado, el
mantener el gasto significa mantener la hemorragia. Es una
si-tuacion que puede terminar con el enfermo sangrado a blanco.
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De este hecho fisiolégico surge una premisa: no hay que
esperar una reparacion ‘“‘ad integrum’ de la volemia para in-
tervenir. La operacién debe considerarse como parte integrante
del plan de reanimacion.

MODIFICACIONES POR LA INTERRUPCION TRANSITORTA
DEL APORTE CIRCULATORIO AL HIGADO

La interrupcion temporaria de la circulacion hepatica es
una deseable coyuntura de toda la cirugia hepatica y en par-
ticular de la cirugia de la injuria traumatica.

Dos modificaciones primordiales la acompafian: 1°) anoxia
del parénquima; 2°) atrapamiento de sangre en el territorio
vascular esplacnico. Las arterias esplénica, coronaria y mesen-
térica siguen enviando sangre al lecho esplacnico en una ver-
dadera hemorragia intravascular. La volemia cae rapidamente
al 50%, la presion arterial baja, en tanto la presién portal sube
hasta equilibrarse y detener al proceso de hipotension.

Tanto la anoxia hepatica como el atrapamiento sanguineo
son graves. En la cirugia de elecciéon estos problemas se pueden
sortear por i ts daJla Ripptermia y de un. puente entre
una vena del territorio portal y una vena sistémica (45, 53).

‘En cirugia de urgencia es dificil poder aplicar estos recursos,
que 'p'errrrrte'n—un periodo mayor de seguridad, para trabajar en
campo exanglie.

Debemos ser cautelosos. Utilizar el recurso solamente si
es imprescindible. El periodo de seguridad se extiende en el
hombre entre 8 y 20 minutos. Mas alla de ese periodo, al rele-
vamiento del obstaculo, puede seguir un shock precoz, reversible,
o un shock tardio, varias horas después, irreversible.

PAPEL DE LAS BACTERIAS
EN LA INJURIA TRAUMATICA

El asunto tiene varios aspectos. En primer lugar debemos
establecer si el parénquima normal alberga bacterias.

Los estudios a este respecto no son muy abundantes. Salvo
Mason y Hart que en 1939 sostienen que han podido cultivar un
bacilo tipo Welch en el higado, los trabajos posteriores de Ro-
mieu y Brunschwig en 1951 y el trabajo fundamental de Sborov
y col. en 1952, llegaron a la conclusién que el higado humano es
estéril o excepcionalmente huésped de bacterias.

Hay otros tipos de estudios que le otorgan al higado humano
el papel de una verdadera barrera bacteriostatica, como el de
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Becson y col. (citados por Sborov) que demostraron categori-
camente, en pacientes con endocarditis bacteriana, que en las
venas hepaticas, la sangre tomada por cateterismo, la concen-
tracion bacteriana era mucho menor que la existente en la
circulacion periférica.

De manera que en el caso tipo de trauma cerrado, con lesion
de higado solamente, debe considerarse la lesion como actual-
mente estéril. Una prueba de ello es la observacion de Localio
y Saltz (51) en el que hubo una destruccién casi total del 1l6bulo
derecho con pulpificacién y secuestros de parénquima, operado
al 89 dia no se encontré ninguna bacteria en el cultivo. Un caso
similar es el de Carayon (25) que dren6é una cavidad llena de
bilis y secuestros, sin infeccion, un mes después de la herida.

Sin embargo, en la estadistica de Crosthwait sobre 529
casos, para poner un ejemplo, la infecciéon ocurrié como compli-
cacién postoperatoria en el 18,9%.

Es necesario pues, tener presente otras fuentes de infeccion.
En primer lugar, las asociaciones lesionales, particularmente con
visceras huecas cuyo contenido es bacteriano.

En segundo lugar, el aporte microbiano del agente inju-
riante, a menudo menospreciado cuando se trata de una punalada,
o herida de bala transfixiante de calibre corriente en el que no
quedan cuerpos extranos. Pero que cobra entidad cuando se
trata de heridas por metralla que quedan alojadas en el mismo
parénquima, o en el caso de heridas por tiro de escopeta.

En tercer lugar, en nuestro medio en particular, la fre-
cuencia de la patologia hepatobiliar, hidatidosis y litiasis, si-
tuaciones en las que con mayor o menor frecuencia y en grado
variable pueden tener como acompanantes bacterias en el sector
canalicular, prontas a contaminar un parénquima desvitalizado.

Por ultimo, debe tenerse en cuenta la contaminaciéon opera-
toria, por minima que sea, debido a las verdaderas condiciones
de medio de cultivo del higado desvitalizado.

En suma: las bacterias, que juegan un importante papel
en la patologia y en la morbimortalidad postoperatoria del trau-
matismo hepatico, no estan presentes antes, sino después de la
injuria.

INFARTO Y SECUESTRO HEPATICO

La interrupciéon del aporte de oxigeno a una zona dada del
parénquima determina su necrosis y posteriormente su secues-
tracion. La patclogia general, la cirugia experimental y la propia
patologia del traumatismo hepatico en el hombre, aportan ma-
terial para su conocimiento.



Woolling y col. (82) de la Clinica Mayo, publicaron 54 ob-
servaciones de infarto hepatico encontrados en autopsias, en 10
de los cuales se comprobd obstruccion arterial y en 11 obstruccién
de la porta o sus ramas.

La zona del infarto, blanco grisaceo, esta rodeada por una
zona de infiltracion leucocitaria que poco a poco lo comienza a
separar, como un verdadero cuerpo extrafo, hasta desprenderlo
totalmente. El trauma determina, ya sea en el desgarro trans-
capsular o intracapsular, en la herida de bala o de punal, in-
terrupcion de pediculos portales con el inevitable infarto y
posterior secuestracion (por eliminacion de la zona necrosada en
una cavidad dentro de los limites del 6rgano —verdadero se-
cuestro por definicion— o dentro de la cavidad peritoneal, o al
exterior en los casos operados).

Los hechos de patologia humana —Shann (68), Carayon y
col. (25), Verne (79)— muestran que un fragmento de higado
desprendido por un trauma cerrado o abierto y sin contaminacion
puede ser bien tolerado —9 meses en el caso de Graser (citado
por Shann), 5 ¥2 anos en el caso de Verne, etc.—.

En segundo lugar, se ha observado que los secuestros con-
servan por mucho tiempo su estructura histolégica, no hay mas
autodigestion que en cualquier parénquima libre de bacterias.

Este es el tercer elemento: el secuestro se desprende por
supuracion, pero ésta es aséptica (25, 51).

Estos hechos son totalmente opuestos a los que se obtienen
por via experimental en el perro. Si se desprende un fragmento
de higado en este animal, y se le deja suelto en su cavidad
peritoneal, ocurren tres hechos: 1°) muerte del animal en pocas
horas; 2°9) lisis de los fragmentos hepaticos sueltos; 39) apari-
cion de bacterias tipo Perfringens en liquido peritoneal (19).

Se entablé una discusidon doctrinaria entre quienes decian
que la muerte se debia a los productos de autdlisis hepatica sin
participacion bacteriana y los que sostenian que la muerte se
debia a la accion de las bacterias.

Verdaderamente esta discusion es extrafia a la patologia
humana porque el higado humano no alberga bacterias y porque
los fragmentos sueltos son relativamente bien tolerados. Pero
fue suficiente para injertar la palabra autdlisis. A ella se le
atribuyo la “muerte hepatica”, la progresiéon de las cavidades
traumaticas, la hemobilia, etc.

En sintesis: el infarto y secuestraciéon son un acompanante
obligado de la injuria traumatica en si, y es ademas, el precio
inevitable que debe pagar toda buena sutura hepatica (72).

El desprendimiento de un infarto puede acompanarse de una
hemorragia secundaria, y como cuerpo extrafio que es, mantener
una infeccidén o una fistula biliar.

— 13—



ASPECTOS BIOLOGICOS DEL HIGADO

Uno de los mas interesantes es el que se refiere a la regene-
racion hepatica. Esta es una propiedad que el higado comparte
con otras glandulas en mayor o menor grado.

La palabra regeneracion, aqui, no tiene el mismo sentido que
en los animales inferiores. No se trata de la neoformacién exacta
de la parte perdida, sino de una hiperplasia en la periferia de
los lobulillos del parénquima remanente (51).

Experimentalmente y en la practica quirurgica se puede
resecar el 75 a 80¢ del parénquima con ‘“seguridad”. En los
meses siguientes el parénquima remanente vuelve a adquirir un
tamafio aproximado al primitivo (23,51, 52, 53).

El otro aspecto a considerar es el referente a la cicatriza-
cion de una herida de higado.

Ya Terrillon en 1875 (citado por Terrier) distinguia dos tipos
evolutivos: con la capsula abierta y en las roturas centrales.

En el primer caso, a las 24 ¢ 48 horas la herida tiene coagulos
v células muertas, en la superficie cruenta se insinua una capa
e tejido conjuntivo joven que comienza a separar los coagulos.
En la vecindad los capilares estan ingurgitados y los canales
biliares aplastados. Al 3° 6 4° dia el trabajo se acentua, aparecen
elementos fusiformes, y el coagulo queda englobado por los ele-
mentos conjuntivos.

La cicatrizacion se completa al 99 dia, es opalina, constituida
por tejido conjuntivo fibrilar en cuyo centro existe auin sangre.

Cuando la capsula no ha sido abierta y la lesion es intersticial
el proceso es el mismo; pero se nota una marcada lentitud en las
etapas de reparacion. El trabajo comienza recién al 8° 6 9? dia,
evoluciona muy lentamente, y enquista la sangre que tarda
mucho en reabsorberse.

LA INJURIA TRAUMATICA

A) MATERIAL

Hemos utilizado como base para el relato las historias del
Servicio de Cirugiz del Hospital Durazno, a cargo del Dr. E. M.
Calleri y el archivo del Prof. P. Larghero perteneciente desde
1964 a la Clinica del Prof. W. Suiffet.

Son en total 34 historias que nos serviran fundamentalmente
al referirnos a puntos concretos en el relato.
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B) FRECUENCIA

Crosthwait (30) sostiene que el higado es el 6rgano abdomi-
nal mas frecuentemente comprometido. La relacion herida-con-
tusion es de 9 a 1 en la mayoria de las estadisticas (30, 59, 73).
En los 34 casos estudiados por nosotros las contusiones son el
20% (7 casos). Si bien es cierto que es una serie muy exigua,
debe recordarse que ese porcentaje elevado esta determinado por
el quiste hidatico de higado como factor predisponente (3 casos).

La relaciéon entre heridos por arma de fuego y por arma
blanca varia con las costumbres regionales y con factores cul-
turales.

Segun Fitzgerald (citado por Ternon), de 100 operados por
contusion abdominal, 31 tenian comprometido el higado. Pero
de 100 autopsias de muertes por contusiéon de abdomen no tra-
tados, 74 tenian un compromiso hepatico.

Debe tenerse presente que la incidencia de la contusion
abdominal respecto a otras regiones de la economia es muy baja.
Segun Y. Ternon (76) en los accidentes de ruta solamente el 2%
tienen dominancia de lesiones abdominales, frente al 40% de
contusiones craneoencefalicas, 42 % lesiones de los miembros, 7%
lesiones toracicas y el 5% lesiones del raquis.

Hellstrom (43), para reunir 300 observaciones de contusiones
de higado, tuvo que recurrir a 75 hospitales suecos en su acti-
vidad durante quince anos.

0) EDAD

Las heridas comienzan a ser frecuentes después de los
14 afos, con un incremento marcado entre los 20 y 50.

Las contusiones se pueden ver desde el recién nacido [Potter
(87) en 2.000 autopsias no seleccionadas de recién nacidos en-
contro 24 casos de laceraciones hepaticas] hasta la vejez. Hay
un lapso hasta los 3 6 4 anos en que son raras(8). Desde esa
edad hasta los 20 anos, la gran elasticidad de la parrilla costal
y el escaso tejido conectivo del higado lo hacen propenso a la
rotura traumatica (43).

D) FACTORES PREDISPONENTES

Ya sean fisiologicos o patologicos, ellos actuan siempre de
la misma manera: modificando el peso, densidad, volumen y
vascularizacion del higado.

El mas comun de los estados fisiologicos es la digestion,
en particular si ha habido ingestion de alcohol.
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Entre los estados patoldgicos se destacan clasicamente la
fragilidad del higado paludico, del higado tuberculoso, etc.

El quiste hidatico juego un rol importante en este aspecto y
ya ha sido senalado por otros autores (26). En nuestra serie, en
7 contusiones, hay 3 observaciones en que el higado es portador
de un quiste hidatico. Actta de varios modos: 19) por su sola
presencia, provocando desplazamientos de parénquima; 29) por
la hipertrofia compensadora del parénquima, lo que le da mayor
tamano y mas peso al drgano; 39) el quiste hidatico, con su
tension, oficia de yunque (Calleri) donde es aplastado el parén-
quima por el agente traumatico.

E) FACTORES DETERMINANTES: EL AGENTE AGRESOR

Seremos breves. Las heridas por arma blanca son provo-
cadas por cuchillos, punales, estiletes, etc. Su gran variedad hace
que los cirujanos de urgencia requieran siempre en el interro-
gatorio, las caracteristicas del largo y ancho del arma. El me-
nosprecio de esta vieja medida puede conducir a errores graves.

Provocan heridas limpias de bordes definidos, sin atriccion.
En esto puede radicar su gravedad. Suelen generar hemorragias
de magnitud, sangrando a blanco al enfermo (obs. N¢ 6).

La variedad de proyectiles, en el caso de las heridas por
arma de fuego, tiene mayor importancia. En la practica civil
se ven tres tipos de proyectiles: balas de revodlver, proyectiles
multiples (cartucho de caza), bala de fusil (excepcional). El pri-
mero y el ultimo, como proyectil unico, actuan en funcion, mas
que de su tamano, de su velocidad.

El constante incremento de los accidentes de circulacion, y
la alta mortalidad que, aun bien tratados, presentan las contu-
siones de higado nos obligan a examinar este aspecto con al-
gun detalle.

a) Circunstancias del accidente.— Pueden ser accidentes de
circulacidon, que se acompanan de asociaciones lesionales extra-
abdominales en el 90% de los casos, o accidentes de trabajo, que
tienen una menor incidencia de asociaciones lesionales extraab-
dominales (15).

