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Nosotros hemos desarrollado en el Congreso Uruguayo de
Cirugia de 1954 el concepto fistopatologico de que, en las pan-
creatitis agudas, el jugo pancreatico inactivado, a causa de la
hipertensién canalicular, invade el tejido intersticial, atraviesa
la delgada capsula del pancreas y se vierte en el peritoneo donde
es absorbido por los linfaticos y conducido al torrente sanguinee
por intermedio del canal toracico. Es lo que llamamos el gran
cireuito de las enzimas pancreaticas (Fig. 1). En consecuencia
asignamos valor a la hipertensién como factor desencadenante
de las pancreatitis agudas y ademéas consideramos tnadecuada
en franca oposicion con nuestras experiencias la patogenia que
actualmente se acepta del pasaje a la sangre de las enzimas pan-
credticas por via canalicular o directamente por la via sanguinea
del pancreas.

Con la finalidad de poner a prueba nuestros conceptos fisio-
patolégicos, pensamos que la experiencia mas adecuada era la
de observar los fenémenos consecutivos al libre derrame del jugo
pancreatico en la cavidad peritoneal, obtenida por seccién de un
gran canal pancreatico.

Esta experimentacion tiene ademis importancia sobre la
interpretacion y terapéutica de las complicaciones de la cirugia

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia, el dia 13 de abril
de 1955.
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Qjancq'edtica yva que se abren canales en las duodeno - pancreatec-
tomias por neo de cabeza de pancreas, y en las pancreatectomias
parciales por neo gastrico o pancreatitis crénica. Heridas acci-
dentales de los canales pancreaticos se abservan en las gastrec-
tomias por ulcus duodenal y en las _esplenectomias.

EL JUGO PANCREATICO NO ACTIVADO, PRODUCE
CITOESTEATONECROSIS?

Comenzamos las experiencias conociendo la opinén contraria
de la literatura, ya que, en general, no se acepta que el jugo

FYSIOPATOLOGIA DEL CIRCU/70

DE LAS ENZIIIAS

FIG. 1. — Esquema del proceso
tisiopatolégico fundamental de
las pancreatitis agudas que,
como sintesis de nuestros tra-
bajos de investigacién, se ex-
puso en el Congreso Uruguayo
de Cirugia (1954). La hiperten-
sién intracanalicular provoca
el rapido pasaje de jugo pan-
creatico al tejido intersticial,
de donde, a través de la del-
gada capsula del pancreas, se
vierte en el peritoneo, siendo
absorbido por los linfaticos 1y,
por intermedio del canal tora-
cico, cenducido a la sangre
general.

pancreatico inactivo pueda provocar citoesteatonecrosis. En efec-
to, Dragstedt (1934), afirma que el jugo pancreiatico inactivo
no es téxico cuando cae libremente en la cavidad peritoneal, y
que la lipasa es incapaz de digerir la envoltura lipoide de las
células vivas y producir necrosis. Los focos de esteatonecrosis
probablemente representan células ya muertas, cuya grasa se
convierte en glicerina y acidos grasos por la lipasa pancreatica,
después de lo cual los acidos grasos se combinan con calcio para
formar jabones; sostiene que en las pancreatitis agudas la estea-
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tonecrosis se debe mas a la accion destructiva de la bilis que a
la del jugo pancreitico. Estas conclusiones de Dragstedt, se apo-
yvan en las siguientes experiencias:

1+ Experiencia: en 5 perros diseca y secciona el canal prin-
cipal, liga el extremo duodenal y coloca en 3 de ellos una pequena
sonda ureteral para que el liquido se vierta en la cavidad abdo-
minal. No aparecieron sintomas de toxemia y fueron sacrificados
de los 5 a los 60 dias, comprobando escasisimas lesiones y muy
escaso liquido turbio en el peritoneo.

‘2 Experiencia: opera 8 perros provocando una fistula intra-
peritoneal del canal pancreitico de tal manera que al escapar el
jugo pancreatico del catéter contacta con la mucosa de un seg-

¥FiG. 2. — Esquema de la. ex-
periencia de Dragstedt. El ca-
nal pancreatico e§ canulado con
sonda - ureteral cuyo extremo
distal se apoya sobre mucosa
yeyunal para activar la secre-
cion. Este autor admite que
s6lo el jugo pancreatico acti-
vado es capaz de provocar le-
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mento aislado de yeyuno con la finalidad de activarlo (fig. 2).
Comprobé peritonitis y extensa esteatonecrosis en tres perros,
que murieron del ler. al 3er. dia. Otros dos sobrevivieron per-
fectamente y fueron sacrificados a los 28 dias, sin comprobar
esteatonecrosis. Hacer notar que en todas las experiencias,
Dragstedt supone que el jugo pancreatico siguié fluyendo sin
interrupcion en la cavidad peritoneal.

