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1. Finalidad de esta comunicacion. — En anteriores cola-
boraciones hemos procedido al estudio del factor canalicular en
la patogenia de las pancreatitis agudas (3) y analizado la impor-
tancia de la via canalicular en el pasaje a la sangre de las enzi-
mas pancreaticas (2). Se logré6 demostrar que en el perro el blo-
queo canalicular provocaba una pancreatitis aguda edematosa in-
tersticial curable con aumento de la amilasemia, lesiones tipicas
macroscopicas de citoesteato necrosis, derrame peritoneal sero-
hemorragico conteniendo mayor concentracién de enzimas pan-
creaticas que en la sangre y lesiones microscépicas intersticiales
de edema, congestion e infiltracion leucocitaria, sin necrosis pa-
renquimatosa, reproduciendo el tipo de la pancreatitis edematosa
humana. Ademas se dedujo que la via canalicular no es la se-
guida por los fermentos en su camino a la sangre.

Continuando con nuestras experiencias hemos procedido a
estudiar las reacciones pancreaticas y las modificaciones humo-
rales consecutivas al bloqueo del polo venoso del pancreas ya que
el factor venoso ha sido considerado como un agente de necrosis
pancreatica. Gilbert y Chabrol (?) toman como punto de partida
la observaciéon clinica de la frecuencia de sufrimientos hepaticos

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia el dia 13 de
octubre de 1954,
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en las pancreatitis, y de los infartos. Si la hemorragia constituye
un elemento tan llamativo en las pancreatitis agudas nada mas
légico que sugerir a esta enfermedad un origen vascular. Por otra
parte, las pancreatitis agudas presentan habitualmente sufrimien-
tos hepaticos y antecedentes de alcoholismo, generadores de he-
matemesis y cirrosis. Con este razonamiento, lesionando el higado
con toxicos, planearon reproducir las lesiones de pancreatitis. In-
yectaron en el parénquima hepatico una serie de agentes meca-
nicos téxicos e infecciosos a fin de provocar una hipertension
portal y lograron reproducir las diferentes fases de la hemorragia
del pancreas, desde la congestion capilar simple hasta el infarto
glandular. Ligaron 16 veces la vena porta o la vena esplénica
sin observar citoesteatonecrosis.

Aunque no obtuvieron pancreatitis tipica, sostienen que la
trombosis de las venas del pancreas, pueden, por fluxién arterial,
condicionar un infarto del 6rgano. El papel primordial que le
asignan a la trombosis estd de acuerdo también con el frecuente
hallazgo, en la pancreatitis, de venas trombosadas. La oblitera-
cién venosa seria entonces un fendémeno precoz y no secundario

" a la necrosis pancreatica. Igualmente la pancreatitis crénica pre-
pararia el terreno a las pancreatitis agudas creando las trom-
bosis de las venas del 4rgano.

Brocq () en sus trabajos experimentales, inyect6 sustancias
inertes en las venas pancreaticas, como ser polvo de zinc en sus-
pension con glicerina, provocando congestion, hemorragias y zo-
nas de necrosis parenquimatosas con esteato necrpsis.

Sin embargo, en su estadistica de 468 casos, Brocq soélo
comprueba trombosis venosa en 13. En 320 casos 10 trombosis
(7 de la vena esplénica, 2 de la vena porta y 1 de la vena me-
sentérica)

Covarrubias Zenteno (*) practica en animales la ligadura de
las venas pancreaticas con resultado negativo, puesto que no ofre-
cieron sintomatologia ostensible y sobrevivieron a la experiencia.
Reoperados a los dos meses, observaron que el pancreas era nor-
mal macro y microscopicamente. Las ligaduras llevadas a cabo
por Dragstedt (°) fueron también negativas.

Mientras para unos (Guibal), (") la trombosis venosa es un
proceso esencial y de caracter eminentemente constante en la
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pancreatitis aguda, para otros (Schmieden y Sevening) (8) seria
un epifenémeno que acompaifiaria de manera variable y circuns-
tancial el complejo anatomo patolégico de las necrosis del pan-
creas.

2. Plan de investigaciones. — Se busc6 obtener conclusio-
nes sobre dos puntos: a) cudl era el efecto que sobre el pancreas
producen las ligaduras de las venas pancreaticas y b) si las venas
pancreaticas constituyen o no la via a través de la cual las en-
zimas pancreaticas pasan a la sangre en el curso de una pancrea-
titis aguda.