Otras circunstancias: deportes, rinas, etc.

b) Modo de accion.— Hay tres modos clasicos: la contusion,
trauma breve y de poca superficie; la compresion, trauma de
amplia superficie de apoyo, responsable de las grandes fracturas
y estallidos; finalmente queda el contragolpe, palabra creada
para significar la lesién de un dérgano por un traumatismo ale-
jado. En este caso es el organismo que se ha transformado en
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un proyectil, situacion que se da en el ocupante de un automovil
que marcha a velocidad, o en las caidas de gran altura. La lesion
se produce cuando el organismo se detiene bruscamente. Los
ligamentos pueden romperse, pero el parénquima es mas fragil
y cede primero, arrancandose al ‘“pie” de los ligamentos. La visce-
ra sigue impulsada por la energia cinética y puede desgarrarse
y aan estallar contra las paredes detenidas de su continente.

Cada modo de accion, tendria una resultante anatomopato-
légica mas o menos constante, si no fuera porque se aplica sobre
un organismo en condiciones biofisicas variables en cada acci-
dente, o multiples en el mismo accidente, como ocurre con el
‘‘carambolage” a que esta sometidc el organismo, en un acci-
dente de circulacion complejo.

Cualquiera sea la manera de actuar del agente agresor sobre
el organismo: contusion, compresion o desaceleracion, el higado
tiene dos formas de romperse. Por flexion, o por estallido. (Se-
gun Krogius y Hamalainen, citados por Castren y Wullstein.)

En la rotura por flexion, primero cede la capsula y luego el
parénquima, siendo la profundidad de la rotura, proporcional a
la intensidad del trauma.

En las compresiones y contusiones aplicadas a la cara anterior
de la region toracoabdominal, la lesion se produce en la cara an-
terior del d6rgano, en direccién mas o menos vertical, frecuente-
mente entre los segmentos VII y VIII de Couinaud (76).

En los tramatismos por contragolpe, el punto de flexion esta
en la insercién de los ligamentos y/o la rotura del parénquima.

El estallido es propio de la contusion o compresion. Aqui
es el parénquima el que cede primero, y de dentro afuera hace
estallar la capsula.

Este mecanismo va desde la rotura central, sin compromiso
capsular, hasta la destruccion en forma de verdadera fractura
conminuta, de una porciéon de parénquima.

Con cierta frecuencia, se asocian estallido y flexion, dando
una lesion bastante caracteristica que adopta la forma de Y, el
estallido en el domo, la flexion en cara anterior.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Nos ocuparemos brevemente de este capitulo porque sera
tratado por uno de los correlatores, el Dr. Rios.

Desde Moyniham, las lesiones tramaticas de higado se dividen
en dos grupos: 1) Roturas subcapsulares (hematoma subcapsu-
lar, rotura central). 2) Lesiones capsuloparenquimatosas.

En este ultimo grupo se pueden incluir los siguientes tipos
lesionales, segin Mikesky y col.(59): a) incisiones: por arma
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blanca; b) punturas: balas pequenas, chumbos; c¢) puntura-frac-
tura: balas de gran velocidad; d) avulsién macerante: heridas por
proyectil multiple de caza; e) fractura macerante: contusion.

.gb ‘SC/"CVJJ v L f\ f/(.L‘:(
LESIONES WENQLKMW

_Hematoma subcapsuler.— Tiene algunas caracteristicas pro-
pias. La mayoria de las veces, no hay una lesion definida del
parénquima subyacente (69), y en consecuencia, practicamente
nunca hay bilis en un hematoma subcapsular.

Otro hecho llamativo es su gran frecuencia en la infancia
y adolescencia, y su poca frecuencia en la edad adulta.

Todo ocurre como si el trauma lesionara la “corteza’ hepa-
tica comprometiendo sus vasos. La sangre infiltraria el parén-
quima, desintegrando la estructura hepatica (que en el nino es
“esponjosa” segun Silver). Al llegar a la capsula la levanta y
distiende, en virtud de su gran elasticidad y su resistencia frente
a las distensiones excéntricas (5). Es facil de reproducir, en la
mesa de autopsias, inyectando sangre en el parénquima perife-
rico. Pero se necesita que el higado sea de lactante o de nino
pequefio. En los higados de adulto no hemos logrado repro-
ducirlo.

Rotura central.— Esta lesion, aunque no exclusiva, predo-
mina tambien en el nifio y joven. Es decir, donde se dan las
mismas condiciones que para el hematoma subcapsular, elastici-
dad capsular y tejido conjuntivo escaso (43), mas la posibilidad,
a esa edad, de ejercicios violentos.

Ya vimos que la rotura central se puede interpretar como
un estallido incompleto, que no llega a la capsula. Nario (5) da
una explicacion interesante: “La region hepatica parece haber
sufrido un sacudimeinto violento, que movilizé6 bruscamente la
glandula hepatica sobre sus puntos fijos de insercion y sus pe-
diculos, haciendo que ciertas partes moviles (lébulo derecho)
llenas de sangre, se desplacen angularmente, determinando una
infraccion tisular con integridad de la capsula”.

De manera, pues, que la lesion primaria es la efraccion del
parénquima, y con ella la lesion canalicular y vascular, con la
consecuencia tipica de toda injuria traumatica del higado: he-
morragia, bilirragia y necrosis avascular.

La primitiva hendidura del parénquima, se llena primero
de sangre y trozos de parénquima desprendidos; luego comienza
a fluir bilis, generando una verdadera hemobilia intracavitaria,
segun la expresion de Nario; mas tarde, se desprenden los frag-
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mentos de parénquima condenados a la necrosis y por ultimo,
el conjuntivo del estroma, formara una cascara de grosor varia-
ble, delimitando una cavidad mas o menos esferoidea.

De acuerdo a la modalidad de la injuria, el contenido podra
ser: sOlo sangre o bilis, o una mezcla de ambos, con o sin se-
cuestros. La supuracién puede ser una complicacién evolutiva,
pero es rara.

LESIONES CAPSULOPARENQUIMATOSAS

Incisiones.— Son provocadas por arma blanca, perforantes
0 no, de todo el espesor del parénquima, de bordes limpios, sin
atriccién. Pueden seccionar pediculos sectoriales o segmentarios,
determinando infartos y secuestros importantes (obs. N? 13).

Puntura y puntura-fractura.— La primera provocada por
pequenos proyectiles de baja velocidad. Su significacion depende
de los elementos que hiera en su trayecto.

La puntura-fractura es la herida de bala mas comun, con
estallido. Alrededor del trayecto hay una zona de atriccién y por
fuera de ella, trazos radiados bien visibles en el orificio de salida.

Las heridas de bala de trayecto transversal son las mas gra-
ves, puesto que no s6lo comprometen con frecuencia elementos
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intrahepaticos importantes, sino que ademas, se acompanan de
lesiones multiviscerales que agravan el prondstico (obs. N° 7).

En la avulsibn macerante, ademas de la gran destruccién
de parénquima, la caracteriza la presencia de cuerpos extranos,
chumbos, tacos de cartucho, etc.

Lesiones capsuloparenquimatosas por traumatismo cerrado.
Ya sea por flexion o por estallido, se caracterizan por ser trazos
profundos, anfractuosos, con fragmentos desprendidos o casi des-
prendidos. La gran mayoria de los trazos son verticales, pero
suelen verse oblicuos y horizontales, que segiun Lamb (50) se
caracterizan por ser poco sangrantes.

El compromiso de gruesos vasos y canales es casi constante,
por lo que la hemorragia es siempre grave, la bilirragia, aunque
minima en oportunidades, es inevitable y siempre habra algun
fragmento de higado que marchara a la necrosis. Estas caracte-
risticas se ven al maximo, en las lesiones de la cupula por
estallido.

Las lesiones por arrancamiento de los accidentes por contra-

golpe o desaceleracion, son particularmente graves por las estruc-
turas que comprometen.

En el arrancamiento del ligamento coronario, pueden des-
insertarse o romperse las venas suprahepaticas y aun la vena
cava inferior.

Si la lesion, es en la insercion del ligamento coronario iz-
quierdo, puede comprcmeterse la vena suprahepatica izquierda
y/o0 un colateral del canal del sector lateral izquierdo.

En las lesiones en la zona de insercion del ligamento falci-
forme, hay que recordar, que en el surco anterior izquierdo, se
aloja el recesus umbilical de la rama izquierda de la porta. Su
lesion y la de las arterias paralelas, puede comprometer la vita-
lidad del 16bulo izquierdo clasico y del l6bulo cuadrado (sectores
lateral y paramediano.)

Quiste hidatico e injuria traumdtica.— Se pueden observar
las siguientes formas: a) rotura de adventicia; b) rotura de ad-
venticia, parénquima y membrana; c) rotura central de parén-
quima, adventicia y membrana; d) herida de arma blanca o de
fuego.

Es facil comprender la gravedad de estas situaciones: al
trauma hepatico se agrega el shock anafilactico, la posibilidad
de una bilirragia intraperitoneal masiva, a expensas de canales
que se abren en la adventicia (obs. N? 33) con la consiguiente pe-
ritonitis biliar, y por ultimo la siembra peritoneal por elementos
fértiles.
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ASOCIACIONES LESIONALES

Nos referiremos solamente a su valor pronéstico. Frecuen-
temente la lesion hepatica no es linica, sino que esta acompanada
por otras visceras injuriadas.

La mortalidad varia en estrecha relacion con el numero de
organos lesionados. Segun Crosthwait y col. esa relacion seria
la siguiente:

Higado solamente .. ... 4,0% de mortalidad
” y 1 organo 11,0% ”» ”
” 2 érganos 23,6% ” ”
bR} 12 3 ”» 2814% » b
? ” 4 ? 38,1% ” ?
bRl » 5 » 84,6% ” bRl

No solamente el numero (factor multiplicidad) tiene valor,
sino también el organo asociado. Asi para Madding (54, 55) la
mas alta mortalidad la alcanzaria la asociacion lesional higado
y colon.

Para Sparkman y Fogelman (72) la asociacion mas grave
seria con una herida de pancreas.
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FISIOPATOLOGIA

Los elementos que centran la fisiopatologia de la injuria
traumatica del higado, lo constituyen la extravasacion biliar y
sanguinea.

Ella puede hacerse de dos modos fundamentalmente: o co-
lectadas en la hendidura parenquimatosa que genera la injuria,
en las lesiones con capsula integra; o saliendo libremente a la
cavidad peritoneal.

Fig. 3.— Experiencia de Merendino. Se ha dejado coagular la san-

gre en cuatro tubos v se les agrega bilis a distintas concentraciones.

Se observa en los tres tubos de la derecha la rapida retraccién del
codgulo que no sc ha iniciado atn cn el tulbo testigo sin bilis.

Cuando se trata de una injuria capsuloparenquimatosa, la
extravasacion sanguinea, si es de cierta consideracidon, provoca
una hipovolemia que se hace ostensible por un cuadro de anemia
aguda, o colapso, etc.

La irrupcién de bilis en la cavidad peritoneal, genera una
peritonitis biliar, que a su vez desencadena mecanismos fisiopa-
tolégicos propios que seran estudiados por su importancia y com-
plejidad en un correlato por el Dr. C. Silva.

Aca sélo analizaremos, por considerarlo de interés, la accion
de la bilis sobre la coagulacion sanguinea.

// Aunque se viene repitiendo desde hace muchos anos ue la--
bilis retarda la coa ulacidon es dificil encon rar en a 1 eratura
referencias concretas sobre este tema.
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Merendino y col.(58) puntualiza el efecto de la bilis sobre
el coagulo del siguiente modo: el efecto litico de la bilis, y en
particular de las sales biliares sobre los glébulos rojos, es bien
conocido. Pero ademas es un agente fibrinolitico capaz de “dige-
rir” el codagulo. Para demostrarlo, realiza una experiencia muy
simple. Deja coagular en varios tubos 1 c.c. de sangre y agrega
bilis del mismo enfermo, pura y en varias diluciones; incuba en
banio a 37° 48 horas y observa que el tamario del coagulo es mas
chico, mas blando, y friable cuanto mayor es la concentracion
de bilis agregada.

Nosotros hemos repetido con algunas variantes esa expe-
riencia en el Laboratorio del Hospital Durazno. Se mezcld sangre
y bilis a distintas concentraciones, y se observé que el tiempo de
coagulacién en tubo se prolonga, a medida que la concentracion
de la bilis aumenta,

En una segunda serie de tubos, se dejo coagular la sangre,
y luego se agregd bilis a distintas concentraciones. Lo que llamé
la atencion fue: que en los tubos con bilis, la retracciéon fue
rapida y enérgica, completandose antes que se iniciara en los
tubos testigos.

Serian, pues, guatro, los efectos de la bilis sobre la coagu-
lacion (“in vitro”):ﬂretardo moderado del iem oﬁ: eoagulacion,
precoz yi}enérgica retra ccion del coagulo, lisis y4coagulo fréagil.

Estos cuatro efectos explican muchos h echos d e la patologia
traumatica del higado, como por ejemplo las hemorragias a re-
peticion, el quiste bilier traumatico, la hemobilia y el éxito del
drenaje biliar en este ultimo sindrome, y en el tratamiento de
casi todas las lesiones traumaticas del higado.
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LOS SINTOMAS Y SIGNOS
EN LA INJURIA TRAUMATICA DEL HIGADO

No hay sintomas ni signos propios de injuria traumatica del
higado. Fundamentalmente, son sintomas o signos de hemorragia
ya sea distendiendo la capsula, irritando el peritoneo, o disminu-
yendo la volemia.

Desde el punto de vista diagnostico, de entrada se impone
separar las heridas de los traumatismos cerrados.

En la gran mayoria de las heridas el diagnédstico es eviden-
te, en cambio en los traumatismos cerrados el diagnédstico es
dificil si se trata de un traumatismo selectivo, e inmensamente
mas complicado si se trata de un politraumatizado.

Nos referiremos pues a los sintomas y signos,
comenzando por los traumatismos cerrados (lesiones
intracapsulares y lesio-nes con compromiso capsular) vy
finalizando con los sintomas y signos en las heridas de arma
de fuego y arma blanca.
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I) TRAUMATISMOS CERRADOS

A) Con capsula integra

Hematoma subcapsular.— Practicamente esta siempre pre-
sente en Ta historia el antecedente de traumatismo, ya sea el
trabajo de parto y sobre todo maniobras obstétricas en el re-
cién nacido, o cualquier tipo de trauma, deportivo, profesional
o de circulacion en el adolescente y mayor.