Llega a la conclusion de que: a) el jugo pancreatico inactivo
no provoca esteatonecrosis, puesto que la lipasa es incapaz de
digerir la envoltura lipoidea de las células vivas; para determi-
nar la necrosis requiere la accion citolitica previa de la bilis, y
b) .que el jugo pancreatico activado por contacto con mucosa
veyunal produce esteatonecrosis sin intervenciéon de la bilis.
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Estas afirmaciones de Dragstedt, confirman el concepto sos-
tenido con anterioridad por Brocq y Guleke. Brocq (1926), pro-
cedi6 a seccionar el canal pancreatico y dejarlo abierto en el
abdomen. Para este autor el abandono del canal abierto en la
cavidad peritoneal es insuficiente para determinar la peritonitis
hemorragica con necrosis grasosa. Explica Brocq esta falta de
accion, porque el jugo pancreatico no encuentra en el peritoneo
aséptico los elementos necesarios a su activacién, como ser la
bilis, microbios y quinasa. Ademéis observa que los canales pan-
creaticos seccionados tienen una tendencia natural a la reconsti-
tucién de su continuidad.

La experiencia de Brocq debe ser objetada porque sacrificé
los perros a los 74 dias, al cabo de los cuales es 16gico que no se
apreciaran lesiones macro ni microscéopicas.

Covarrubias (1939), secciona el canal pancreatico y también
lo deja abierto en el peritoneo, no comprobando acci6on alguna
digestiva del jugo pancreatico.

Guleke (1908), practica una fistula pancreatica intraperi-
toneal resecando la papila duodenal y obtiene jugo activado por-
que el jugo pancreatico, antes de verterse en el peritoneo entraba
en contacto con la mucosa duodenal activante. A la necro (a los
6 dias), se observa numerosos focos de citoesteatonecrosis. Las
experiencias de Lattes (1913), son .contradictorias. En unas
secciona el canal pancreatico permitiendo la caida de jugo en el
vientre y concluye en su inocuidad. En otras obtiene jugo pan-
creatico no activado por cateterismo del canal y lo inyecta en
la cavidad peritoneal de otro perro obteniendo una amplia cito-
esteatonecrosis.

Tripodi y Sherwin (1940), analizando la afirmacién de
Percy, de que la seccién del pancreas con bisturi es un error qui-
rurgico, realiza experiencias seccionando el pancreas del perro a
nivel del uncinatus con electrobisturi o termocauterio o simple-
mente con bisturi, cubriendo el mufién con epiplén, sin ligar los
conductos y si los vasos. Reoperados semanas después, no encon-
traron peritonitis, ni coleccion de secrecion pancreatica, ni estea-
tonecrosis. Buscando este autor probar que es indiferente el
método de seccién del pancreas con electrobisturi o termocauterio
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o bisturi comun, deja evidenciado ademas el valor del gran epi-
plén, como elemento oclusivo de los canales pancreaticos abiertos.

Brunschwig (1949), practica la pancreatectomia parcial en
monos. En 2 de ellos secciona el cuello del pancreas, ligando los
vasos y no los canales.

Uno murié a los 8 dias, sin esteatonecrosis, otro falleci6 a
las 24 horas, con esteatonecrosis.

Popper (1949), estudia las consecuencias de las secciones
del pancreas dejando abierto los canales; observé que no se pro-
duce esteatonecrosis, silos animales permanecen en ayunas, mien-
tras que se aprecian focos extensos si son ‘alimentados.

Ademas el epiplon se aplica rapidamente sobre la herida
del pancreas y cierra los conductos abiertos.

De todo lo anterior, se llega a la conclusion de que:

1) La caida de jugo pancreatico inactivo en el peritoneo
no provoca citoesteatonecrosis ni muerte (Dragstedt, Brocq, Co-
varrubias).

2) La caida de jugo pancredtico en el peritoneo previa-
mente activado por contacto con colgajo duodenal (Guleke,
Popper), o por contacto con mucosa yeyunal (Dragstedt), deter-
mina citoesteatonecrosis.

3) La esteatonecrosis es debida mas a la accién destruc-
tiva de la bilis, que a la del jugo pancreatico (Dragstedt).