3. Material de trabajo. — En el momento actual se llevan
realizadas 40 operaciones sobre el polo venoso del perro para
estudiar experimentalmente el factor venoso en la etiopatogenia
de las pancreatitis agudas. En todas ellas se cumplieron las 4 con-
diciones que consideramos fundamentales para ser aceptadas cien-
tificamente, es decir: a) cirugia aséptica, b) tratamiento anti-
biético operatorio y post operatorio, c) contralor de las enzimas
en el liquido peritoneal, sangre y orina (*), d) estudio macro y
microscépico de los animales sacrificados o fallecidos.

1* PARTE

1. Estudio de la circulacion venosa del pancreas del perro. —
Para llevar a cabo el bloqueo de las venas del pancreas fué
necesario en primer término determinar como estaba dispuesto
el sistema venoso de esta viscera en el perro, ya que la biblio-
grafia sélo ofrece descripciones incompletas, insuficientes, para
aplicarlas en la realizacion de las experiencias proyectadas.

Se debia puntualizar el namero de pediculos venosos, loca-
lizarlos topograficamente, ubicar la zona de abordaje y final-
mente precisar la técnica atraumatica de su ligadura.

Se procedié en consecuencia a la inyecciéon intravenosa de
una masa de replecion a base de carmin (contraste macroscépico)
con minio (contraste radiolégico) y gelatina (masa liquida en
caliente, solidificable en frio) que habiamos empleado con éxito
durante la realizacion de tesis anteriores.

(*) El estudio quimico fué realizado por la Quim. Farm. Srta. Elsa
Flores, del Laboratorio de! Instituto de Patologia.
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Los perros fueron sacrificados con formol o gas e inmedia-
tamente laparotomizados. Se ligaron las ramas de divisién de la

FIG. 1. — Perro 106. Placa 117. Radiografia de venas del sis-
tema porta inyectadas. LKl estémago (a) estid reclinado e
invertido hacia arriba. El duodeno (b) seccionado antes del
Angulo yeyunal. El 16bulo derecho del pancreas (¢) y el
16bulo izguierdo (d) se visualizan con menos intensidad. En
la parte central de la radiografia se observa arriba la vena
porta (P), abajo el tronco de la vena mesentérica superior (M)
vy hacia la izquierda y arriba el tronco de la vena esplénica (I).
A la vena porta llega el tronco de la vena gastroduodenal (1)
la cual recibe la vena pilérica (2), la vena gastroepiploica
derecha (3) y la gran vena pancredtico-duodenal derecha (4).
A la vena mesentérica superior afluye la vena pancredtico-
duodenal izquierda (5) que se anastomosa a pleno canal con
la vena pancreadtico-duodenal derecha. Por ultimo el sistema
de la vena esplénica recibe dos ramas venosas del pancreas (6).

vena porta a nivel del pediculo hepatico, y se desangré el sis-
tema porta abriendo la vena mesentérica superior por debajo del
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primer afluente venoso yeyunal. Evacuada la sangre se ligd la
mesentérica al nivel de su apertura y se inyecté la sustancia de
replecion tibio-caliente.

De esta manera, trabajando con las visceras in situ, en pe-
rros recién sacrificados y sin formolar, las venas se conservan
elasticas, no existen coagulos obstructivos y se evita la pérdida
de liquido de contraste a través de ramales venosos que fatal-
mente se abririan en el caso de practicarse la extraccion de la
pieza; se obtiene asi una visualizacion venosa completa que llega

FIG. 2. — Perro 140. Placas 132 y 134. Radiografia del sistema porta
inyectado. En la radiografia (A) se ha conservado el estémago (a), el
bazo (b) y el angulo duodeno-yeyunal (c), @ue se han suprimido en la
radiografia (B) para presentar solamente la irrigacién venosa del pan-
creas. En el centro se observa arriba la vena porta (P), abajo la vena
mesentérica superior (M) y a la izquierda la vena esplénica (E). Los tres
pediculos venosos del pancreas son: vena pancreadtico-duodenal derecha (1),
vena pancredatico-duodenal izquierda (2) y vena pancredtico-esplénica (3).

hasta las mas pequefias divisiones. Se enfria a continuacién la
pieza con pafios frios; en pocos minutos se coagula la gelatina
lo que permite proceder a la inmediata radiografia (*) y disec-
cién. Las comprobaciones anatémicas obtenidas con respecto a
la circulacién venosa del pancreas del perro se exponen a conti-
nuacion (ver figs. 1, 2, 3). El pancreas se drena por tres siste-
mas venosos: a) el sistema de la vena porta por intermedio de

(*) Las radiografias fueron tomadas por el Sr. Nelson Lamareque,
Técnico del Instituto de Patologia.
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la vena gastroduodenal, b) el sistema de la vena gastroesplénica
por intermedio de 2 o 3 pequeifios afluentes pancreaticos, y c) el
cistema de la vena mesentérica craneal o anterior (vena mesen-
térica superior del hombre) por la vena pancreatica duodenal
izquierda.