Debe recordarse aqui nuevamente la mayor incidencia de
este tipo de lesion en el nifio y adolescente.

Al traumatismo sigue dolor y vomitos. El dolor espontaneo
es siempre en el hipocondrio y puede irradiar al hombro. Des-
de el momento del trauma hay sintomas, aunque sufren acalmias
y empujes que juntos a la aparicion de una masa lisa ligera-
mente tensa y dolorosa en el hipocondrio derecho, limitada
abajo por el reborde descendido del higado, hacen el diagnéstico.
Maxime si al observarlo repetidamente se ve que en cada em-
puje doloroso el reborde hepatico esta mas bajo.

Un examen radiolégico permitira ver un diafragma derecho
mas elevado y menos movil.

Es decir, que se encuentran solamente elementos de dis-
tension capsular, dolor y vomitos y la comprobacion de una
masa de rapido crecimiento.

A este esquema clasico, se pueden agregar dos modalidades
distintas.

En el lactante, con nacimiento casi siempre normal, pasa
bien hasta el 3% 6 49 dia (69) aunque en algunos casos sdlo hasta
las primeras 24 horas (16), presenta irritabilidad y rigidez, com-
probandose una hepatomegalia.

Los examenes sucesivos muestran el progreso de la hepa-
tomegalia que puede llegar a la E.I. A.S. Una radiografia
muestra una masa en el 16bulo derecho del higado. Benson y
Prust describen un signo radioldgico interesante porque se pue-
de ver a los tres dias de nacido. Son finas calcificaciones en
la masa hepatica. Generalmente al 3° 6 4° dia el nifio tiene un
colapso y muere rapidamente. La autopsia descubre la rotu
de un hem. a. r.

El segundo ftipo, muy caracteristico, agrega al dolor en
hipocondrio derecho y hombro, vémitos y tumuraciéon en epi-
gastrio e hipocondrio, el shock y distension de las venas sub-
cutaneas infraumbilicales, traduciendo una compresion de la
cava por el hematoma a tension.

La evolucion natural del hematoma subcapsular es a la
rotura o al enquistamiento y fibrosis. No creemos necesario ex-
tendernos sobre el aspecto clinico de estas modalidades evo-
lutivas.
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Rotura central hepdtica  Aqui el antecedente de trauma-
tismo ‘es claro. Generalmente se trata de gente joven.

Al trauma sigue un dolor a menudo intenso, mezcla de la
distensiéon visceral y de la contusiéon de las cubiertas, en par-
ticular si hay fracturas de costillas. Shock que puede ser in-
tenso, vomitos. Al examen: dolor en hipocondrio derecho donde
raramente se palpa una hepatomegalia.

En este momento se podra sospechar una rotura central,
pero no hay elementos categdricos que autoricen una interven-
cion.

Y si se opera, es probable que el cirujano no vea nada en
la superficie del higado que le permita confirmar la sospecha
y proceder activamente,

La duda impone una vigilancia, la mejoria es ostensible,
se otorga el alta.

En los dias siguientes aparecen dolores intensos, de algunos
minutos de duracion en epigastrio o en hipocondrio derecho o
aun en el hombro acompanados de palidez, sudoracion y vomitos.

Las crisis se repiten. Hay dificultad respiratoria, aparecen
sintomas de apemia, se palpa una hepatomegalia dolorosa. Una
radiografia mmuestraz una elevacion e diefragma derecho que
puede llegar hasta el tercer espacio.

Una exploracién con isétopos radiactivos muestra una zo-
na sin impregnacion. —

En los es descritos, entre el traumatismo y la interven-
cion ha mediado aproximadamente un mes. Aunque hay casos
descritos de manifestaciones clinicas 2% afnos después del trau-
ma (55). En la operacion se encuentra el hematoma o coagulos
y bilis, o bilis solamente, con o sin secuestros.

Una forma posible de presentacion clinica de una rotura
central es la hemobilia traumatica. La estudiaremos en un ca-
pitulo aparte.

B) Lesiones con compromiso capsular

En el periodo postraumatico inmediato la injuria del hi-
gado se evidencia por la hemorragia. Esta a su vez genera
sintomas y signos que muestran su repercusion sobre la vole-
mia, y sobre el peritoneo.

La anemia aguda se manifiesta con signos ya clasicos: pa-
lidez, taquicardia, pulso chico, caida de la tension arterial, sed
intensa, agitacion, sudoracion, etc.

Pasadas unas horas, se produce la hemodiluciéon que se re-
fleja en el hematocrito. Todo pasa como si los tejidos dejaran
salir sus liquidos hacia los vasos para compensar la volemia
disminuida.
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En los casos de shock este signo puede estar enmascarado
por la hemoconcentracion que produce este estado.

De los sintomas y signos peritoneales, el mas importante
es el dolor espontaneo, que aumenta con los movimientos res-
piratorios, predominantemente en hipocondrio derecho, pero
difuso en las inundaciones peritoneales.

A la palpacion, hay sensibilidad y ligera contractura que
aumenta hacia el hipocondrio derecho.

El Douglas esta doloroso u ocupado por la sangre, a veces
ya una o dos horas después del trauma. En la mujer el examen
genital muestra los fondos de saco ocupados y la sensacion de
utero flotante. La auscultacion muestra silencio abdominal. De-
be recordarse, sin embargo, que aun en presencia de una rotura
de viscera plena o hueca puede haber peristalsis activa.

Mas tardiamente puede aparecer distension abdominal dis-
creta. Pueden estar presentes los signos de Ballance y Cullen,
este ultimo es tardio.

La presencia de sangre en el peritoneo, segiin algunos auto-
res, aumenta la cantidad de globulos blancos en la sangre. Si
un traumatizado tiene mas de 15.000 glébulos blancos en el he-
mograma hay gran probabilidad que tenga una rotura hepatica
0 esplénica.

La puncion abdominal certifica la presencia de sangre en
el peritoneo. No tiene falsos positivos. Pero puede dar falsos
negativos aun hecha en los cuatro cuadrantes.

Si es negativa debe ser ignorada en los estudios del pa-
ciente. Y no se puede posponer el tratamiento. esperando la
repeticion de la puncion,

No es el lugar aqui de entrar en la discusion que se ha
entablado entre los cirujanos a favor o en contra de la puncion.
Pero creemos que por su sencillez e inocuidad tiene, en el caso
que nos ocupa, algunas indicaciones formales:

1) En el traumatizado de craneo en coma, en el que se
instala un cuadro de anemia aguda y en el que ni la radiologia
ni la clinica pueden determinar el lugar de la hemorragia.

2) En los traumatismos toracoabdominales a gran commno-
nente toracico; fracturas costales, hemotérax abundante, des-
garro de pulmoén, etc. En este caso hay dolor y contractura en
el hipocondrio derecho y estan todas las condiciones para que
exista una rotura hepatica.

Hay sintomas y signos localizadores que dependen o no de
la hemorragia.

El dolor espontaneo y a la palpacidon con o sin contractura
en hipocondrio derecho es de gran valor localizador, sobre todo
en el traumatismo alejado a mecanismo por contragolpe.
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En los casos de contusion toracica baja, es util la novocai-
nizacion de los ultimos intercostales en dorso. Se elimina la
contractura sintomatica de la fractura costal, pero persiste el
dolor a la palpacion profunda del hipocondrio derecho, si hay
una lesion intraperitoneal.

Cuando la sangre se colecta en la zona perihepatica se pue-
de observar un aumento de la macidez hepatica que aumenta al
compas de la hemorragia y que se delimita perfectamente por
contraste con la distension abdominal incipiente (26).

El dolor puede irradiar al dorso bajo o al hombro. Segun
Mac Nigth al dolor del dorso bajo, cintura o xifoides, correspon-
de una lesion de cara inferior de higado, y al dolor en la es-
capula una lesion del domo hepatico. El esquema es tentador,
pero no siempre ocurre asi.

En 1911, Finsterer presenté en el XL Congreso Aleman de
Cirugia doce casos de la bibliografia y dos observaciones per-
sonales de bradicardia en roturas de higado.

Desde £se—momrento se le da como un signo clasico de gran
valor. Sin embargo es dificil de encontrar. Reifferscheid (64),
pasando revista a los signos clasicos le atribuye una frecuencia
del 8,25%. Su interpretacion es muy discutida. Ha sido atribui-
da al derrame de sales biliares, a regulaciones espontaneas de
la circulacion (26), etc.

Contribuyen a localiazr la injuria hepatica otros signos no
dependientes de la hemorragia: las erosiones cutaneas en la
region toracoabdominal derecha y las fracturas de costillas en
la misma zona. En las injurias por contusion la frecuencia de
la fractura costal es alta: 41,80% para Reifferscheid y 70 en
105 casos de autopsia segun Castren (26).

La elevacion y poca movilidad del diafragma derecho cons-
tituyen signos de primera categoria.

1) HERIDAS

La sintomatologia, ‘““grosso modo”, de las heridas por arma
blanca o de fuego es comun con la de las roturas subcutaneas.

La anemia aguda puede ser minima (obs. N? 12) o sangrar
a blanco (obs. N® 29) como en las contusiones.

Sin embargo tienen un par de elementos que las diferencian.
En primer lugar, el fuerte elemento localizador del trayecto del
proyectil, que cuando tiene orificio de salida aleja toda discusion
diagnostica. Si no hay orificio de salida, una radiografia per-
mite reconstruir el trayecto.

Hay escasas circunstancias, sin embargo, en las que al re-
construir el trayecto con el enfermo en decubito se excluye el
higado, por ejemplo, un orificio de entrada sobre la E.I.A.S.
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derecha y salida en axilar baja izquierda. Pero si la herida fue
hecha con el enfermo con el tronco flexionado, el higado puede
estar comprometido. Ese elemento localizador es menos marcado
en los heridos por arma blanca, en los que es necesario averi-
guar: posicion del herido, largo y ancho del arma, direccion de
la punalada, etc. Aun asi se pueden cometer errores graves.

El segundo elemento es la frecuencia de la participacion
diafragmatica.

En la serie que analizamos de 11 heridos de bala, 9 presen-
taban herida de diafragma; de 15 heridos de arma blanca, sola-
mente en 6 casos estaba herido el diafragma.

La herida de diafragma permite el pasaje de sangre, bilis
o contenido gastrointestinal, desde el abdomen al espacio pleural.

Es importante desde el punto de vista diagndstico, determi-
nar con precision la zona de diafragma herido para con ello es-
tablecer una via de abordaje adecuada.

DIAGNOSTICO

Al ingreso del enfermo se debe establecer, en primer lugar,
su estado general. Se trata de una anemia aguda, de un shock,
de un desequilibrio respiratorio o de una combinacién de esos
sindromes.

Sin entrar a discutir la fisiopatologia de esos estados y dis-
tinguirlos uno del otro, debemos admitir dos hechos: la ligere-
za con que se estampa en una historia clinica la palabra shock,
cuando la descripcion, la evolucion frente a la terapéutica y
los hallazgos operatorios o autopsicos muestran que el centro
del problema estad en la hemorragia y la insuficiencia circula-
toria por hipovolemia consecutiva.

En segundo lugar, que la gran mayoria ingresa con un es-
tado que se denomina shock primario o neurogénico, motivado
por la impresion de la lucha o del accidente, el dolor, el trasla-
do, el ingreso al hospital, etc. El siquis del enfermo es sacu-
dido violentamente y éste se presenta palido, agitado, taquicar-
dico, desorientado, signos todos proporcionados por la anemia
aguda, pero a diferencia de ésta, el pulso es fuerte y la presion
normal.

Los componentes del cuadro neurogénico ceden con el re-
poso, la analgesia, etc., pero si persiste su palidez, su pulso pierde
tension y esta mas rapido, y la presion cae, es que se esta insta-
lando un verdadero cuadro de insuficiencia circulatoria aguda
por hipovolemia.

En el 80% de las observaciones que analizamos, excluidos
los casos que ingresaron tardiamente para el tratamiento de com-
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plicaciones, se comprobd que la alteracion basica era la anemia
aguda. Un solo caso presentaba shock, era una peritonitis por
rotura de higado y quiste hidatico con mas de 24 horas de evo-
lucidn.

Zamosky (13) analizando 25 casos de heridas de higado se
expresa del siguiente modo: “La repercusion cardiovascular
(shock, sindrome anemia aguda, alteracion del estado general)
inicial es provocada por hemorragia. Las perforaciones viscera-
les, por lo menos en los casos analizados, no desempefiaron nin-
gun papel en este sentido”.

La alteracion de la dinamica respiratoria esta casi siempre
presente aunque no esté comprometido el torax. El dolor, la
elevacion y menor movilidad diafragmatica crean dificultad a
la ventilacion.

Cuando se compromete el diafragma o las costillas, o hay
un hemo o neumotérax, o en los grandes traumatizados en coma
con lesiones en boca y fosas nasales, se estan creando las condi-
ciones fisiopatoldgicas que conducen a la anoxia, que contribuye
al aumento de la hemorragia de una herida hepatica, y que jun-
to con la anemia aguda instalan, si no son corregidos precoz-
mente, un verdadero cuadro de shock.

DIAGNOSTICO POSITIVO
DE LESION HEPATICA

Los distintos cuadros anatomoclinicos ya han sido descritos
en su modalidad mas frecuente. Conviene no obstante, puntua-
lizar algunos hechos.

Hemos visto que los heridos por arma de fuego no plantean,
casi, problema diagnostico, y, que los heridos de arma blanca
permiten en casi todos los casos un planteo diagnoéstico adecuado.

En cambio, en los traumatismos cerrados, cuando se trata
de un hematoma subcapsular, casi nunca es un diagnostico he-
cho en la urgencia, sino diferido dos o tres dias.

La nocién de trauma, el dolor en hipocondrio derecho, epi-
sodico, intenso, con irradiaciones tipicas, acompanadas de vomi-
tos y palidez y la palpacion de una masa lisa y poco tensa en
H.D. y/o epigastrio hacen el diagnéstico. La radiografia mos-
trara un diafragma elevado.