METODOS DE ESTUDIO

El objetivo de nuestras investigaciones era determinar con-
cretamente: a) si el jugo pancreatico inactivo vertido libremente
en la cavidad peritoneal provocaba o mo la citoesteatonecrosis;
b) si la presencia de bilis era necesaria para obtener lesiones de
citoesteatoencrosis; c¢) si el jugo pancreatico, al absorberse en
el peritoneo, provocaba o no elevacion de las enzimas pan-
creaticas en la sangre; d) si los resultados estaban de acuerdo
con nuestro concepto fisiopatolégico de las pancreatitis agudas, y
e) si surgian conclusiones aplicables a la cirugia del pancreas en
la cual se abren canales pancreaticos.

Se tomé el perro como animal de investigacion. Se anestesi6
con cloralosa y cloral morfina. Se oper6 con el animal en ayunas.
Se controlaron los valores de la amilasemia. En general se sacri-

—_—39 —



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

ficaron a los 2 6 3 dias para observar las lesiones en el estado
mas florido. En el momento de la necro, siempre se buscaron
simultdneamente los valores de la amilasa en el liquido peritoneal
v en la sangre; la pieza fué enviada al laboratorio para el examen
anatomo - patolégico. De los perros que no fallecieron, algunos
se dejaron evolucionar mas tiempo, bara sacrificarlos méas tar-
diamente.

Para evitar todo factor activante del jugo pancreatico en
la cavidad peritoneal, como ser la infeccién, la hemorragia y las
diastasas celulares por herida del parénquima pancreitico, se
operd asépficamente, se diseco el canal con la técnica mas atrau-
matica y menos hemorragica posibles, separando el canal con
pinza roma, ligando los pequehos vasos paralelos al conducto
con hilo fino de lino y respetando la integridad del pancreas.
Antes de cerrar el vientre se cuidé de no dejar coagulos sangui-
neos y se rociaron las visceras con soluciéon de penicilina.

No utilizamos el procedimiento de disecar junto con la .ter-
minacion del canal pancreatico una pequefia zona circular de
duodeno (Popper, 1951), porque el jugo pancreatico se activa en
contacto con la mucosa duodenal.

EXPERIENCIAS REALIZADAS Y RESULTADOS

Se realizaron 5 tipos de experiencias en 23 perros.

1) Seccion completa del canal ligando el cabo duodenal:
5 perros.

2) Apertura del canal en ojal con ligadura del cabo duo-
denal: 4 perros.

3) Canalizacion del canal pancreatico con sonda ureteral
y ligadura del cabo duodenal (método de Dragstedt): 4 perros.

4) Canalizaciéon del cabo pancreatico del canal abierto en
ojal, con tubo de politeno y ligadura del cabo duodenal: 7 perros.

5) Bilis intraperitoneal: 3 perros.

1o, 2° v 3er. tipo de experiencias.

La mayoria de los animales sobrevivieron a la experiencia,
reponiéndose del mal estado general que acusaban durante los
tres primeros dias. Fueron sacrificados desde el 2° a los 23 dias.
Solo la tercera parte presentaron lesiones de esteatonecrosis en
grado variable en el momento de la necropsia. Se puso ademas

— 40 —



BOLETIN' DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

en evidencia el hecho importante de que, en los casos de seccién
completa, el canal se encontraba retraido, oculto por el pancreas,
hallandose la zona operatoria cubierta por un proceso fibrino-
plastico, al que concurria la aposicién del gran epiplén en la ma-
yoria de las veces, y en otras las asas delgadas o el propio esté-
mago angulado. ‘

En los casos de apertura del canal en ojal, se observd que
si' bien el cabo pancreatico no se retraia como en la experiencia
anterior, casi siempre estaba cubierto por un proceso acherencial
fibrinoplastico al que concurria el epiplén, semejante al descripto
en el primer tipo.

En los perros cateterizados con sonda ureteral a menudo la

¥FIG. 3. — Esguema de las le-
sienes obtenidas - en las expe-
riencias 1@ y 23 en las cuales
se seccioné o se abrié en ojal
el canal pancreitico. Xn gene-
ral ‘se -observs pequefias lesio-
nes de ¢itoesteatonecrosis loca-
lizadas a la zona de aperturi
del canal. El gran epipléon ra-
pidamente obtura el canal
nhleFla,

sonda..se tapaba por coagulacién del jugo pancreatico en su in-
terior.

- Por lo tanto, en 13 perros de estos 3 tipos de experiencias,
los resultados fueron, en apariencia, discordantes porque las le-
siones :de- citoesteatonecrosis sélo se observaron en 4, de los
cuales de grado mediano en 3, e intenso en uno. Pero esta dis-
cordancia qued6 explicada por la tendencia natural del epiplén
y de las visceras de aplicarse contra el canal abierto y ocluirlo,
constituyéndose a ese nivel un proceso adherencial fibrinoplastico
(fig. 3).