a) Vena gastroduodenal y vena pancredtica duodenal dere-
cha. — Esta importante, corta y gruesa vena se constituye en

T
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FIG. 3. — Esquema de las venas del pancreas.

intimo contacto con el pancreas a expensas de: 1) un tronco su-
perior, o piloro-pancreatico que por una rama recoge la sangre
de la parte inferior de la pequeiia curva gastrica y piloro y por
otra la del I6bulo izquierdo del pancreas, y 2) un tronco inferior
gastropancreatico, constituido por la vena gastro epiploica D.,
que sigue la gran curva géastrica y por la vena pancreatico duo-
denal D. que, situada entre duodeno y pancreas, drena la sangre
del I6bulo D. del pancreas y la porcion vertical del duodeno. Des-
pués de un corto trayecto la vena gastroduodenal se termina en
la vena porta.
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b) Ramas pancredticas del sistema gastro esplénico.
A la altura de la cola del pancreas y del cuerpo del 16buld iz-
quierdo del pancreas, nacen dos o tres pequefios y cortos afluen-
tes venosos, que pronto desembocan en la vena esplénica, v en el
tronco espleno-gastrico.

¢) Ramas pancredticas del sistema mesentérico. Vena pan-
credtico duodenal izquierda. — La vena pancreitico duodenal iz-
quierda es una gruesa rama que tiene su origen en una anasto-
mosis a pleno canal con la vena pancreatica duodenal derecha,
lo que tiene lugar al nivel del angulo de separacién del duodeno
con el cuerpo del pancreas; desde alli se dirige horizontalmente
hacia adentro para terminar en la vena mesentérica superior.
En el curso de su trayecto recibe numerosas ramas duodenales
v pancreiticas; el ultimo aferente, bien separado de los demas,
estd representado por una vena (vena del uncinatus) que sale
del pancreas al nivel justo del vértice del procesus uncinatus,
.Resumiendo, en el pancreas encontramos 3 pediculos venosos
(fig. 2, B.): 1) la vena pancreatico duodenal derecha, afluente
de la gran vena gastroduodenal, que, corta y gruesa, desemboca
en la vena porta a la altura del piloro; 2) dos pequefias y cortas
venas pancreaticas, del cuerpo y cola, aferentes de la vena es-
plénica; 3) la gruesa vena pancreatica duodenal izquierda con su
pequeiio ramal, la vena del uncinatus, que termina en la vena
mesentérica superior.

La mas importante es la gran vena gastroduodenal y luego
la vena pancreatico-duodenal izquierda; al anastomosarse entre
si constituyen una amplia arcada venosa que recoge toda la san-
gre del pancreas a excepcion de la parte izquierda del cuerpo y
de la cola.

2. Lugar de abordaje quirurgico de las venas y técnica. —
a) para la vena gastroduodenal: se tracciona el duodeno piloro
hacia la izquierda (fig. 4) y en el fondo aparece un largo tronco
venoso vertical formado en la parte caudal por la vena mesen-
térica superior y en la parte cefalica por la vena porta. Se decola
del pancreas con una torunda y aparece horizontalmente dirigida
hacia el piloro-duodeno, la aorta y gruesa vena gastroduodenal
que se liga; este abordaje a nivel de la cara derecha del pancreas
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a 1 cm. antes de abordar la vena porta, fué muy satisfactorio y
nos permiti6 evitar la clasica ligadura por la retrocavidad que
es traumatica, dificil y hemorragica; b) para las venas pancrei-
tico-esplénicas: se levanta fuertemente el gran epiplén, se trac-
ciona hacia arriba el estémago, visualizindose las dos cortas y
pequefias venas del pancreas, colaterales de la vena esplénica,
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izquierda el duodeno-pancreas.

que se ligan sobre el l6bulo izquierdo del pancreas y sobre la
cola; c) para la vena del uncinatus: ligarla contra el vértice del
uncinatus; d) para la vena pancreatico duodenal izquierda: bus-
carla contra el duodeno, en el espacio de separaciéon entre el pro-
cesus uncinatus y el duodeno. Si bien la vena gastroduodenal es
la primera que se expone, es la ultima que se liga para no operar
sobre pancreas muy congestivo.
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2* PARTE

Experiencias realizadas:
Se llevaron a cabo 4 tipos de experiencias:
1) ligadura parcial o total de las venas pancreaticas;
2) ligadura de arterias y venas pancreaticas;
3) ligadura simultinea de venas y canales;
4) ligadura escalonada de venas y canales.