Cuando se trata de una rotura central hepatica, el diag-
noéstico positivo en las primeras horas, es casi imposible. A la
contusion sigue el dolor, los vomitos y la palidez que pronto
regresan con reposo y medidas habituales.

Es probable. que muchas roturas centrales sigan una evo..

(/lucic'm asintomatica y curen espontaneamente (84).
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En los casos que se evidencian clinicamente, luego del esta-
do inicial, sigue un periodo de molestias vagas en H. D., a veces
dolor de intensidad variable, episédico. Es decir, evoluciona a
bajo ruido, no hay silencio completo.

En general, al mes del accidente, los dolores son mayores;
el toque del estado general se hace ostensible, y ya se palpa un
borde hepatico que puede ser doloroso. Una radiografia mostrara
un diafragma elevado.

En nuestro pais, con estos elementos, y aunque la anamnesis
haya sido correcta, hacemos siempre el diagnéstico de quiste hi-
datico en sufrimiento. Y nos servirdn de muy poca ayuda la ra-
diografia con neumoperitoneo o el hepatoionograma. Daran igual
imagen. Mas aiin si se tiene en cuenta la posibilidad de la rotura
quisticoparenquimatosa sin compromiso capsular, como en la ob-
servacion N9 5.

En las roturas capsuloparenquimatosas, las dificultades pro-
vienen de la falta de relacion entre la alteracion anatomica y la
modificacion fisiopatolégica, y entre éstas y las manifestaciones
clinicas. Esto hace el diagnostico dificultoso y mas aun, si se
piensa que en la mayoria de los casos, sobre todo en los acciden-
tes de circulacidén, la injuria traumatica del higado esta inscrita
en un complejo visceral multilesional.

Interesa un diagnostico lo mas rapido posible. El antecedente
de trauma directo sobre la zona hepatica no siempre detectable
aun en el mas prolijo interrogatorio, sobre todo, como ya hemos
dicho, en el “carambolage” que sufre el sujeto en los accidentes
de circulacion o en las injurias por contragolpe.

El dolor, espontaneo con irradiaciones tipicas, el dolor y con-
tractura, a veces inexistentes, en hipocodrio derecho; el sindrome
de insuficiencia circulatoria aguda, el Douglas doloroso y even-
tualmente ocupado, etc., hacen sospechar la presencia de una
lesion traumatica del higado.

Si no es claro el cuadro, la vigilancia constante o cada media
hora, por el mismo cirujano, permite generalmente hacer el diag-
nostico.

En los casos de compromiso toracico bajo, la duda puede ser
disipada por un Douglas doloroso y ocupado, y en su defecto, la
novocainizacion de los seis ultimos intercostales, la radiologia y
eventualmente la puncion abdominal conducen al diagndstico.

Una asociacion lesional frecuente es la contusion cerebral e
injuria hepatica. Hay que recordar aqui el axioma de Campbell
{(citado por Hicken): “La presencia de shock en un traumatismo
craneoencefalico indica ue hay una injuria en otra parte del or- .
g 1ismo, asta prueba de o ontraric”.

* Agui tambien €t problema puede Ser resuelto por la puncion
abdominal si hay ausencia de todo otro signo localizador. Claro
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esta, que la puncion solo indica hemorragia intraperitoneal, y
aqui la chance de lesion hepatica o esplénica es la misma (8).

La ultima situacion y la mas dramatica, estd dada por el
politraumatizado, con o sin contusién cerebral, pero con lesiones
graves, como fracturas expuestas, heridas arteriales y venosas,
nerviosas, etc. Estos accidentados llegan en un estado de insufi-
ciencia circulatoria desesperante. Las lesiones a la ‘“vista” justifi-
can de sobra el cuadro. Se pone en juego el mecanismo reanima-
dor, en base esencialmente a sangre, con la transfusion pasando
a presion. Mejora. Sin dilacion se le lleva a la sala de opera-
ciones. Se reparan las lesiones tan llamativas de los miembros.
Siempre bajo transfusion es llevado a la cama. Alli se pone
pa-lido, taquicardico, sudoroso, inquieto. Se le sigue pasando
sangre y se le etiqueta de shock irreversible. La autopsia suele
mostrar la rotura de bazo o higado. En esta circunstancia, la
posibilidad diagnédstica y terapéutica depende no solamente de
los hemis-ferios cerebrales del cirujano, sino, 'y

fundamentalmente, e _su Valor mora
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SINDROME HEMOBILIA TRAUMATICA

Con este nombre se designa, desde Sandblom en 1948, un
sindrome caracterizado por: a) antecedente traumatico, b)
do-lor tipo colico biliar, c¢) hemorragias digestivas; melenas
y/o0 hematemesis.

Los casos publicados son pocos, pero en los ultimos anos su
frecuencia se ha visto aumentada por el mejor conocimiento del
problema.

En el Uruguay, hay dos publicaciones al respecto. Larghe-
ro, Astiazaran y Gorlero (2), en 1954, hacen un estudio detenido
de este problema a propodsito de una observacion. Ultimamente
Taibo Canale (12) presenté en nuestra Sociedad de Cirugia, un
nuevo caso de hemobilia traumatica.

CONDICIONES DI2 APARICION

La injuria traumatica abre parénquima, vasos y canales bi-
liares. Basta que quede una cavidad cerrada donde desemboquen
canales y vasos para que se den las condiciones de aparicion del
sindrome,

La lesion tipo, por asi decirlo, esta dada por la rotura central
del higado. En 24 casos de la literatura mundial revisados, so6lo
6 eran roturas centrales, en cambio 14, eran roturas capsuloliga-
mentosas tratadas de la siguiente forma: 6 taponamientos, 6 su-
turas, 2 drenajes simples.
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COMNDICIONES DE ADARICION DE LA HEMOBILIA TRAUMATICA._

THIOC WacEOTICO

NaDom Ay E T

Fig. 4.—Se observan, de arriba abajo, las tres cendiciones de
aparieiéon deseritas: rotura eentrul, desgarro capsuloparenquimatoso
suturado y herida de bala.

Por ultimo, se ha observado en heridas de bala, 3 casos en
24 (Saliba, Moretz y Amerson). No ha sido descrita en heridas
de arma blanca.

ANATOMIA PATOLOGICA

Tomando como referencia esos 24 casos, hay 5 autopsias,
2 resecciones hepaticas, y 6 abordajes directos de la cavidad.
Con el estudio de esos documentos se pueden puntualizar algu-
nos detalles anatéomicos de interés.

Salvo algunos casos (Strauss) en que la cavidad estaba cons-
tituida por la brecha hepatica y el espacio interhepatofrénico en
amplia comunicacion con los canales, el resto de los casos pre-
sentaba una cavidad cuyas caracteristicas anatomicas varian se-
gun la etapa evolutiva en la cual se estudia.

Mientras no se han desprendido los fragmentos de parénqui-
ma destinados a la necrosis, la cicatrizacion conjuntiva no se hace
ostensible. La zona en la que cae el patdlogo o el cirujano, pre-
senta coagulos, restos desprendidos de parénquima y bilis. En
ese ambiente es dificil encontrar el vaso que sangra y el canal
comprometidos.

— 32—




Si se tapona esa cavidad, el problema sigue sin resolverse;
puede sangrar nuevamente y en una reintervencion la cavidad
es mayor. Se atribuye a la presidon necrosante del taponamiento
o a la autodlisis con o sin infeccion, ete.

El hecho es que, a su debido tiempo, el proceso de aparente
expansion de la cavidad se detiene frente a una barrera fibrosa.
Verdadera cascara conjuntiva, que limita una cavidad en la cual
se abren los canales biliares y sanguineos.

Un ejemplo tipico es la observacion de Spector (74). Se trata
de una hemobilia postraumatica operada a los 17 dias del trw
ma; se comprueba coleccion biliohematica interhepatofrénicas™y
en la cupula, el parenquima esta necrosado; se drena el espacio
interhepatofrénico; 17 dias después se reinterviene, evacuandose
una cavidad en el domo hepatico, taponandola; 36 dias después,
tercera operacion, se cae sobre una cavidad mayor y limitada
por una cascara fibrosa que se extirpa; finalmente cuarta opera-
cion, ligadura de la hepatica derecha en el pediculo porque se-
guian las hemorragias.

Finalmente, algunos casos de autopsia o de resecciones (14,
75, 78) han mostrado una cavidad bien delimitada por una cas-
cara fibrosa adherente a parénquima sano, gruesa de 1 mm., en
cuyas paredes se abren canales y vasos.

Siempre se encuentra, como es logico, un canal biliar mas o
menos importante drenando la cavidad. En la inmensa mayoria
se encuentra una arteria abierta (Bigger, Thomeret, Spector, Sa-
liba, Amerson) o dos arterias (Burnett). En algunos casos, sélo
se individualizé la comunicacién con la via biliar sin identificar
vasos importantes abiertos (Thorlakson y Amerson).

Excepcionalmente la fistula es entre un vaso portal y la via
biliar (Hermanson),

En resumen: hay tres etapas anatéomicas en la constitucion
de la fistula vascular-biliar: a) la injuria reciente, una brecha de
parénquima, vasos y canales, ocluida temporariamente; b) cons-
titucion del foco de necrosis, secuestros, tejido atriccionado y pul-
pificado, sangre y bilis; c¢) eliminado o no ese contenido, aparece
la cascara limitante formando una cavidad, en la que se abren
canales biliares y vasos.

Brevemente nos referiremos a la anatomia patolégica de re-
percusion de la hemobilia sobre algunas estructuras.

La presencia de sangre en la V.B. P. y en la vesicula puede
provocar descamacion de la mucosa, e infiltracion pericanalicu-
lar (5). En la vesicula las modificaciones cubren la amplia gama
que va desde lesiones minimas, pasando por alteraciones noto-
rias, pero reversibles como sucede en la observacion de Larghero
y col., de quien tomamos la siguiente descripciéon: ‘“Paredes no-
tablemente engrosadas en todas sus capas por congestidon, edema
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e infiltracion mono y polinuclear. El edema predomina en la fi-
broserosa, en tanto la congestion, la hemorragia difusa y la infil-
tracion leucocitaria asientan en el corion de la mucosa. Existen
coagulos fibrinosos englobando fragmentos muy alterados del
epitelio. Descamacion a trechos del epitelio, con corion desnudo’.

Las lesiones de la pared vesicular pueden llegar a grados
extremos como la gangrena (Siegel, citado por Sparkman) o el
infarto (78). Las lesiones del parénquima hepatico o del pancreas
no tienen caracteres particulares dignos de mencion.

MECANISMO PE LA HEMORRAGIA

Se ha hecho jugar un papel preponderante y casi exclusivo,
en el mecanismo de las hemorragias diferidas y repetidas, que
caracterizan este sindrome, a la autolisis hepatica aséptica o bac-
teriana.

Este mecanismo esta magnificamente descrito por Larghero
en los siguientes términos: ‘“Inmediatamente de constituido, por
trituracion del parénquima y hemorragia intersticial, el foco trau-
matico va a evolucionar bajo la influencia de un nuevo factor:
la autdlisis de los fragmentos de higado desvitalizados. La libe-
racion de fermentos proteoliticos, resultado de esa autodlisis ‘in
vivo’, provoca la extension centripeta de las lesiones del parén-
quima que degenera y cuyos vasos se trombosan y son a su vez
sometidos a la accion de los fermentos. El foco crece asi auto-
maticamente a expensas de un proceso vital, cumplido a cavidad
cerrada y a temperatura conveniente”.

Bien entendido que se trata de una hipotesis patogénica, que
parece ser confirmada por el aparente crecimiento de la cavidad
postraumatica y que permitiria explicar los episodios hemorra-
gicos seguidos de periodos de acalmia.

En el tercer estadio anatomico, cuando se ha producido la
cascara fibrosa donde desembocan los elementos biliares y vascu-
lares, ya la autolisis se ha detenido si es que existio, y sin embar-
go, siguen habiendo episodios hemorragicos graves.

Esto se explica perfectamente bien conociendo el efecto de
la bilis sobre el coagulo. Todo ocurriria del siguiente modo: la
cavidad y las terminaciones vasculares estin ocupadas por un
coagulo de reciente formacién; por la comunicacion con la cana-
lizacion biliar entra bilis, que retrae rapidamente el coagulo, lo
que permite mayor entrada de bilis, que comienza a lisar lenta-
mente el coagulo, lo que genera nueva hemorragia, y asi suce-
sivamente.

Esta patogenia permite comprender bien el efecto benefi-
cioso, en algunos casos, del drenaje del arbol biliar.
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SINTOMATOLOGIA Y DIAGNOSTICO

La sintomatologia ya ha sido descrita someramente al defi-
nir el sindrome.

El antecedente tramatico esta siempre presente y en los ca-
sos publicados es siempre de entidad, toracoabdominal, por cho-
que o compresion.

El dolor, fuera de las caracteristicas del colico biliar, puede
acompanarse de dolor en barra cuando hay un compromiso del
pancreas (2). A la palpacion, puede sorprenderse contractura, o
la vesicula distendida, que desaparece con el dolor y con la apa-
ricion de las hemorragias, hematemesis y melena.

Se puede provocar dolor y aun palpar una masa en la zona
pancreatica (2).

A la auscultacion se puede localizar un soplo sistolico en el
hipocondrio derecho (Bigger, citado por Sparkman).

La hemorragia tiene las siguientes caracteristicas: 1) inter-
valo libre entre el trauma y la apariciéon de la hemorragia (2 a 3
0 mas semanas); 2) su repeticion a intervalos de dias, semanas
o meses; 3) su repentinidad; 4) su magnitud; puede provocar
cuadros de insuficiencia circulatoria aguda muy graves.

La obstruccion coledociana por codgulos sanguineos puede
generar ictericia, la mayoria de las veces, leve y pasajera.

La temperatura puede elevarse en los empujes y debe hacer
sospechar la participacion microbiana en el proceso.

Ultimamente se le ha dado importancia a ciertos examenes
complementarios que permitirian aproximarse al diagnostico. El
aumento de las fosfatasas alcalinas (75) y el aumento de las tran-
saminasas (89).

TRATAMIENTO
A) Exploracion operatoria

En el momento operatorio puede no haber sangre en la V.B.
ni observarse nada anormal en el higado. Es una situacion
dificil. Una colecistostomia permitira un estudio posterior mas
completo.