En los casos que el proceso no se constituyé o la sonda

—_1 —
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qued6 permeable, las lesiones de esteatonecrosis, eran bien evi-
dentes. Se desprende de todo ello que cuando el jugo pancreatico
podia caer libremente en el abdomen provocaba las lesiones ca-
racteristicas de las pancreatitis.

4¢ tipo de experiencia, canalizando el canal con tubo de politeno.

Finalmente adoptamos la técnica de canular el canal, con
un corto tubo de politeno de 1 mm. de didmetro en su luz y de
3 a 4 cms. de largo, introducido 4 mm. en el interior del canal
y fijado a él con una ligadura de lino. Fué con. esta ultima téc-
nica, a cubierto de toda critica de posible activacion que se logré

T'IG. 4. — Esquema de la ex-
periencia que nos permitié ob-
tener sistematicamente lesiones
con jugo pancreatico inactivo.
El canal se canula con tubo de
politeno, ligando el cabo duo-
denal.

que el jugo se vertiera sin coagularse en la cavidad peritoneal y
se obtuvieron resultados superponibles (fig. 4).

A excepcion de un caso, en que se obstruyé el tubo por una
banda de epipldn, los 6 restantes presentaron a la necro difusas
y extendidas areas de esteatonecrosis, tanto al nivel del pancreas,
el duodeno, el epiplén y el peq. epipléon como del mesenterio, meso-
colon, mesogastroesplénico, peritoneo anterior y peritoneo poste-
rior sobre el tejido celular grasoso retroperitoneal, grasa peri-
rrenal y a lo largo del uréter (fig. 5). En 2 oportunidades tam-
bién se observaron zonas de citoesteatonecrosis en el torax, sobre
el pericardio y espacios intercostales.

—_—
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Constituyen por lo tanto lesiones tipicas y en esos casos
adquiere interés la comprobacién obtenida con respecto al estudio
histolégico del pancreas, el anilisis del liquido peritoneal y estu-
dio humoral.

El liquido peritoneal era abundante, cuando la necro tenia
lugar en los 3 4 4 primeros dias del post - operatorio, para dis-
minuir en los dias siguientes.

Este liquido libre se caracterizaba por su coloracién marrén
a veces intensamente hemorrigico. La cantidad de enzimas era

¥IG. 5. — Esquema de las le-
siones obtenidas en las expe-
riencias por canulacién con tu-
bo de politeno. Se observan
lesiones de citoesteatonecrosis
sobre el pancreas, meso duo-
deno-pancreas, meso duodeno-
uncinatus, gran epiplén, me-
senterio ¥ mesocolon. Ademais,
existia sobre el higado, pe-
queiio epipldn, subperitoneo
anterior, subperitoneo poste-
rior y térax.

muy concentrada, elevandose la amilasemia hasta 1024 o 2048
‘Wohlgemuth.

El test de Schwachmann puso de manifiesto, que el liquido
peritoneal no estaba activado, ya que carecia de accién digestiva.

El estudio humoral, realizado dentrc de los 3 a 5 primeros
dias siempre reveld la existencia de niveles muy elevados de ami-
lasemia que alcanzaron a 512 y 1024 U.P. y hasta 1.800 Somogyi
(fig. 6).

El estudio histolégico del pancreas revelé focos de esteato
necrosis periféricas, con absoluta indemnidad del parénquima
donde no se hallaron focos hemorragicos ni de necrosis celular.
Se trataba de lesiones de las envolturas del pancreas y no de la
glandula, provocadas por un agente que actiia de afuera adentro
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(fig. 7). Fué esta caracteristica comprobatoria de un tipo le-
sional extrinseco, el que nos sugirié la denominacion de peri-
pancreatitis.

_5* Experiencia. — En dos perros se abrié un canal hepatico
para que la bilis se derramara en el abdomen y en otro se in-
yectd en el peritoneo, 5c.c. de bilis. En ninguno de ellos se obser-
varon lesiones, como era de esperar.

CONSIDERACIONES

1) Por lo tanto, en desacuerdo con la autorizada opinién
de Dragstedt, Brocq, Covarrubias vy Guleke, afirmamos de ma-

i =
FIG. 6. — Grafica demostrativa del
aumento de la amilagsemia. Del nivel
normal de 32 é 64 U.[>. ascienden has-
ta 512.

- E- d 4 F § ¥

nera categoérica que la caida de liquido pancreatico no activado
directamente del canal a la cavidad peritoneal, provoca lesiones
de citoesteatonecrosis.