1* experiencia: ligadura parcial o total de las venas pancreaticas

En un grupo de 23 perros se procedié a la ligadura de la
vena gastroduodenal, el principal pediculo venoso del pancreas.

En la mayoria de los casos se ligé también la vena pan-
creatico duodenal izquierda que se anastomosa con la anterior a
pleno canal. Finalmente en otros casos, el bloqueo venoso fué
total porque a las anteriores se le agregé la ligadura de las dos
pequefias ramas pancreaticas que, de la cola y del cuerpo, ter-
minan en la vena esplénica.

De acuerdo al tipo de ligadura, los casos se distribuyeron de
la siguiente manera:

1) ligadura vena gastroduodenal: 1 (52);

2) ligadura vena gastroduodenal y pancreatico esplénica:
1 (135);

3) ligadura de venas gastroduodenal y pancreatico duode-
nal izquierda: 7 (116, 138, 147, 148, 152, 153, 154);

4) ligadura de venas totales: 14 (117, 122, 123, 126, 130,
131, 132, 145, 149, 150, 108, 109, 115, 113).

Los perros se sacrificaron en general entre el 2° y 4¢ dia,
periodo durante el cual las lesiones de pancreatitis, si existen,
se observan con mayor evidencia.

A continuacion se exponen las consideraciones del punto de
vista: a) clinico» b) macroscopico, ¢) quimico, d) microscépico.

a) Clinicamente. — EIl bloqueo parcial o total de las venas
del pancreas no provoca una enfermedad mortal. De los 23 pe-
rros, 6 fallecieron dentro del primer dia del post operatorio,
en general de 6 a 12 hs., por hemorragia, shock operatorio o
anestésico, a lo cual el perro es muy sensible. La necro no mostré
lesiones y no presentaban sindrome humoral de pancreatitis.

— 692 —



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA BEL URUGUAY

Todos los perros restantes sobrevivieron a excepcién de uno que
fallecié a los 7 dias por peritonitis con sindrome humoral ne-
gativo. Si la anestesia, o la hemorragia o la peritonitis no matan
al perro, el animal sobrevive largo tiempo sin acusar modifica-
ciones ostensibles. Es el caso de los perros 122 y 123 con liga-
dura total que recién fueron sacrificados a los 31 y 39 dias con
buen estado general.

b) Macroscopico (necropsia). — Macroscoépicamente la li-

FIG. 5. — Ligadura de
venas. Esquema de le-
siones de ligera pan-
creatitis.

gadura venosa provoca un pequefio o mediano derrame perito-
neal sero hematico y nulas o muy pocas lesiones de esteato ne-
crosis (fig. 5). Las necros realizadas escalonadamente entre el
1° y 39¢ dia del postoperatorio mostraron que sélo en un pequefio
numero de experiencias (4 en 23) (17 %), el bloqueo venoso
habia provocado lesiones de ligera pancreatitis macroscopicas.
Es el caso de los perros 109, 131, 147 y 148, que a continuacién
se analizan.
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El perro 109, con ligadura total venosa, se sacrificé el 3er.
dia y presentaba pequenos focos de citoesteato necrosis al nivel
del pancreas. gran epipléon y en la zona del mesocolon transverso
que se apoya sobre la cara anterior del pancreas.

El perro 131 con ligadura total de venas, fué sacrificado el
2¢ dia, con buen estado general. Se observ): derrame peritoneal
sero hematico, pequeiios foquitos de citoesteato necrosis en el
duodeno-pancreas, epiplon y sobre el mesocolon transverso vecino
al pancreas. Ademis de estas pequeilas lesiones de pancreatitis,
llamé poderosamente la atencién en esta necro, una extensa man-
cha blanquecina lechosa de aspecto linfatico que, desde el punto
de ligadura de la primera vena pancreitico duodenal izquierda,
realizada en el extremo de la porcién unciforme, se extendia
sobre el meso para abrirse en abanico sobre el duodeno. Esta
lesion estudiada al microscopio resulté estar constituida por una
gran cantidad de linfaticos dilatados y probablemente trombo-
sados debido a que fueron comprendidos en la ligadura vascular
del uncinatus importantes colectores linfaticos duodeno pancrea-
ticos, que a ese nivel pasan junto a los vasos. Finalmente, en la
necro de los perros 147 y 148, sacrificados al 3er. dia, se com-
prob6é un derrame peritoneal sero hematico y pequeiflas man-
chas de citoesteato necrosis sobre el duodeno pancreas, angulo
derecho del gran epiplén, mesenterio y mesocolon.