Si hay sangre en la V.B., pero no se observa nada anormal
en la superficie hepatica que permita localizar la fistula, pueden
darse dos situaciones: a) que la sangre sea de una hemorragia
ya detenida. En ese caso, si se cuenta con el instrumental ade-
cuado, se realizara una arteriografia intraoperatoria. En las ob-
servaciones publicadas este procedimiento aiin no ha dado el
resultado esperado. Mas frecuentemente se realiza una colangio-
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grafia intraoperatoria, proceder que también, a pesar de su fun-
damento logico, ha tenido poco éxito. No queda otro recurso que
drenar el colédoco o la vesicula y esperar la evolucion; b) si la
sangre que hay en el colédoco es fresca y al abrirlo sale a cho-
rros, la Uinica manera de saber cual es el lugar de la fistula es
el clampeo sucesivo de la hepatica propia y de sus ramas dere-
cha e izquierda.

El clampeo de la hepatica propia permite excluir la posi-
bilidad que sangre por una arteria andémala, por ejemplo: una
hepatica izquierda, rama de la coronaria estomaquica, como en la
observacion de Spencer. De inmediato se clampea la hepatica
izquierda. Si para de sangrar ya sabemos en qué territorio esta
la fistula: a la izquierda de la linea tendida entre el lecho ve-
sicular y el borde izquierdo de la vena cava.

Si la hemorragia se detiene al clampear la hepatica derecha
es necesario complementar la maniobra cateterizando, por la co-
ledocotomia, los canales hepaticos derecho e izquierdo. Si la
sangre viene del hepatico derecho, la fistula esta a la derecha de
la linea antes mencionada. Pero si la sangre viene del hepatico
izquierdo y se detiene al clampear la hepatica derecha debemos
pensar que estamos frente a una variedad de nacimiento de la
arteria del sector lateral izquierdo, que nace de la hepatica de-
recha en el 25% de los casos (Healey y col,. en Madding y Ken-
nedy).

Este procedimiento un tanto engorroso es lo Unico que pue-
de ponernos a cubierto de errores que pueden ser fatales.

Por tultimo, la exploracion puede mostrar claramente el lu-
gar de la fistula arteriobiliar, ya sea por la cicatriz de una sutu-
ra, por una zona de distinta consistencia, etc.

B) Procedimiento

I) Métodos indirectos.— a) El drenaje de la vesicula y/o
colédoco ha sido proclamado como un método fisiopatologico.
Al drenar el arbol biliar se produciria la decompresion de la ca-
vidad, cortando el circulo vicioso de la llamada autdlisis y per-
mitiendo la cicatrizacion de la brecha. También favoreceria la
adecuada organizacion del coagulo al dificultar que la bilis, de
poder fibrinolitico segun Merendino (58), se colecte en la cavidad
traumatica.

En esa linea estan las observaciones de Hart, Sandblom,
Larghero, Halliburton, Hutchinson y Taibo.

Tiene sus ventajas: es simple, puede resolver el problema,
y permite un estudio colangiografico postoperatorio para locali-
zar la cavidad. Y tiene una indicacién primordial: en los ca-
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sos en gue la exploracion operatoria no permite la localizacion
de la fistula. O como complemento de otros procedimientos.

El drenaje biliar se utilizé en 8 casos de 20 operados de he-
mobilia traumatica, 5 curaron, pero 3 debieron ser sometidos a
medidas mas severas (2 ligaduras arteriales y una lobectomia
izquierda).

b) Ligadura de la arteria hepatica derecha o izquierda (74).
Es un recurso de extrema necesidad, porque detiene la hemorra-
gia al precio de un sufrimiento del resto del parénquima donde
asienta la fistula.

II) Meétodos directos.— Es el abordaje de la cavidad ligando
la o las arterias (14), o suturando lateralmente el vaso conser-
vando su continuidad (Saliba). Como se comprende esto se puede
practicar en cavidades bien delimitadas y de abordaje facil. Es
por eso que, en muchas circunstancias, el cirujano entre a la ca-
vidad con ese proposito, y sin poder localizar la arteria, se retira
dejando un taponamiento.

III) Métodos radicales.— Finalmente, se ha recurrido a las
resecciones, en este caso han sido loboctemias, con lo que se erra-
dica completamente el problema, pero al precio de un gran sa-
crificio parenquimatoso y de un riesgo operatorio cierto, aumen-
tado por el pésimo estado general que frecuentemente presentan
estos enfermos (14, 78).

Comentario: La gran variedad de métodos aplicados, a veces
en un mismo enfermo en operaciones sucesivas, o en distintos
enfermos con variada fortuna, muestran la desorientacion que
hay frente a este problema.

Se comprende claramente que los procedimientos racionales
son la reseccidn y el abordaje directo de la cavidad, pero no siem-
pre posibles ni al alcance de todos.

Los procedimientos, cuando se aplican en base a un cono-
cimiento del estadio anatomico de la zona patoldgica, pueden
beneficiar al paciente.

TRATAMIENTO

En la hora actual no cabe la posibilidad de discutir una ac-
titud conservadora, que parece haber tenido cierto predicamento
en épocas pasadas.

Se debe intervenir y lo mas precozmente posible. Las esta-
disticas son categoricas en ese sentido (26, 43). Salvo ciertas si-

— 37 —



tuaciones como la rotura central, la hemobilia y el hematoma
subcapsular, el resto de las injurias traumaticas, que son la ma-
yoria, son problemas de la urgencia.

No hay que esperar la clasica sucesion: diagnoéstico, prepa-
racion preoperatoria, operacion. Estas etapas se imbrican. So-
bre todo a la llegada de un politraumatizado grave. En este caso
no so6lo se trata de saber si tal o cual 6rgano estd comprometido,
sino que se deben establecer situaciones fisiopatologicas que re-
claman prioridades terapéuticas; establecer una conducta en con-
secuencia, en la cual, el acto operatorio, que en la secuencia cla-
sica era culminacién, no es mas que una parte de un complejo
proceso salvavidas.

No obstante esta aclaracion previa, es imprescindible volver
a los esquemas clasicos a los efectos de ser claro en la exposicion.

PREPARACION PREOPERATORIA

Anotaremos solamente las directivas generales para las si-
tuaciones que requieren una intervencion de urgencia.

Cuando el enfermo llega con un sindrome de insuficiencia
circulatoria por hipovolemia aguda, o se instala ella luego del
ingreso, se debe pensar que la expoliaciéon ya es mayor de un
10 a un 25% de la masa sanguinea total.

Se procedera, de acuerdo a la premura del caso, a la descu-
bierta o a simple puncién con aguja gruesa de una vena (en el
brazo preferentemente). Se extrae sangre para tipificacion y
“cross match” y de inmediato, mientras se clasifica y prepara
sangre, se iniciara una perfusion de soluciones salinas, fisiolo-
gicas o balanceadas, o sangre almacenada O.Rh—.

Nada sustituye a la sangre, dice A. Germain, pero el objetivo
aqui es mantener la volemia a toda costa, con lo que se tenga,
para permitir una perfusiéon correcta de los tejidos.

La transfusiéon debe ser rapida en los casos severos. Los pri-
meros 500 c.c. en 10 minutos, los primeros 1.000 c.c. en 20 6 30
minutos (35).

La mayoria de los autores estan de acuerdo en una cosa: la
preparacion preoperatoria no debe pasar de dos horas.

Este rapido relleno del aparato circulatorio debe acompa-
harse de una observacion detenida del enfermo para evitar ex-
cederse, como ocurri6é en la enferma de la observacion N° 33 en
quien se cre6 una hipervolemia por exceso de transfusiones.

Cuando hay compromiso de la dinamica respiratoria se de-
ben aplicar medidas sencillas y rapidas. Si hay una brecha to-
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PREPARACION PREOPERATORIA

Anotaremos solamente las directivas generales para las si-
tuaciones que requieren una intervencion de urgencia.

Cuando el enfermo llega con un sindrome de insuficiencia
circulatoria por hipovolemia aguda, o se instala ella luego del
ingreso, se debe pensar que la expoliacién ya es mayor de un
10 a un 25% de la masa sanguinea total.

Se procedera, de acuerdo a la premura del caso, a la descu-
bierta o a simple punciéon con aguja gruesa de una vena (en el
brazo preferentemente). Se extrae sangre para tipificaciéon y
“cross match” y de inmediato, mientras se clasifica y prepara
sangre, se iniciard una perfusion de soluciones salinas, fisiold-
gicas o balanceadas, o sangre almacenada O.Rh—.

Nada sustituye a la sangre, dice A. Germain, pero el objetivo
aqui es mantener la volemia a toda costa, con lo que se tenga,
para permitir una perfusion correcta de los tejidos.

La transfusion debe ser rapida en los casos severos. Los pri-
meros 500 c.c. en 10 minutos, los primeros 1.000 c.c. en 20 6 30
minutos (35).

La mayoria de los autores estan de acuerdo en una cosa: la
preparacion preoperatoria no debe pasar de dos horas.

Este rapido relleno del aparato circulatorio debe acompa-
harse de una observacion detenida del enfermo para evitar ex-
cederse, como ocurrié en la enferma de la observacion N¢ 33 en
quien se cre6 una hipervolemia por exceso de transfusiones.

Cuando hay compromiso de la dinamica respiratoria se de-ben
aplicar medidas sencillas y rapidas. Si hay una brecha to-
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racica se le ocluird con varias capas de gasa vaselinada. Si hay
un derrame importante se le puncionard o mejor se instalara un
drenaje a través de un trocar.

Si hay problemas con la via de aire, una traqueotomia per-
mitird no s6lo una ventilacién mayor, sino también la aspiracion
de secreciones traqueobronquiales.

La traqueotomia estd indicada, también, en la respiracion
paradojal, la que se complementard con fijaciones externas, o
con ventiladores mecanicos si se dispone de ellos.

El oxigeno debe administrarse en forma liberal.

Las fracturas se deben inmovilizar y las hemorragias exter-
nas se deben cohibir.

El dolor se calmara evitando, en lo posible, el uso de la
morfina.

Se colocara una sonda gastrica a permanencia para evacuar
el estomago, con lo que se evitan los riesgos de una obstruccion
de las vias aéreas durante la anestesia, se podran efectuar con
mas comodidad las maniobras operatorias y ademas, evitan la
distension géastrica, situacidn muy frecuente en el postoperatorio
de estos enfermos. Se colocara una sonda vesical a permanencia
para vaciar la vejiga, tomar muestras de orina para examenes,
y medir la diuresis horaria, indice directo de la calidad de la
perfusion renal.

Los antibioticos se 1niciaran ya en el preoperatorio en vista
de que las complicaciones infecciosas forman un alto porcentaje
en la morbilidad postoperatoria.

Estas medidas se aplicaran todas o algunas, segin las nece-
sidades del caso. Si el enfermo mejora, se opera. Pero si no
mejora, en particular su estado de insuficiencia circulatoria, se
debe operar también, pensando que el acto operatorio es un gesto
mas en la reanimacion (30). El riesgo es grande, pero la inter-
vencion constituye la Gnica chance de éxito (35).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

1) ANESTESIA

Seremos breves. En el intercambio de opiniones con el anes-
tesista debemos recordar dos cosas especificamente relacionadas
con la injuria traumatica del higado: que en una induccion tor-
mentosa la brecha puede sangrar a blanco como ocurrié en la
obs. N? 29 y que una vez abierto el peritoneo las oscilaciones
bruscas de la tensién intratoracica, si hay venas suprahepaticas
abiertas, pueden conducir a una embolia gaseosa de graves con-
secuencias.

-— 39 —



2) ABORDAJE

En virtud de ser el higado un odrgano toracoabdominal su
abordaje se puede hacer por via abdominal pura, toracica (tora-
cofrenotomia) y toracoabdominal en sus dos formas: toracofre-
nolaparotomia y toracotomia y laparotomia combinadas en el mis-
mo acto operatorio.

Esto en cuanto a 6rgano. Pero el problema debe plantearse
en vista al tratamiento de una lesion, frecuentemente con aso-
ciaciones lesionales en otras visceras abdominales o toracicas, a
lesiones de diafragma, etc.

En segundo lugar, debe tenerse presente, que nos manejamos
con enfermos de diferente grado de resistencia.

Por ultimo, y no es menos importante, es el habito del ci-
rujano que en ciertos casos limites puede inclinar su decision.

No obstante, hay algunas situaciones que plantean proble-
mas definidos de abordaje: las heridas toracoabdominales. La
mitad de nuestras observaciones de heridos por arma blanca o
de fuego, por partes iguales, eran toracoabdominales y so6lo se
realizaron 3 toracofrenolaparotomias.

En algunas estadisticas mayores, como la de Crosthwait (30),
en 600 operados el 98% de los abordajes fueron abdominales.
En la misma linea se encuentran Sparkman y Fogelman (72):
en 100 observaciones 91 fueron abordadas por el abdomen.

En las heridas toracoabdominales debe considerarse que la le-
sion grave esta en la parte abdominal (Madding, De Bakey, etc.),
lo que a hechs decir a J. M. Mason que los heridos toracoab-
dominales deben considerarse primariamente como heridos abdo-
minales, complicados con variados grados de compromiso diafrag-
matico y pulmonar.

En el diafragma, la lesion puede ir desde una perforacion
pequeia tnica o doble, pasando por una herida lacerante amplia,
a una avulsion o arrancamiento de sus inserciones.

Las lesiones traumaticas del pulmén pueden ser: contusion,
hematoma, perforacion o la mas grave laceracion.

Una evaluacion clinicorradiolégica podra orientar al clinico
en la apreciacion de la magnitud lesional y de su participacion
en la alteracion fisiopatologica.

Durante la segunda guerra mundial, las heridas toracoab-
dominales por proyectiles de alta velocidad y grueso calibre y
por metralla, ocasionaban lesiones de gran magnitud. Era cues-
tién de tactica fundamental para los cirujanos del frente corre-
gir por medio de una toracotomia la lesiéon pulmonar, explorar
y tratar, por la brecha ampliada del diafragma, las lesiones he-
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paticas, cerrar comodamente el diafragma por arriba y eventual-
mente practicar una laparotomia complementaria para el trata-
miento de otras lesiones abdominales, si ellas existian.