2) También se deduce que cuando se secciona el canal, o
se abre el canal en ojal, o se cateteriza con sonda ureteral y no
se obtienen lesiones de citoesteatonecrosis, es porque el canal se
ha retraido dentro del pancreas, o la zona de apertura se ha obs-

—_— it —



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL TURUGUAY

truido por un proceso fibrinoplastico al que pueden concurrir el
pancreas, el intestino delgado, el estémago y generalmente el
gran epiplén, o porque el jugo pancreitico se ha coagulado en
el interior del catéter.

3) Ademas se puede afirmar que no es necesario la pre-
sencia de bilis para que el jugo pancreatico inactivo produzca
la citoesteatonecrosis, puesto que la bilis intraperitoneal no pro-
voca lesiones y el jugo pancreatico la provoca en ausencia de
bilis.

4) La caida de jugo pancreatico provoca una intensa peri-
tonitis reaccional aséptica hemorragica, lo- que explica la gran

FIG. 7. — A la iz-
¢uierda pancreas nor-
mal. A la derecha, en
! los tejidos peripan-
creaticos se observa
grasa normal (en
blanco)/alternando con
zonas de citoesteato-
necrosis (en negro).

cantidad de liquido hemorragico libre en el vientre, con altos
valores de la amilasa que se eleva a 1024 y 2048 W.

5) La amilasemia aumenta en relaciéon elevandose hasta
512 y 1024 U.P.

6) Queda demostrado que la serosa peritoneal absorbe las
enzinas derramadas en la cavidad abdominal para lanzarlas a la
sangre, donde su concentracién es menor.

Esto se lleva a cabo por medio de los linfaticos que se vier-
ten luego en el canal toracico de donde pasan a la sangre venosa
confirmando los conceptos de fisiopatologia expuestos en el relato
de Pancreatitis Agudas, al Congreso Uruguayo de Cirugia del ano
pasado.
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7) El tipo de lesiones provocadas por el jugo pancreatico
inactivo caido en la cavidad peritoneal son idénticas a las obte-
nidas en las experiencias de pancreatitis aguda experimental.
Corresponde a lesiones difusas viscerales y pancreaticas perifé-
ricas.

8) Aplicando estos conocimientos a la cirugia del pancreas,
en que se secciona parénquima y canales como en las duodeno
pancreatectomias cefalicas por neo de la cabeza o de la ampolla
de Vater, como en las pancreatectomias parciales por pancreati-
tis, o la cirugia del cancer gastrico con regecciones parciales del
pancreas, a la cirugia gastroduodenal por ulcus con heridas acci-
dentales del Santorini y del Wirsung, y al capitulo de la pato-
logia traumatica del pancreas, se puede determinar que, ademas
del tratamiento respectivo, la correcta aposicion de gran epiplon
sobre la zona abierta constituye una maniobra de valor preven-
tivo para impedir la constitucién de fistulas pancreaticas post -
operatorias.

9) EIl diagnéstico de las peripancreatitis post - operatorias
humanas, se debe realizar en base al estudio de los niveles de
las enzimas pancreaticas en el liquido peritoneal extraido por
punciéon y la concentracién de enzimas en la sangre.

10) La caida de jugo pancreatico inactivo en la cavidad
peritoneal mantenida durante 2 6 3 dias, produce un cuadro le-
sional local y general semejante a las verdaderas pancreatitis,
con la tnica diferencia de que el pancreas queda indemne, lo que
justifica la denominacién de peripancreatitis con que lo hemos
designado.

RESUMEN

1) Se demuestra que el jugo pancreatico inactivo, derra-
mado libremente en la cavidad peritonal, a través de un tubo de
politeno que canaliza el gran canal pancreatico del perro provoca
una peripancreatitis caracterizada por:

a) extensas lesiones de citoesteatonecrosis (gran epipldn,
pequefio epiplén, mesocolon, mesenterio, meso gastroesplénico,
subperitoneo), con ausencia de lesiones intrapancreaticas;

b) coleccién intraperitoneal de liquido serohemético por pe-
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ritonitis reaccional aséptica, con altas concentraciones de en-
zimas;

¢) aumento de las enzimas pancreiticas en la sangre por
absorcion linfatica del derrame abdominal a través de la serosa
peritoneal.

El término de peripancreatitis, que introducimos, esta jus-
tificado por el hecho de que se producen lesiones locales, intra-
peritoneales- vy modificaciones humorales generales semejantes a
las observadas en las verdaderas pancreatitis agudas, con la
unica diferencia de que el pancreas permanece normal.

2) El gran epiplén presenta una marcada tendencia a cubrir
los canales pancreaticos abiertos, ocluyéndolos por medio de ad-
herencias que evolucionan a la fibrosis.