Por lo tanto las necros fueron bien evidentes en demostrar
que las ligaduras totales o parciales de las venas del pdncreas,
no provocan en general lesiones de pancreatitis, y que, en pe-
queiio nimero de casos (17 %) conducen a minimas lesiones de
citoesteato mnecrosis.

¢) Quimico. — 1) de la amilasemia; 2) de la amilasa en
el liquido peritoneal; 3) del poder tripsico del liquido peritoneal.

1) El estudio quimico de las enzimas pancreaticas coinci-
diendo con las comprobabiones macroscopicas y clinicas, demos-
tr6 que la amilasemia se mantiene en general dentro de limites
normales.

‘ En la casi totalidad de los casos los valores oscilan entre
32 y 64 unidades Wohlgemuth y 305 a 935 mgrs. % Somogyi.

Como expusimos en la comunicacion a las Sesiones Urugua-

vas de Quimica sobre “El estudio de la amilasa en el perro nor-
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mal y en las pancreatitis experimentales”, la amilasemia normal
en el perro es de 32 a 64 unidades Wohlgemuth y de 300 a 900
mgs. % Somogyi, mientras que en los perros con pancreatitis
se eleva durante los tres primeros dias hasta 256 o 512 Wohlge-
muth y 900 a 2000 mgrs. Somogyi.

Pero no en todos la amilasemia fué normal, comprobandose
elevada en el 123, 138, 147 ya que en el tercer dia se registraron
en el 1° 2566 W y 1320 S., en el 2° 256 W. y 1385 S. y en el 3%
con pequenos focos de citoesteato necrosis, 2566 W. y 1365 S.

2) El estudio quimico de las enzimas pancreaticas en el
liquido peritoneal (fig. 6) mostré que este liquido es el exponente
méas sensible de la injuria pancreitica, revelando un alto por-
centaje de valores elevados. En 10 perros se extrajo liquido pe-
ritoneal en el momento de la necro y se investigé la amilasa.

Perros U.W. S. Necro Pancreatitis macroscopicas
117 2930 8 dia no

126 128 1235 16° 7 no

131 512 2200 20 7 Peq. citoesteato necrosis
132 512 1805 20 7 no

135 64 760 6 hs. no

138 1024 2300 3er. dia no

147 1024 2275 3Ber. ” Citoesteato necrosis

148 128 3er. ” Escasa citoesteato necrosis
149 128 1250 1ler. ” no

153 128 975 5o 7 no

Como se observa en el cuadro adjunto, en cinco casos los
niveles de la amilasa en el liquido peritoneal eran elevados, hasta
1024 W. y 2900 mgrs. S. a pesar de no haberse comprobado le-
siones macroscépicas en 3 de ellos (117, 132, 138) pero que el
estudio microscépico reveld citoesteato necrosis en el 117 y 132,
y objetivé gran dilataciéon de venas con reaccién subcapsular pan-
creatica en el 138.

3) El poder tripsico del liquido peritoneal no se presentd
aumentado en ninguno de los casos examinados. E1 Dr. Manuel
Herrero procedié al estudio del poder digestivo proteolitico del
liquido peritoneal de los perros 147, 148, 149. El test de Schwach-
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man fué negativo en todos ellos como puede cobservarse en las
placas de gelatina (fig. 7).

d) Estudio microscépico. — De acuerdo a lo expuesto por
el Dr. Folle, el estudio microscépico acusa un estado congestivo
y exudativo plasmaéatico de los espacios conjuntivos del pancreas,
acompanado de pequenias lesiones de.citoesteato necrosis en la
grasa peripancreatica.

Es un edema plasméatico importante interlobulillar (en los
tabiques) y a veces intralobulillar (entre los acinos), que predo-
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mina sobre todo en la periferia, es decir, en el espacio subcap-
sular. Ademés congestién y a veces hemorragia intersticial di-
fusa asociada al edema. Estas lesiones son més acentuadas sobre
la cabeza y el uncinatus, donde los eferentes venosos son mas
importantes. Ademas pequenios focos de citoesteato necrosis en
la grasa peripancreitica de la cabeza y excepcionalmente focos
de necrosis pancreatica.

Todo ello configura un estado de congestion que tiende a
exteriorizarse bajo la débil capsula del pancreas.

La ligadura venosa produce la dilatacion retrdgrada de las
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venas pancreaticas (son frecuentes las imigenes de venas dila-
tadas), con estasis venosa (campos con venas llenas de sangre
que a veces impresiona como trombosis): lo que conduce a la
extravasacion plasmatica y globular (edema plasmatico y hemo-
rragia de los tabiques conjuntivos y entre los acinos) que se
aglomeran en la periferia del pancreas (gran edema predomi-
nante subcapsular) como dispuesto a verterse en el peritoneo.
Ademais, fermentos salen del pancreas (lipasa) que necrosan las
células adiposas (citoesteato necrosis peri pancreitica). Esta
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distensiéon venosa ocasiona una retencién de jugo pancreatico (a
las 6 hs. canaliculos distendidos por secrecién al parecer mas
espesa que se coagula en forma de bolas).