Bien que esta leccion ha sido aprendida por los cirujanos
de la practica civil, pero en ésta, a la inversa de la practica de
guerra, la mayoria de las heridas son por proyectiles pequenos,
de velocidad menor o heridas incisas por arma blanca. Las le-
siones pulmonares que generan son de menor importancia en su
mayoria, bien entendido que nos referimos exclusivamente a he-
ridas toracoabdominales y no heridas de térax mas heridas de
abdomen, con lo que el trastorno fisiopatolégico puede ser co-
rregido con maniobras sencillas en el preoperatorio, como anota-
mos mas arriba.

El problema de las heridas de diafragma tiene real impor-
tancia. Se debe en lo posible cerrar la brecha diafragmatica,
intentando cerrar el paso a un derrame biliar peritoneal hacia
la cavidad pleural.

Es necesario saber, sin embargo, que la mejor sutura del
diafragma no le cierra el paso a la bilis, si ésta se colecta en
el espacio subfrénico.

La mejor politica consiste en cerrar por debajo las brechas
diafragmaticas accesibles, drenar correctamente el espacio sub-
frénico y drenar la via biliar.

Parece poco adecuado empecinarse en un cierre de dudosa
eficacia en una herida pequetia, al alto costo de una toracotomia.

La gran mayoria de las roturas subcutaneas se abordan por
el abdomen. Pero debe estarse pronto a prolongar la laparotomia
hacia el térax si las necesidades del caso lo requieren: reseccion,
lobectomia.

En resumen: en la inmensa mayoria de los casos se puede
y debe abordar por el abdomen, aunque en algunas circunstan-
cias el examen clinicorradiolégico imponga un abordaje toraco-
abdominal, o las dificultades operatorias obliguen a la extensién
de una laparotomia hacia el térax.

3) TINCISTON

Las incisiones del hipocondrio derecho, transversa, subcostal
o paramediana se reparten las preferencias de los cirujanos y
éstos, segun su habito, pueden usar con eficacia cualquiera de
ellas.

Todas pueden extenderse al térax en caso necesario; la
transversa a través de la novena costilla y la paramediana a
través de la sexta costilla.

En los casos de duda entre una rotura de bazo o de higado
una transversa resuelve el problema.
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En todas ellas se pueden usar retractores de gran utilidad
como el de Garcia Capurro o el de Thompson, que facilitan la
exposiciéon del higado.

Si se decide hacer una toracofrenolaparotomia, ésta se hara
por el noveno espacio o por el lecho de la novena costilla (3).

4) EXPLORACION

Una vez abierto el peritoneo se tratara de localizar el o los
origenes de la hemorragia. Si el higado no sangra en ese mo-
mento como suele ocurrir con frecuencia (segin Madding en el
90% de los casos), particularmente en las heridas de bala, se
evacuara la sangre con aspirador retirando los coagulos con la
mano (55).

Se exploraran otras fuentes posibles de hemorragia como el
bazo o los vasos gastroduodenales y mesentéricos y aun los re-
troperitoneales. En caso de encontrar otra fuente hemorragica
se procedera a su hemostasis.

Se completara la evacuacion y limpieza peritoneal y se ex-
plorara meticulosamente el abdomen en busca de perforaciones
de viscera hueca.

En el caso que se compruebe de entrada que el higado san-
gra, como ocurre frecuentemente en los heridos de arma blanca,
se hara un taponamiento provisorio y se procedera en la forma
ya descrita.

5) EXPO ICION DEL HIGADO

En alguna$ circunstancias a causa de la topografia de la
lesidn, sobre todo domo y aspecto lateral de la cara anterosupe-
rior, puede ser necesario prolongar la incision al torax, como
hemos visto. Castren (26) aconseja primero movilizar el higado
seccionando su ligamento suspensor y ligamentos coronarios, lo
que le confiere mas movilidad y facilita su exposicion.

Cualquiera de estos procedimientos que se use, o la com-
binacién de ambos, hay lesiones que quedan mal expuestas.

6) RECURSOS BASICOS
EN EL PROCEDIMIENTO OPERATORIO

Consideraremos cinco recursos basicos en el tratamiento ope-
ratorio de la injuria traumatica del higado: hemostasis, debri-
damiento, reseccion, drenaje perihepatico, y drenaje biliar.
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A) Hemostasis

En ningn lugar de la economia se han desarrollado tantos
procedimientos ni la imaginacion de los cirujanos ha sido tan
prodiga. Esto habla de las dificultades que crea una superficie
cruenta en el higado.

HEMOSTASIS PROCEDIMIENTOS

COAGULINTES TERMICO® INJEDTOS AGENTES WEMOSTATICOS

=

acw LA me

- -

SUTURAS TACONAMIENTO

Fig. 5.— 8e esquematizan en seis cuadros algunos de los métodos
hemostaticos de acuerdo a la clasificacion que se da en el texto.
No figura la hemostasis controlada.

Es imposible examinar detenidamente los merecimientos y
desventajas de cada uno y ademas no tendria resultado practico.

Hemos confeccionado una lista, agrupandolos, en un intento
de clasificacion. So6lo comentaremos los grupos.

Antes de seguir debemos aclarar que muchos, tal vez la
mayoria, de los procedimientos hemostaticos han sido creados
para resolver la hemorragia en una reseccion tipica o atipica por
tumor. Como lo manifiesta muy bien Brunschwig (22), el pa-
rénquima de la injuria es, aunque fragil, mas consistente que
el parénquima vecino a un tumor que es mucho mas congestivo
y débil, siendo dificil hacer presa sobre los vasos o sobre el
parénquima que se deshace bajo los dedos.



CLASIFICACION
DE ILOS PROCEPIMIENTOS DE HEMOSTASIS

1) Coagulantes.
A) Térmieos.
1) Calor: cauterio, agua caliente, vapor, aire
caliente.
2) Frio: cuchillo de nitrégeno liquido.

B) Quimicos.
Nétodo de Samo, antipirina, ad:enalina, acci-
te de turpentina, percloruro de hierro, cloruro
de caleio, trombhina, monémero 910.

1I) 1Injertos.
) Libres.
Piel, fascia lata. misculo, intestino.

13) Pediculados.
Epiplén, diafragma, intestino, ligamento fal-
ciforme.

11T) Agentes hemostaticos absorbibles.

Oxicel, gelfoam, ete.

IV) Torniguetes y clamps.
Seda, goma, gasa, clamp de Nakayama.

V) Suturas y ligaduras.
- A) Sutura simple.
B) Sutura con soporte: huesos, celuloide, cartilago, ivalon.
C) Ligadura seclectiva.
D) Ligadura en masa, con o sin soporte.

VI) Compresién.
Taponamiento con gasa estéril.

VII) Hemostasis controlada.
A)  Transitoria: maniobra de Pringle,
B) Definitiva: ligaduras hiliares.

Entre los agentes coagulantes térmicos los que actian por
calor son los mas primitivos, como el cauterio, el aire caliente a
300° o a 400° (Hollander, 1898). No tienen uso en la actualidad.

Ultimamente Brunschwig y Serra (67) han propuesto un cu-
chillo hueco que se llena con nitrégeno liquido. Produce una
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gruesa capa de necrosis por coagulacion. Es realmente hemosta-
tico, aunque hay que ligar los vasos mayores individualmente.
Esta todavia en la fase experimental.

Entre los métodos quimicos la mayoria son de accién transi-
toria, adrenalina, antipirina, y sélo son utilizables en heridas
superficiales sin compromiso de gruesos vasos.

Desde hace pocos anos han ingresado a este grupo las re-
sinas sintéticas, como el monémero 909 Eastman (55). Necesita
una superficie seca, lo que se logra comprimiendo el pediculo
hepatico durante 3 6 4 minutos. Esta aun en fase experimental
para saber si tiene o no propiedades carcinogenéticas. Es ade-
mas, de manejo dificil para quien no esté entrenado.

Los injertos libres tienen el grave inconveniente de no rea-
lizar una hemostasis adecuada, son de manejo engorroso, y agre-
gan mas tejido desvitalizado al foco.

Los injertos pediculados no tienen este ultimo inconvenien-
te. Incluso actuarian, como en el caso del epiplon, englobando
y eliminando restos pequenos de tejido hepatico necrotico.

Kousnetzoff y Pensy (48) en 1896, demostraron, en un tra-
bajo experimental, que el injerto de epiplon pediculado no con-
trola de por si la hemorragia y la bilirragia.

Para que el injerto ‘‘termine” mejor la operacion es nece-
sario una hemostasis y una bilistasis adecuada y previa. En ese
caso, la plastia de epipldn, es inutil y perjudicial por el tiempo
que consume,

Después de la ultima guerra mundial se empezaron a usar
en gran escala los materiales hemostaticos absorbibles, funda-
mentalmente celulosa oxidizada, espuma de gelatina o de fibrina.

Son verdaderamente hemostaticos, pero no ponen a cubierto
de la bilirragia.

La absorcion de estos materiales es lenta y variable, y nor-
malmente excede el tiempo de cicatrizacién de una herida, con
lo que finalmente se convierten en cuerpos extrafos. Estos in-
convenientes aumentan si hay infeccion, lo que ocurre practica-
mente siempre en una herida de higado.

En la practica se han visto fistulas, biliares o no, abscesos
subfrénicos, hemobilia, fibrosis parenquimatosa, granuloma por
cuerpo extrafio, y aun parto por via entérica del material he-
mostatico. En vista de estos inconvenientes, en la actualidad, se
tiende a abandonar estos recursos. En caso de ser imprescindi-
bles se recomienda cautela y el uso de la menor cantidad posible.

En las injurias traumaticas tienen poca cabida el uso de tor-
niquetes y clamps. Estos ultimos, de aplicacion en pequefias
resecciones, han sido preconizados por Kocher, Garré y Korte en
el pasado y ultimamente Nakayama ha disefiado un clamp es-
pecial de aplicacion temporaria hasta la sutura definitiva (cita-
dos por Reifferscheid).
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Las suturas y ligaduras en la brecha hepatica son los recur-
sos mas usados actualmente.

El mérito principal de Kousnetzoff y Pensky no fue segu-
ramente la introduccion de las agujas de punta roma, sino el
haber establecido con un método experimental estupendo, la jus-
ta valoracion de estos procedimientos.

El método ideal de hemostasis consiste en la ligadura por
separado de los pediculos portales. Estos autores estudiaron la
resistencia de los pediculos en el cadaver y comprobaron que
eran igualmente resistentes que cualquier vaso del organismo.
Recordamos aqui que los pediculos portales se retraen, sobre to-
do la vena, en el tunel que le forma la capsula de Glisson y que
es necesario exteriorizarlos para ligarlos sin incluir parénquima.

Las venas hepaticas, dada su adherencia al parénquima, son
dificilmente tomables con una hemostatica, por lo que es nece-
sario recurrir a la sutura con aguja.

Estos procedimientos son practicos cuando la superficie cruen-
ta es lisa, provocada por un corte de cuchillo. En un desgarro
con sus bordes “effilochés”, irregulares y anfractuosos, es muy
dificil individualizar los elementos vasculares, aun con el higado
en la mano, en la mesa de autopsias.

La sutura en masa del borde del desgarro, para ser efectiva,
debe desgarrar el parénquima hasta quedar muy proxima al
pediculo. Esas ligaduras que oprimen el parénquima sin desga-
rrarlo causan la misma necrosis y no son seguros como hemos-
taticos, ademas la fuga biliar es inevitable.

Es por esto ultimo que todos los procedimientos de apoyo o
de protesis para la ligadura-sutura en masa han sido justamente
abandonados.

La otra variante es la sutura de borde a borde, con o sin
sutura en masa de cada uno de ellos, tiene el grave inconveniente
de crear una cavidad cerrada potencial.

En suma: como lo destacan muy bien Sparkman y Fogel-
man (72) una buena sutura debe pagar inevitablemente el preeio
de una zona de necrosis y correr con el riesgo de_la formacion
de una cavidad cerrada.

Hasta los primeros anos de la segunda guerra mundial el
taponamiento era el recurso mas usado. Acusaba un elevado in-
dice de morbimortalidad que bajé netamente cuando se le susti-
tuyo por el drenaje. Desde esa fecha todos los trabajos condenan
el taponamiento, porque causa necrosis del parénquima hepatico
por compresion, facilita la infeccion, no sirve como drenaje y en
consecuencia se colecta entre el tapon y el diafragma o entre el
tapon y la brecha hepatica, bilis, sangre y pus (obs. N¢ 30), que
puede irrumpir en la gran cavidad peritoneal.
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Mayores problemas se han encontrado al retirar las mechas.
Suelen ocurrir hemorragias gravisimas desde el lecho hepatico
(obs. N° 1).

Resumiendo: hemorragia, necrosis, infeccion, peritonitis bi-
liar, son el acompanante frecuente del taponamiento.

Ya Mercadé decia en 1902 (57): “El taponamiento puede
prestar grandes servicios, pero se puede hacer algo mejor: no
es nada mas que un «pis aller»”.

Pero a pesar de todos los consejos contra su uso, el hecho
es que hoy, aqui y en todas partes del mundo, se sigue usando.

Ello nos obliga a una revision de su responsabilidad en esa
tan alta morbimortalidad.

La suposicion de que causa necrosis se basa en la opinion
de Boyce. Pero no hemos podido encontrar en la literatura un
solo documento probatorio. Ademas ya vimos que la injuria cau-
sa de por si necrosis avascular, y es muy dificil deslindar cuanto
corresponde a la injuria y cuanto al taponamiento.

Comentando una autopsia (obs. N¢ 14) el Prof. Larghero de-
cia: “El estudio macroscopico del trayecto taponado muestra
solamente necrosis en el borde de la superficie de la herida. ..
Se llevan las piezas al laboratorio para demostrar que el método
de taponar y ligaduras no produce necrosis”.

En 9 autopsias de operados de una injuria traumatica del
higado hay 5 taponamientos. Ninguna de esas muertes es impu-
table al taponamiento. En ninguno habia necrosis demostrable.

La bilirragia en forma de coleccion o de peritonitis puede
ser evitada, cuando se hace un taponamiento, si se colocan buenos
drenajes perihepaticos y si se drena la via biliar

La infeccion es un hecho obligado en el taponamiento. Se
deben tomar todas las precauciones de asepsia, extremandolas,
complementadas con el uso de antibidticos.

La temida hemorragia al retirar las mechas obliga a tomar
ciertas medidas de precaucidn, que no pueden ser olvidadas.