3) Clinicamente el trauma o la apertura quirtrgica de los
canales y tejido pancreatico en el curso de la cirugia pancreatica,
gastroduodenal o esplénica desencadena un cuadro de peripan-
creatitis aguda, falsamente rotulado de pancreatitis, siempre
que el epiplon no forme adherencias oclusivas.

4) Toda herida del pancreas, traumatica o quirtrgica, que
provoque la caida de jugo pancreatico al peritoneo, serd diagnos-
ticaca por el aumento de las enzimas pancreaticas en el liquido
peritoneal, en la sangre y en la orina.

5) El tratamiento de herida o seccién quirurgica del pan-
creas y de sus canales debe ser completada cubriéndolas con
gran epiplén.

SUMMARY

1) It is shown that inactive pancreatic juice, falling freely
into the peritoneal cavity, by means of a polyvinyl tube intro-
duced into the pancreatic duct of the dog, causes peripancreatitis
with the following features:

a) extensive fat necrosis of large and small omentum,
mesocolon, mesentery, gastro - splenic omentum, subperitoneum,
without intrapancreatic lesions;

b) intraperitonal collection of serohematic fluid from asep-
tic peritoneal reaction with high enzyme content;

— 17—



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIiA DEL CRUGUAY

¢) increase of pancreatic enzymes in the blood due to lymp-
hatic absortion of the peritoneal fluid through the peritoneal
serosa.

The term “peripancreatitis” is justified by the fact that the
lessions are localized, intraperitoneal and the enzyme modifica-
tions are similar to those observed in real acute pancreatitis, with
the sole difference that the pancreas remains normal.

2) The omentum shows a marked tendency to cover the
open pancreatic ducts, closing them with adhesions that in time
become fibrotic.

3) Clinically, the surgical trauma or opening of the pan-
creatic tissues or ducts during pancreatic, gastro - duodenal or
splenic surgery gives rise to an acute peripancreatitis, usually
called pancreatitis, so long -as the omentum does not form occlu-
sive adhesions.

4) Any wound of the pancreas, traumatic or surgical,
which causes pancreatic juice to enter the peritoneal cavity, can
be diagnosed by the increase in pancreatic enzymes in the peri-
toneal fluid, in the blood and in the urine.

5) The treatment of wounds or surgical section of the
pancreas and its ducts should be completed by covering them
with omentum.

Av. Soca 1361
Montevideo - Uruguay.

(*) Se agradece la valiosa colaboracion del Dr. J. A. Folle (estu-
dio histoldgico), de la Quim. Farm. Elsa Flores (exdmenes quimicos),
del Dr. M. Herrero (estudio del poder tripsico) y del Br. N. Toledo (ayu-
dante quirargico).
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Dr. Stajano. — Una vez mas deseo destacar la accion perseverante y
meritoria del Dr. Cosco, ahondando un surco de Patologia experimental
relacionado con los fenomenos que se suceden en el curso de lo que nos
hemos adaptado a denominar — y es la forma de comprendernos —
Ja pancreatitis aguda. El tiempo y la evolucién llevara a los patélogos
y clinicos, a comprenderse de acuerdo a la denominacion hoy impropia de
ese proceso, que se reservara so6lo a los excepcionales casos de primitiva
etiologia infecciosa.

Por tal razon sugiero al Dr. Cosco, pensar sobre el titulo de su tra-
bajo de ‘‘peripancreatitis’’, en la intencién de reajustar conceptos y deno-
minaciones. Hemos seguido con sumo interés sus estudios experimentales,
relacionados con el ciclo de absorcion de las diastasas pancreaticas (ami-
lasa), su elevacion en la sangre por la retencién intracanalicular (liga-
duras de canales), ya sea por via peritoneal y las vias de penetracion y
su curso.

Hoy el Dr. Cosco, nos muestra al través de efraccion de la canali-
zacion pancreatica y su ingenio experimental, la acciéon de los fermentos
en pleno ambiente celular, generando la cito esteatonecrosis con hermosas
piezas de demostracion de proceso elemental, provocado.

Desearia ser comprendido y que el Dr. Cosco interpretara mi punto
de vista conciliando. mi elogio ante el esfuerzo realizado y mi punto
de vista que se aleja tanto, de la orientacion de su objetivo experimental,
como del concepto patogénico, que es en esencia, el incentivo de nuestra
tictica quirurgica y el que moviliza la indicacién o la contraindicacion,
en cada momento.

a) La cistoesteatonecrosis es el testimonio de la digestion grasa
que se opera fuera de los canales, o como sucede en otros ambientes gra-
sos en que los elementos leucocitarios (lipasas), se ponen en contacto con
la grasa ambiente en los traumatismos (cistoesteatonecrosis del seno y
otros). El problema esencial no es demostrar y provocar una cistoesteato-
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necrosis. A mi juicio tiene interés el descifrar el mecanismo y la forma
como en la Patologia pancreatica aguda quirdrgica se extravasan los
fermentos.