En sintesis: la ligadura venosa provoca dilatacion venosa,
un edema congestivo intersticial con minima lesién parenquima-
tosa que busca salida a través de la delgada capsula del pancreas
para verterse en el peritoneo.

Es un trastorno vascular congestivo exudativo intersticial
con hemorragia y a veces también acompaiiado de pequeiia cito-
esteato mnecrosis peri pancredtica y minima necrosis parenqui-
matosa.

22 experiencia: Ligadura simultanea arterio-venosa
En 5 perros (49, 51, 76, 77, 78) se procedi6 a la ligadura
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simultanea de la vena y arteria gastroduodenal, es decir, del
pediculo arterio-venoso principal del pancreas. Se recogié la mis-
ma impresién clinica anotada de que, salvado el primer dia del
post operatorio, el perro seguia viviendo sin trastornos evidentes,
a tal punto que fueron sacrificados recién a los 124 dias (perro
78), 133 dias (perro 76) y 143 dias (perro 77), no comproban-
dose lesiones pancreaticas macro ni microscopicas, ni atrofia, ni
cicatriz a excepcion de una hipertrofia venosa compensadora de
los vasos esplénicos y gastro epiploicos y zonas sospechosas de
antigua cistoesteato necrosis. Humoralmente no presentaron ele-
vaciéon de la amilasemia que se conservdé durante los primeros
7 dias, dentro de los limites normales de 32 a 64 unidades W. ¥
de 600 a 900 mgrs. % Somogyi. El tinico que acusé un ligero
aumento fué el N°¢ 77, que durante el 2° y 3er. dia se elev) a
128 W. con 1170 y 1350 S., para normalizarse posteriormente.

3¢ experiencia: Ligadura simultinea de venas y canales
pancreaticos

Recordemos que en estas investigaciones perseguimos dos
finalidades simultaneas: una, la de analizar el factor venoso en
la patogenia de las pancreatitis agudas y la otra aclarar el ciclo
seguido por las enzimas pancreaticas en su pasaje a la sangre.

Con respecto a lo segundo, las experiencias realizadas nos
han permitido sugerir en anteriores publicaciones (‘“Pancreatitis
aguda por ligadura de canales pancreaticos” y “Mecanismo del
pasaje a la sangre de las enzimas pancreaticas”) que la via cana-’
licular no es la seguida por la diastasa liberada en la pancreatitis
aguda en el curso de su camino a la sangre.

Las experiencias 1 y 2 dejaron establecido que la amilasemia
era en general normal, de acuerdo con la ausencia de lesiones
pancreaticas y que se elevaban cuando se obtenian ligeras pan-
creatitis. Con el deseo de profundizar el anilisis de la via ve-
nosa en el mecanismo en estudio se decidié provocar una pancrea-
titis. al mismo tiempo o dias después de bloquear totalmente las
venas de la glandula pancreatica. Asi el 3er. tipo de experiencia
consistiéo en practicar la ligadura simultinea de venas y cana-
les y el 4° tipo de experiencia en provocar en un primer tiempo
el bloqueo venoso completo y luego, en un 2° tiempo, después de
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varios dias, la pancreatitis aguda por medio de la ligadura de
los canales.

En nueve perros se practicé la ligadura de las venas pan-
creaticas y del canal pancreatico mayor en el mismo acto ope-
ratorio (perros 55, 81, 82, 83, 119, 120, 127, 128, 129).

Se descarta el 55 porque no se le practicé la necro y el pe-
rro 81 porque fallece a la hora.

En todos la amilasemia se elevé durante los primeros dias
alcanzando cifras de 128, 256 y hasta 512. Dos se sacrificaron
a los 30 y 122 dias (perros 120 y 82) y los restantes a los tres
primeros dias. En todos se observé lesiones de esteato necrosis.
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Como siempre el liquido peritoneal contenia la maxima cantidad
de enzimas: alcanzé 1024 W. y hasta 4320 mgrs. % S.

Por lo tanto el bloqueo de las venas no modificé la elevacion
de la amilasemia consecutiva a la pancreatitis por ligadura del
canal.
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4+ experiencia: Ligadura venosa total en un primer tiempo se-
guida de ligadura de los canales pancreaticos en un
tiempo posterior.