Hay que retirar el taponamiento al 149 dia, con anestesia
general y en sala de operaciones. Larghero practicaba y reco-
mendaba este proceder complementandolo con el cultivo de la
punta de la mecha (obs. N? 21).

Después de aconsejar el tipo Mikulicz para el taponamiento,
Reifferscheid termina diciendo: “las complicaciones del tapona-
miento pueden reducirse al minimo cuando se combinan con el
drenaje’.

En suma: el taponamiento se sigue empleando de necesi-
dad, pero hay que dotarlo de medidas complementarias impres-
cindibles, drenajes y antibioticos, y manejarlo con las precau-
ciones anotadas.
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La hemostasis transitoria comprimiendo con los dedos o con
aparatos la arteria y la vena porta en el pediculo, es un recurso
tan inestimable como riesgoso.

Es atil porque detiene la hemorragia proveniente de las ra-
mificaciones heridas de la arteria hepatica y de la vena porta.
Aunque puede seguir sangrando por las ramas de las venas su-
prahepaticas.

Es peligrosa por el trastorno fisiopatologico que acarrea:
19) anoxia del parénquima hepatico; 29) estasis venosa en el te-
rritorio esplacnico, ‘el enfermo se desangra en sus propias ve-
nas’’; 3°) si la anoxia fue muy prolongada, al relevar la com-
presién se generan trastornos hemodinamicos: shock precoz, re-
versible, y shock tardio, irreversible, de patologia oscura, pero
que pueden acarrear la muerte (47).

Conscientes de esto, los cirujanos no se han aventurado a
mantener por muchos minutos la interrupciéon de la circulacién
hepatica. Hay poca experiencia en el hombre y la que hay es
discordante.

Asi Wangesteen clampeé el pediculo por 33, 23 y 12 minutos
en tres pacientes. El ultimo de ellos fallecié 20 horas después.

En cambio Williams, clampe¢ sin interrupcion 1h.15 minutos,
sin hipotermia. El enfermo se recuper6 después de una insufi-
ciencia hepatica inicial transitoria.

Sin el uso de hipotermia, Reifferscheid recomienda: 1°9) la
compresion del ligamento hepatoduodenal no se prolongara mas
de 8 a 10 minutos; 29) la transfusion de sangre sera inmediata
para compensar el déficit del corazéon derecho; 3°) la transfu-
sion so6lo tendra sentido cuando simultaneamente se cohibe la
fuente de la hemorragia hepatica, excluyendo asi, con seguridad,
su reflujo por la vena cava inferior y la aspiracion de aire por
las venas hepaticas.

En suma: util recurso en casos desesperantes, por lo sen-
cillo, pero peligroso por las alteraciones fisiopatoldgicas que lo
acompanan. Se debe ser prudente en su uso.

La ligadura de ramas derecha o izquierda de arteria hepa-
tica y vena porta puede ser un recurso necesario. Pero en forma
aislada tiene poca aplicacion.

Hemos pasado revista a métodos clasicos y modernos para
conjurar una hemorragia hepatica. El ingenio de ellas nos ma-
ravilla. Pero ya en 1902 Mercadé decia que estos métodos pare-
cen pertenecer mas a la medicina experimental que a la verda-
dera practica quirurgica.

Los modernos no han sido menos prodigos en ingenio que
los antiguos. Al chorro de vapor de Snéguireff o al aire caliente
de Hollander, Brunschwig opone el nitrégeno liquido.

Se han realizado injertos pediculados y libres de todo tejido
imaginable.
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Se han agregado sustancias absorbibles en todas las formas.

Finalmente, se han ““pegado” los pedazos de higado con re-
sinas sintéticas.

Para no perderse en la eleccién de tan tentadoras técnicas
(o creerse predestinado para la creacion de otras) el cirujano
debe saber que no esta tratando una superficie sangrante, sino
un higado- contuso o herido, en el que la hemorragia no es el
unico elemento patolégico.

B) Debridamiento

No se puede aplicar el mismo criterio que para las heridas
de partes blandas de los miembros, por ejemplo. Aqui, fuera de
sacar fragmentos desprendidos o casi desprendidos, cortar por
lo sano, ademas de presentar dificultades formidables(72), es
riesgoso en el sentido que el nuevo corte puede comprometer
mas pediculos y aumentar lo que se quiere evitar: la necrosis.

C) Reseccién

En los ultimos anos, con el conocimiento mas ajustado de
la anatomia y la fisiologia del higado y junto con el auge de la
cirugia del higado, se han realizado resecciones como tratamiento
de la injuria traumatica.

Las resecciones atipicas consisten en terminar de desprender
un grueso fragmento que queda vinculado al higado por un pe-
queno puente de parénquima. Es la situacion mas comun. Se
ve casi exclusivamente en los traumatismos cerrados y en par-
ticular en lobulo izquierdo clasico. En nuestro medio hay un ca-
so de esta indole publicado por J. P. Otero en 1961 (6).

Las resecciones tipicas tienen una indicacién formal: la lla-
mada rotura masiva de uno de los lobulos. Esta consiste en la
rotura estrellada, por estallido, de todo un lébulo. Hay muchos
fragmentos ya desprendidos, otros unidos por un pequeno puente
avascular, otros iran irremediablemente a la necrosis al practicar
ligaduras de rigor en vasos que sangran. Naturalmente que hay
matices de apreciacion en cada caso.

En el momento actual este recurso debe considerarse de ex-
cepcién, aunque va ganando terreno. Asi Brittain (20) revisando
las historias de su Servicio, encontré que habia 14 casos con in-
dicaciéon de reseccion y que fueron tratados por métodos clasicos
con 11 muertes.

Mec Clelan y col. publicaron una serie de 25 casos de resec-
cion por injuria traumatica, 17 por contusion y 8 por herida de
arma de fuego, con 20% de mortalidad. Verdaderamente ex-
cepcional.

— 49 —



Algunos autores consideran que hay indicacion de hepatec-
tomia en el 55% de los traumatismos cerrados de higado.

En suma: la hepatectomia es un recurso ideal que tiene una
indicacion precisa, el estallido total de un lébulo; pero tiene sus
limitaciones: conocimiento completo y experiencias en reseccio-
nes hepaticas y un equipo de reanimaciéon que tenga a su dis-
posiciéon la sangre necesaria.

RECURSOS FUNDAMENTALES

DEBLIOAMIENTO
1 DOENAJE DIRIKIPATICOF

usqmeudu ATIDI0A ‘

DRIMAJE (OLTDOMARD - .

Vo NemouR EOATEC TOML
oFQECua

Fig. 6.— Kn cuatro figuras se esquematizan los einco procedimien-
tos fundamentales: hemostasis, debridamicnto, drenaje perihepatico,
drenaje de la via biliar, reseccién tipiea ¥ atipiea.

D) Drenaje perihepdtico

La introduccién del drenaje en forma sistematica, el uso
liberal de antibidticos, de transfusiones adecuadas, de mejores
anestesias junto con el progresivo abandono del taponamiento,
provoco una caida vertical de la mortalidad (54).

El drenaje tiene como objetivo permitir la salida al exterior
de bilis, exudados, sangre, restos necréticos, etc.

Por el aspecto de una herida es imposible predecir si drena-
ra bilis o no. Un drenaje copioso puede ser producido por una
pequenia herida si ha sido un grueso canal. De manera que soélo
las heridas pequefias del tamano de una biopsia pueden no ser
drenadas.
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Se han utilizado todos los tipos de drenaje abdominal, pre-
dominando al principio mechas y drenes tipo Penrose.

Dada la necesidad de que salgan restos necroticos se han
ido incorporando, en combinacion con los anteriores, tubos grue-
sos de goma o latex.

Se deben colocar en el espacio interhepatofrénico, subhepa-
ticos y algunos autores aconsejan colocar drenes Penrose dentro
de la brecha hepatica misma. El nimero de drenajes es variable,
pero debe ser amplio.

Se sacaran en lo posible por el lugar de maximo declive,
por una incisién propia, contraabertura, en el flanco, bajo la
punta de la doceava costilla,

Aun utilizando muchos drenajes bien colocados no se pone
a cubierto de complicaciones locales: absceso subfrénico, coleccion
biliohematica, retencion de secuestros, fistulas biliares, ete. (30).

Finalmente, algunos autores proponen el drenaje aspirativo
supra e infrahepatico (21).

E) Drenaje de la via biliar

Si el drenaje perihepatico tiene como fin mayor el avena-
miento del derrame biliar se comprende claramente que en los
ultimos tres o cuatro anos se haya impuesto la decompresion de
la via biliar.

En ausencia de valvulas en el tracto biliar, la bilis, al igual
que el agua, sigue el camino de menor resistencia, que es en di-
reccidon retrégrada, hacia la cavidad peritoneal, a través de la
brecha hepatica.

Este drenaje, no solo canaliza la bilis intentando ponernos
a cubierto de una peritonitis o de una fistula, sino que también
seca la superficie cruenta permitiendo a los coagulos actuar nor-
malmente disminuyendo el riesgo de hemorragia secundaria por
retraccion excesiva o lisis del coagulo (58).

La colecistostomia es igualmente satisfactoria, si el cistico
es permeable, y mucho mas sencilla que el drenaje coledocia-
no (58).

Sin embargo algunos autores (62) han comenzado a aplicar
una presion negativa de 15 a 16 cm. de agua al drenaje coledo-
ciano, pensando con ello aspirar mas efectivamente la bilis.

;Cuando se debe aplicar este drenaje? Volvemos a repetir:
no se puede saber por el aspecto de la herida si se han seccionado
canales y de qué calibre. Salvo las heridas del borde anterior y
aquellas del lobulo izquierdo que se pueden controlar bien con
la sutura, las demas deben ser drenadas todas.

Hay una ventaja adicional: la posibilidad de hacer una co-
langiografia postoperatoria o detectar una hemobilia precozmente.
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7) APLICACION DE LOS RECURSOS BASICOS
SEGUN LOS TIPOS LESIONALES

Las heridas por arma blanca, si son superficiales, se deben
suturar. Si son profundas no conviene suturar y dejar una cavi-
dad; si no sangra drenar los espacios perihepaticos y la via biliar,
si sangra se preferira el taponamiento.

En las heridas de bala, si sangran el taponamiento no es tan
efectivo. Sparkman prefiere la sutura superficial aun sabiendo
el riesgo que corre: “Es preferible el riesgo de una hemobilia
al de una hemorragia continua intraperitoneal”.

Si no sangra: drenaje de la V.B. y perihepatico.

En los casos con gran destruccion, como las heridas por pro-
yectiles multiples o por proyectil de alta velocidad, se impone
el debridamiento. La hemostasis se hara por ligaduras selecti-
vas, sutura o taponamiento y de acuerdo con la magnitud lesional
pueden caber resecciones tipicas o atipicas.

En todos los casos de herida de bala hay que hacer drenaje
de la V. B. y perihepatico.

Poca diferencia con esta ultima situacion presentan los es-
tallidos por contusion.

Hay lesiones que por su topografia o extension son dificil-
mente abordables. Hay abordajes que son inicialmente, insu-
ficientes.

En esa situacion estan las heridas y desgarros del domo he-
patico o en la vecindad del ligamento coronario. Se ampliara
la incision al maximo y/o se recurrira al taponamiento sabiendo
de antemano que es un “pis aller”, pero de rapida aplicacién y
efectivamente hemostatico.

Dos palabras solamente, de las lesiones que no comprometen
la capsula.

En el hematoma subcapsular, se debe abrir la capsula, sacar
los coagulos. Se reaplicara la capsula, fijandola con puntos se-
parados al parénquima. Si éste sangra, parece imprescindible
recurrir a los agentes hemostaticos reabsorbibles, aun sabiendo
sus peligros, que aqui encontrarian su indicacion princeps.

En el hematoma central hepatico se procedera a su evacua-
cidn, individualizacién de vasos y su ligadura. De lo contrario,
se drenara o taponara la cavidad drenando la V. B. y los espacios
perihepaticos.

Los cuidados postoperatorios son los mismos que para cual-
quier operado de urgencia, y se rigen por las normas generales
y particulares que devienen del conocimiento de las complica-
ciones postoperatorias mas frecuentes.
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COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS

Nos referiremos solamente a aquéllas imputables a la inju-
ria traumatica del higado, excluyendo las que responden a
lesiones asociadas.

Hemos visto que la injuria determina cuatro situaciones fun-
damentales: hemorragia, extravasacion biliar, necrosis, e infec-
cidon (por el agente traumatico, la lesion asociada, el acto opera-
torio, o en el postoperatorio).

Sobre esos cuatro topicos es que se dirigen los esfuerzos
terapéuticos, y son los que en grado variable determinan las
complicaciones y la mortalidad.

Siguiendo ese esquema, Sparkman y Fogelman han hecho
una clasificacion de las complicaciones dificilmente superable:

J) Hemorragia. IV) Drenaje biliar,
A) Hemorragia no controlada A) TPeritonitis biliar.
de la herida hepatica: B) Pleuresia biliar.
1) continua, C) TFistula biliar.
2) diferida, D) @uiste biliar intrahepatico.

3) intrahepatica.

V) Misceldnea.
B) Hemobilia.

C) Tendencia hemorrigica con A) Shock.
defecto de coagulacién. B) Accidente cerebrovascular.
C) Falla pulmonar.
IT) Necrosis avascular. D) TFalla cardiaca.

E) Insuficiencia hepética.
F) Sindrome nefrén distal.
G) Evisceracién.

H) Distensién abdominal.

A) Fragmentos retenidos.

B) Secuestro.

C) ZEmbolia pulmonar de teji-
do hepétieco.

III) Infeccién,

A) Sin abseceso,
B) Con absceso:

1) subfrénico,

2) intrahepético,

3) intraabdominal.
C) Infeceion de la herida.

La mayoria de los autores afirma que la causa mas comun,
de muerte, es la hemorragia. Asi como la incidencia mayor de
complicaciones no mortales corresponde a la infeccion (30, 54, 72).
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Esa incidencia, sin embargo, es variable de una estadistica
a otra y depende de muchos factores. En la pequena serie que
analizamos el mayor niimero de complicaciones corresponde a la
extravasacion biliar.

En 34 enfermos hay 5 muertes, 14,6 %, algo mas elevado que
el de Sparkman y Fogelman que es de 10%.