¢Hay efraccién de canales como aceptan los clasicos y posiblemente
también el Dr. Cosco? ;o hay integridad anatémica como pensamos nos-
otros, siendo ese pasaje episodico en la clinica y contemporianeo del cua-
dro sintomatico agudo del choc inicial, pero sin solucién de continuidad
de los canales.

Es la permeacion de las membranas organicas la que deja fluir como
un rocio, el contenido diastasico de la glandula en pleno ambiente celular
clivandose por el camino de los vasos, las grandes manchas blancas este-
aricas parapancreaticas y subperitoneales. Es un idéntico proceso, al que
se desarrolla en el territorio vascular. No hay efraccion de vasos, ni hay
soluciéon de continuidad. Hay permeacién vascular, con eritrodiapédesis
y salida de plasma, siendo el edema, el sintoma vanguardia, del estupor
regional.

La pancreatitis edematosa precede a la manifestacion hemorragica.
Es la tormenta vasomotriz pancreatico - biliar, contemporanea al cata-
clismo de la permeabilidad de las membranas y es sintoma o manifesta-
eién infaltable de toda agresién chocante. Nos hemos acostumbrado a
desestimar en el campo operatorio de las pancreatitis, esas extensas y
miultiples manchas blancas. Las consignamos como testimonio de algo que
ha sucedido, pero no nos impresiona, como un proceso que continua.

El hecho real, es intrascendente, siempre que cumplamos quirirgi-
camente con el tunico objetivo que es fundamental que hasta hoy no ha
tenido sino motivos para fortalecerse en nuestro espiritu.

Y es: drenar el arbol biliar, éste simple gesto modifica sin ninguna
pretensién, situaciones gravisimas, de orden abdominal y general. Unico
gesto verdaderamente util, dado que hemos certificado la inoperancia de
los pretendidos drenajes de la logia del pancreas, que hemos visto reali-
zar y hemos en un principio imitado asf como las dilaceraciones con
pinzas. Salvo el caso de colecciones que es. obligatorio el drenar, conside-
ramos utépica y nocivas esas maniobras, que.nada las justifica.

Omitimos volver a hablar, sobre la importancia que asignamos a la
hipertensién biliar y en especial a la vesicular mas que a la coledociana,
en el advenimiento de la tormenta vasomotriz pancreatica. Hipertension
con litiasis, hipertension dindmica por oddiespasmo, etc. y al comparar el
drama pancreitico a una explosion territorial, asignamos al aparato cole-
cisto - canalicular, el papel del fulminante de la bomba.

Hemos precisado grados diversos y cronoldégicos en la intensidad y
extensiéon gradual del proceso, tanto inicial como de la necrosis ulterior.

Para terminar diré, que nunca como ahora veo con mas claridad, la
similitud entre la tormenta vasomotriz v mesenquimatosa biliopancreatica
v el mismo proceso ya bien estudiado clinica y experimentalmente en el
pulmoén, con sus trascendentes consecuencias practicas, en las tdacticas
terapéuticas y sus resultados, logrando una anocividad y tolerancia en los
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actos quirurgicos, permitiendo hablar de profilaxis efectiva, de toda comni-
plicacién pulmonar, post operatoria.

Vamos en camino de comprender el mecanismo patogénico de las
Pancreatitis agudas y la forma de prevenir la complicacién pancreitica
con todos los peligros.

Espero que el Dr. Cosco interprete mi doble posicion de sincera emu-
lacién, ante un digno esfuerzo y mi punto de mira, que enfoca otros
objetivos.

Dr. Garcia Capurro. — Quiero felicitar al Dr. Cosco Montaldo por
el trabajo que nos ha trafdo. Si bien el Dr. Stajano lo enfoca del punto
de vista de la pancreatitis, es desde el punto de vista de la técnica ope-
ratoria, para la intervencion sobre el pancreas, fuera de la pancreatitis,
donde yo encuentro que el trabajo del Dr. Cosco Montaldo, tiene un
enorme valor. Al _escucharlo he aprendido una serie de hechos en cuanto
a la conducta de los canales pancreaticos y de los tejidos que los rodean,
frente a la posibilidad de que perdiera jugo pancreatico y que me aclara
la posibilidad de una anastomosis como las realizadas por nosotros en
el pancreas durante el acto operatorio.