Tres perros fueron sometidos al bloqueo venoso total (122.
123, 126), ligando la vena gastroduodenal, la vena pancreatico
duodenal izq. y las ramas pancreitica afluentes a la vena es-
plénica. A los 39, 30 y 16 dias respectivamente fueron reinter-
venidos, ligandose los dos canales pancreaticos en el primero, y
el canal pancreatico mayor en los dos restantes. Sacrificados al
segundo y tercer dia de la ligadura, la necro mostré lesiones de
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FIG. 9. — Grafica del perro 126. En un primer tiempo

se ligaron todas las venas. A los 16 dias se reopera, no
comprobandose lesiones de pancreatitis. Se liga el canal
pancredtico mayor. Se sacrifica al segundo dia, obser-
vandose lesiones de citoesteato necrosis y elevacién de las
enzimas pancreaticas en la sangre y, sobre todo, en el
liquido peritoneal, donde alcanza a 1024 W. y 2565 mgs.%S.

citoesteato necrosis, elevindose la amilasemia del valor normal
de 64 a niveles de 128 en uno y 256 en dos, al mismo tiempo que
en el liquido peritoneal se encontraron los valores maximos de
la amilasa, registrandose 512 y 1024 W. con 2565 S. (fig. 8 ¥y
fig. 9).

Por lo tanto, la ligadura total de las venas no modificé la
elevacién de la amilasemia en las pancreatitis agudas provocadas
por ligadura del canal, sugiriendo que la via venosa no es la se-
guida por las enzimas pancredticas en su camino a la sangre.
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CONSIDERACIONES

La primera experiencia, de ligadura parcial o total de las
venas pancreaticas, dejé establecido que el bloqueo venoso no es
causa importante de pancreatitis. En el 83 % no existian lesiones
macroscépicas y sélo en el 17 % se observaron pequeiias manchas
de esteato necrosis. La amilasemia se mantuvo, en general, nor-
mal, elevindose tnicamente en el 8.5 %. Se observé con frecuen-
cia liquido peritoneal serohemaéatico con gran concentracién de
amilasa (1024 W.), lipasa (lesiones de citoesteato necrosis peri-
pancreatica) y careciendo de poder tripsico (test de Schwachman
negativo).

Microscopicamente predomina la congestiéon, el edema y la
exudacién plasmatica en los espacios conjuntivos, sobre todo en
la zona subcapsular del pancreas con pequeiias lesiones de cito-
esteato necrosis peripancreatica. A veces se observa hemorragia
intersticial poco extensa y ocasionalmente venas con los carac-
teres de trombosis y minima necrosis parenquimatosa. Por lo
tanto, el bloqueo venoso ocasiona un trastorno vascular conges-
tivo, exudativo, cuya caracteristica principal lo constituye el
edema intersticial subcapsular y el liquido peritoneal serohema-
tico con amilasa y lipasa y sin poder tripsico. Estas comproba-
ciones nos permiten descartar el factor venoso como elemento
etiopatogénico de importancia en las pancreatitis agudas, admi-
tiendo que la trombosis puede constituir un factor secundario
favorecedor y cuya presencia, cuando se observa, es un epifené-
meno que acompaia de manera circunstancial al complejo ana-
tomo patolégico de la necrosis del pancreas.

La segunda experiencia de ligadura simultanea arterio - ve-
nosa confirmé las conclusiones generales obtenidas sobre el valor
del factor venoso. La tercera y cuarta experiencia fueron reali-
zadas enfocando sobre todo el problema del mecanismo del pasaje
de las enzimas pancreaticas a la sangre, llegando a la conclusién
de que la via venosa no constituye el camino por ellas seguidon
para verterse en el torrente sanguineo.

Los argumentos experimentales que apoyan esta conclusién
son los siguientes:

a) Las ligaduras venosas no causan, en general: aumento
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de la amilasemia porque no provocan pancreatitis; cuando tiene
lugar una pancreatitis intersticial de cierta entidad, la amilase-
mia se eleva; es decir que el bloqueo venoso no impide la exterio-
rizacién humoral de un proceso irritativo pancreatico.

b) Cuando a la ligadura venosa se agrega la ligadura del
canal, la pancreatitis tiene lugar y se manifiesta con niveles
altos de amilasemia, de 256 y 512 W.; es decir, que el bloqueo
venoso no modifica la curva humoral de la pancreatitis por liga-
dura del canal.

c¢) Cuando se ha bloqueado totalmente la circulacion ve-
nosa del pancreas y en un segundo tiempo se ligan los canales,
la expresion humoral se hace manifiesta con la elevacién carac-
teristica. Apoyando lo anterior, se concluye que el bloqueo venoso
no impide el pasaje a la sangre de las enzimas pancredticas.