De las 29 sobrevidas, 16 tuvieron complicaciones postopera-
torias de las cuales 5 corresponden a la extravasacion biliar (dos
peritonitis biliares, obs. 25 y 34, y cuatro fistulas biliares, obs. 13,
22, 30 y 31). Todas las complicaciones biliares curaron.

Del resto de las complicaciones postoperatorias se han re-
partido en los distintos numerales, siendo las complicaciones in-
flamatorias notoriamente pocas. Solamente dos observaciones.

La relacion del procedimiento operatorio utilizado y las com-
plicaciones fue la siguiente: se realizaron 8 taponamientos y en
todos hubo alguna complicacion postoperatoria (hemorragias al
extraer las mechas, bilirragia, coleccion biliohematica, etc.).

Se practicaron 10 suturas con dos incidentes, una eviscera-
cidon y una pequena coleccion interhepatofrénica.

De cuatro drenajes exclusivos, 3 fueron con mechas y 1 con
un tubo fino notoriamente insuficiente. Hubieron dos compli-
caciones, un flemén perinefritico y una peritonitis biliar.

Cabe destacar en el capitulo de hemorragias postoperatorias,
las provocadas por defecto de coagulacion. Esta, puede ser cau-
sada por disminuciéon funcional del higado debido a la anoxia
prolongada por hemorragia o shock (insuficiencia de sintesis de
protrombina o fibrinogeno), o por disminucion del factor V, o
por produccion de heparinoides, etc.

Necesitan estas situaciones un diagndstico preciso para po-
der establecer un tratamiento correcto.

Sobre el capitulo de necrosis avascular cabe recordar que
la retenciéon de secuestros puede estar en el origen de una he-
morragia, mantener una fistula biliar o conducir a la infeccion.

La infeccion es muy frecuente en la practica de guerra de-
bido al tratamiento tardio, a las lesiones mas destructivas que
se acompafian de mayor necrosis, hemorragias de mas dificil con-
tencidn, y bilirragia abundante, a las lesiones asociadas y a los
cuerpos extranos, etc.

En la practica civil, con tratamiento mas precoz, lesiones
de menor gravedad, mejores condiciones de asepsia, mejor com-
prension, actualmente, de la patologia, y la profusion de antibio-
ticos, han hecho disminuir francamente esta complicacion.

Las complicaciones por extravasaciéon biliar tan frecuentes,
jerarquizan los dos tipos de drenajes, perihepatico y de la V. B.
Sobre todo la temida peritonitis biliar de la cual se ocupara uno
de los correlatores.
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CAUSAS DE MUERTE

Fuera de las muertes debidas a lesiones asociadas, que son
la mayoria, las muertes debidas a la propia lesion hepatica tie-
nen obviamente el mismo origen que las complicaciones post-
operatorias.

Aqui si es indiscutible que la causa mayor es la hemorragia.

En la serie que analizamos hay 5 muertes. Dos autopsias
mostraron una muerte por neumotoérax (obs. N° 14), una por pe-
ritonitis y hemorragia, hemotérax (obs. N? 19). Ninguna de esas
dos muertes son imputables a la lesion hepatica en si.

Las otras 3 muertes se debieron a: peritonitis por rotura de
parénquima y quiste hidatico operado tardiamente (obs. N? 2),
anemia aguda por lesion multivisceral con reposicion insufi-
ciente de la volemia (obs. N? 4) y complicacion respiratoria
grave (obst. N9 32).

En 7 autopsias judiciales (turnos de los Dres. J. A. Folle y
G. Rios Bruno) en operados por una injuria traumatica de higado
se encontraron las siguientes causas de muerte: 1 oclusion de del-
gado, 2 hemotorax por desgarro pulmonar, 3 meningoencefalitis,
4 anemia aguda por lesion multivisceral con insuficiente resti-
tuciéon de la volemia durante el acto operatorio, 5 anemia aguda
por hemorragia retroperitoneal, 6 shock operatorio, 7 anemia
aguda provocada por hemorragia a punto de partida en el foco
de atriccion hepatica.

En suma: tomando en conjunto las 5 muertes de nuestra
serie y las 7 autopsias forenses, a los efectos de considerar las
causas de mortalidad, encontramos que la causa mayor es la he-
morragia (5 casos) ya sea en el torax, en el retroperitoneo, o en
el peritoneo, pero siempre compartida por la lesion multivisce-
ral. Un solo caso era una hemorragia auténticamente originada
en el foco de atriccion hepatica.

HISTORIAS PERTENECIENTES
AL HOSPITAL DURAZNO

OBS. N? 1.— A. Ch,, 40 aios, h. Puialada de epigastrio, anemia aguda,
taponamiento de herida de higado. Se retiran mechas al 6° dia. Gran hemo-
rragia. Retaponamiento. Curaciomn.

1
V‘*(;f OBS. N° 2— A B, 43 aifios, . Coz de caballo en H.D. hace 24 horas.
—~{Peritonitis. Operacién: sangre y vesiculas hiditicas en peritoneo, estallido de
U/ 16bulo derecho de higado con un Q. H. también roto. Marsupializacion y dre-
ajes. Fallece.



OBS. N° 3.—054.129, P. C., 27 afios, h. Herida de arma blanca paraum-
bilical izquierda. Sindrome anemia aguda. Herida de cara superior de higado.
Drenaje.

OBS. N° 4.—54.145, N. G., h. Una lerida de bala en regién toracoabdo-
minal derecha y otra en la izquierda. Gran shock hemorrfigico. Mediana.
Herida de 16bulo derecho de higado, estémago y estallido de rifién izquierdo.
Suturas, drenaje. Fallece en la tarde.

(~w®“‘ QBS. N° 5.:55.415, J. E. R,, 16 afios, h. Traumatismo de I.D. Dolor,
1potimia, hepatomegalia dolorosa. Se piensa en hidatidosis complicada. Ope-

mn: gran hematoma intrahepitico a tensién. No se toca. Afios después se
interviene por hidatidosis de 16bulo derecho en la zona del hematoma. .

OBS. N° 6.—58.112, ¥. M., 30 afios, h. Herida de arma blanca de flanco
derecho. Sindrome anemia aguda. Subcostal, gran hemorragia intraperitoneal
por pequefia herida del borde del 16bulo derecho. Sutura, mecha en el hiato
de Winslow.

OBS. N° 7.—59.160, G. M., 20 afios, h. Herida de bala, o.e. 82 espacio
axilar derecho, o.s. 7° espacio axilar izquierdo. Herida de higado, diafragma
estémago y bazo. Sutura de diafragma, higado y estémago. Esplenectomia.

OBS. N° 8.— 1. E, 23 afios, h. Herido de bala en H.D. con o.s. en Jum-
bar derecha. Anemia aguda. Subecostal, herida transfixiante de 16bulo derecho
de higado, hematoma retroperitoneal. Tubo y mecha subhepitica. Hizo un fle-
mén perinefritico que se drené.

OBS. N° 9.—63.333, A. C., 46 afios, h. Herida torécica axilar izquierda,
alta y de epigastrio. de arma blanca. Colapso grave. Se drena hemotérax y
se cierra brecha torfcica. Se sutura una herida de cara superior de l6bulo
izquierdo de higado, drenaje con mecha. Evolucién buena.

OBS. N° 10.—63.427, G. R. L., 39 afios, h. Herido de arma blanca en
epigastrio. Anemia aguda. Mediana, sutura al catgut de herida de 16bulo iz-
quierdo.

OBS. N? 11.—64.512, R. A. D, 14 afios, . Herida de bala en H.D. sin
orificio de salida. anemia aguda. Hemotérax, dolor y contractura abdominal,
paraplejia. No se interviene por ahdomen. Se hace laminectomia y drenaje
del hemotérax. Curacibn.

OBS. N? 12.— L. G., 24 afios, m. Herida de arma blanca (estilete) toraco-
abdominal derecha. Dolor y contractura abdominal. Subcostal, Lhigado trans-
fixiado desde el domo a cara inferior, no sangra, herida de colon que se sutura.
Mecha subhepatica. Curacidn.
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HISTORIAS PERTENECIENTES
AL SERVICIO DEL Prof. W. SUIFFET

OBS. N° 13.—4.034, C. F., 33 anos, h. Hace un mes, herida de arma
blanca toracoabdominal derecha. Taponamicnto de herida hepatica. Queda fis-
tula biliar que cura al eliminar secuestros de tejido hepatico del tamaio de
una almendra.

OBS. N9 14.—5.449, T. C. M., 45 aifios, h. Herida toracoabdominal por
arma blanca, anemia aguda grave. Toracotomia, no se encuentra nada en térax.
Laparotomia, taponamiento de herida de higado. Fallece. Autopsia: muerte por
neumotérax. En el trayecto taponado sélo hay necrosis en ¢l borde superficial
de la herida.

(,wx/il OBS. N° 15— 5.612, E. L., 44 afios, h. Coz de equino en H.D. Se sutura
.\ un desgarro de la lengiieta hepética. Cierre sin drenaje.

OBS. N° 16.— 8.269, M. A. I., 26 afos, h. Herida de bala de H.D. sa-
liendo en linea axilar posterior derecha. Herida de cara superior de higado.
Sutura.

OBS. N° 17.—8.912, 1. A., 56 aifios, h. Herida de arma blanca en H.D.
Herida profunda y amplia de cara superior de higado. Se tapona. Se retiran

mechas en sala de opecraciones al 14° dia.

OBS. N° 18.—9.195, Y. A, 54 afios, h. Anemia aguda por herida de arma
blanca. Herida de cara superior de higado, se sutura con dos puntos catgut.

OBS. N° 19.—10.163, Z. V. de L., 32 afios, m. Heridas miltiples de bala.
ITerida de 16bulo izquierdo de higado (estallido), estémago y colon. Sutura de
higado y estémago, exteriorizacién de colon. Fallece. Autop?ia: hemotérax iz-
quierdo v perforacidn de primer asa veyunal desapercibida.
| ¥p ROIET asa yve) p -
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OBS. N° 20.—10.340, J. S., 50 afos, h. Herida por arma blanca toraco-
abdominal izquierda. Herida de polo superior de bazo, esplenectomia. Herida
de cara superior de higado que no sangra. o se toca. Cierre sin drenaje.

p——
'

Om/ | OBS. N° 21.—10.616, E. F., 38 afios, h. Contusién toracoabdominal. Des-
garro en Y de domo cara anterior e inferior de higado, 16bulo derecho. Tapo-
namiento. Discreta bilirragia postoperatoria. Al 14° dja se retiran las mechas
n sala de operaciones. Curacién.

OBS. N° 22.—12.460, F. M., 47 aiios, h. Herida de arma blanca toraco-
abdominal derecha 24 horas antes. Se drema un hemotérax. No se toca herida
de higado.

OBS. N°? 23,—12.906, T. Ch., 40 aifios, h. Herida de bala. @.e. xifoides,
alojada en subescapular derecha. Toracofrenolaparotomia. Sutura de pulmén.
Evacuacién de hemotérax de 1% 1t. Sutura de herida de higado. Se drené
solamente el térax.



OBS. N° 24.—13.643, H. S., 30 anos, H. Herido de bala. O.e. en regién
lumbar derccha, bala alojada en subcutidneo de H.D. Anemia aguda. Laparo-
tomfa. Herida de 16bulo derecho de¢ higado, entra en cl coronario y sale en
cara inferior. Herida de colon. Se exterioriza colon y se drena con tubo fino,
no se toca higado. Dos dias después es rcintervenido por peritonitis biliar.

Evolueién buena.

OBS. N° 25.—13.599, E. Y. B, 16 afios, m. Herida de bala en regién epi-
gistriea. Anemia aguda. Toracofrenolaparotomia en 9° espacio. Hemotérax.
Sutura de la herida de pulmén. Ierida de 16bulo izquierdo de higado que se

sutura, sutura de diafragma.

OBS. N° 26.—18.534, J. F., 16 afios, h. llerida de arma blanca en H.D.
Herida de cara superior de higado. Sutura con dos puntos de catgut. No
se drena.

OBS. N° 27.—18.343, R. T. B, 51 ailos, h. Herida toracoabdominal de
arma blanca. Toracofrenolaparvotomia en 9° espacio, herida de pulmén, trans-
fixién de higado. Sutura de pulmén e higado. Drenaje de térax, abdomen sin

drenaje.

@BS. N° 28.—20.361, E. G.. 41 afios, h. Operado hace un mes por herida
de bala de 16bulo derecho de higado. Se le evacta, por puneién, un derrame
serofibrinoso pleural derecho y una coleccién de sangre lacada interhepato-

frénica.

OBS. N9 29,—20.683, A. G., 24 aflos. h. Herida de arma hlanea en epi-
gastrio. Anemia aguda grave; mejora con transfusiones. Durante la induccién
vuelve a quedar sin pulso ni presién. Mediana. Herida de parénquima y de
un Q. H. profundo. Hemostéasis, evacuacién de la membrana, drenaje de la ca-
vidad. Fistula biliar que cedié.

()NJQ OBS. N° 30.—21.959, R. G., 19 aifos, h. Politraumatizado en accidente

/

de transito. Gran desgarro estelar en cipula hepdtica, hemorragia intraperi-
toneal de 3 litros. Sutura, gelfoam y taponamiento. Al 10° dia se sacan mechas,
detris de ellas viene abundante coleceiéon biliohem:tica.

OBS. N° 31.—21.994, J. C. P, 21 afios, h. Herida de arma blanca eun
epigastrio. Anemia aguda. Herida de cara superior de higado. Sutura. Drenaje.

OBS. N? 32,—22.817, A. V., 30 aiios, h. Contusién toracolumbar derecha

\)\\ {cmbestido por automoévil). Shock, paraplejia. O.p. higado con miltiples des-

LY

garros, desinserciéon del ligamento coronario. Sutura de los desgarros, tapona-
miento en la zona desinscrtada, esplenectomia. Fallece al 4¢ dia econ broncorrea

purulenta.
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OBS. N¢ 33.—22.830, M. A. 8. de G., 3¢ afios, m. Arrollada por una zorra.

Anemia aguda grave. Mediana, miltiples desgarros de higado, ¢l mas impor-
tante en cara inferior, por donde se abrié un Q. H. Taponamiento, drenaje del

Douglas, traquecotomia. Postoperatorio: hipervolemia severa, insuficieneia car-

diaca, flebitis, al 72 dia peritonitis biliar. Fallece.
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