Si agregamos estas conclusiones a las obtenidas en trabajos
anteriores, quedan descartadas las vias canalicular y venosa en
el mecanismo que estudiamos del pasaje.

Por ultimo, en todas las experiencias se destaca la maxima
cantidad de fermentos en el liquido peritoneal. Asi se va concre-
tando nuestra idea de que la primera etapa del ciclo esta consti-
tuida por el pasaje a la cavidad abdominal de fermentos que,
del pancreas congestionado, se extravasan en el peritoneo, filtran-
dose a través de la capsula casi inexistente del pancreas.

CONCLUSIONES

1. Con la finalidad de analizar el valor del factor venoso
en la patogenia de las pancreatitis agudas y el papel que des-
empefia la via venosa en el pasaje a la sangre de las enzimas
pancreaticas, se llevaron a cabo sobre 40 perros. cuatro expe-
riencias consistentes en: ligadura de venas, ligadura simultanea
de arterias y venas, ligadura simultanea de venas con canal pan-
creatico y por tultimo bloqueo venoso seguido en un segundo
tiempo de ligadura de los canales pancreaticos.

2. La ligadura parcial o total de las venas pancredticas, de-
mostré que sélo en el 17 %, se observaron pequeflas manchas de
citoesteato necrosis y que la amilasemia en general permanece
normal. Es frecuente la existencia de liquido peritoneal serohe-
matico con elevadas concentraciones de amilasa, con lipasa y sin
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poder tripsico. Microscépicamente es un trastorno vascular con-
gestivo exudativo con focos de hemorragia, acompafiado de cito-
esteato necrosis y a veces minima necrosis parenquimatosa.

El bloqueo venoso provoca en el pdncreas solamente un pro-
ceso congestivo tntersticial, lo que permite descartar al elemento
venoso como factor patogénico importante de las pancreatitis,
admitiéndose que la trombosis unicamente puede constituir un
factor secundario favorecedor y cuando se la encuentra en las
pancreatitis humanas debe ser considerada en general como un
epifenémeno.

3. La lgadura sitmultdinea arterio - venosa confirma las
conclusiones anteriores.

4. Las experiencias de ligaduras simultdneas o escalonadas
de venas y canales pancredticos demuestran que la via venosa
no constituye el camino que siguen las enzimas pancredticas en
su pasaje a la sangre porque éstas aparecen en el torrente circu-
latorio a pesar del bloqueo venoso total.

5. La observacion constante de altas concentraciones de
enzimas en el liquido peritoneal conduce a pensar que el ciclo del
pasaje a la sangre de las enzimas pancreaticas estid constituido
en su primera etapa por el pasaje a la .cavidad abdominal de fer-
mentos que, del pancreas congestionado, se extravasan en el pe-
ritoneo, filtrandose a través de su muy delgada capsula.

Avda. Soca 1361.
Montevideo.

SUMMARY

1. With the object of annalysing the value of the veins in
the pathogenesis of acute pancreatitis and the part they play
in the passage into the blood stream of the pancreatic enzymes,
we undertook. on 40 dogs, 4 experiments; ligature of the veins,
ligature of the veins and arteries, together, ligature of veins and
pancreatic duct together and lastly veinous block followed by
ligature of the pancreatic ducts at a second stage.

2. Partial or total ligature of the pancreatic veins showed
that only in 17 % were small patches of fat necrosis observed
and that the amylasemia usually remained normal. Serohematic
fluid in the peritoneum containing a high concentration of amyl-
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ase, lypase and without trypsic power, is a frequent finding.
Microscopically it is a congestive, exudative vascular disturbance
with hemorrhagic focci, fat necrosis and, occasionally, minimal
necrosis of the pancreatic tissue.

Veinous block produces in the pancreas only a congestive
interstitial process that permits us to discard the veinous element
an important factor in the patogenesis of acute pancreatitis, al-
lowing only that thrombosis could be a secondary contributing
factor and that when it is found in human pancreatitis it should
be considered as an epiphenomenon.

3. The ligature of arteries and veins together confirms
the previous conclusions.

4. The experiments with ligature of veins and ducts tog-
ether or at intervals show that the veins are not the channel fol-
lowed by the pancreatic ferments on their way into the blood
stream, because they appear in the blood in spite of the total
veinous blockage.

5. The constant finding of high enzyme concentration in
the peritoneal fluid inclines us to believe that the cycle of the
passage of the enzymes into the blood comprises in its initial
stage the passage into the abdominal cavity of ferments that
escape from the congested pancreas into the peritoneum, filtering
throungh the thin covering of the pancreas.
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