Creo que la proyeccion, la luz que da sobre estos momentos del acto
quirirgico son de gran valor, y por eso le agradezco mucho el haber
traido este trabajo al Dr. Cosco Montaldo.

Dr. Cosco Montaldo. — Agradezco al Dr. Stajano, sus comentarios,
que me dan oportunidad para fijar conceptos. Agradezco las manifesta-
ciones del sefior Presidente, Dr. Rafael Garcfa Capurro, tan alentadoras
y amables.

Al Profesor Stajano le diré que no pretendo haber resuelto de
manera definitiva el gran problema de la patogenia de las pancreatitis
agudas. Lo que pretendo con esta comunicaciéon, es exponer una contra-
prueba experimental del mecanismo fisiopatolégico de las pancreatitis
que hemos expuesto y defendido en el relato al Congreso Uruguayo de
Cirugia de 1954. En este mecanismo adquiere gran valor la comprobacion
del pasaje del jugo pancreatico inactivo a la cavidad peritoneal; es lo
que habfamos observado de manera constante en las pancreatitis agudas
experimentales por ligadura de los canales pancreaticos o por inyeccion
de bilis intracanalicular seguida de ligadura. El1 pasaje del jugo pan-
creatico del pancreas al peritoneo en el curso de tales experiencias fué
sisteméticamente demostrado y constituyé un hecho fisiopatolégico fun-
damental.

Sostuvimos que este fenémeno se explicaba por la hipertension intra-
pancreatica; la anatomfia patolégica nos permitiéo afirmar que la ligadura
de los canales provocaba hipertensién sin necrosis glandular y que la
inyeccion de bilis con ligadura canalicular conducia a la hipertension
con necrosis glandular, reproduciendo asf los dos tipos fundamentales de
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las pancreatitis agudas, es decir, la pancreatitis edematosa y la necrosis
aguda del pancreas.

Siempre existe una hipertension intrapancreitica con o sin necrosis
sobreagregada. La hipertension pone en juego de manera rapida y sen-
sible un proceso intimo, siempre constante, caracterizado por el pasaje
del jugo pancreatico intracanalicular al tejido intersticial, lo que se lleva
a cabo sin romper ningin canaliculo, contra lo habitualmente sostenido.

En este punto estamos de acuerdo con el Dr. Stajano, pero no en lo
relativo a que se trata de un proceso fluxionario de origen vascular, sino
que constituye una permeacion de jugo pancreatico por hipertension in-
tracanalicular. Justamente yo no hablo de efracciéon ni de rotura de za-
nales -pancreaticos en el proceso patogénico de las pancreatitis. El primer
fenémeno, para el Dr. Stajano, seria la efraccion vascular intersticial y,
para nosotros, la hipertensién intracanalicular.

Actualmente estamos haciendo experiencias para tratar de sorpren-
der las zonas de pasaje del jugo pancreatico del canal al intersticio por
medio de inyecciones intracanaliculares de diversas sustancias. Es un
trabajo que presentaremos en su oportunidad.

Lo fundamental que hemos comprobado es que el jugo pancreatico
de los canales pasa al tejido intersticial y luego al peritoneo.

Respecto a las peripancreatitis yo no afirmo que es la reproduccion
de las pancreatitis agudas en el hombre; pero si sostengo que sin lesionar
el parénquima glandular, se logra reproducir todas las lesiones locales
y generales que hemos observado en las pancreatitis experimentales por
inyeccion de bilis, 1o que pone de manifiesto el gran valor patogénico
del jugo pancreatico inactivado.

El Dr. Stajano no admite el nombre de peripancreatitis porque con-
sidera que al abrir los canales pancreaticos, he provocado una lesion
local, que propone llamar citoesteatonecrosis en el ambiente pancreatico.
Defiendo ese término por dos razones: primero, porque las lesiones lo-
cales son sobre todo alrededor del pancreas y en todas las zonas gra-
sosas, como lo hace la verdadera pancreatiti:s, y, segundo, porque se repro-
ducen, no sdélo las lesiones locales, sino las modificaciones generales
tipicas de las pancreatitis experimentales y el correspondiente sindrome
humoral. Se observa ademas, la intoxicacion y muerte del animal del 4¢
al 5° dia, lo que arrojaria luz sobre la discutida interrogante de por qué
mueren los enfermos con pancreatitis; nosotros hemos logrado que se
derrame jugo pancreitico en el peritoneo, provocando la muerte del ani-
mal, y reproduciendo las lesiones locales y humorales de la pancreatitis
aguda. Por eso, defendemos el término de peripancreatitis; sin ser pan-
creatitis, porque el pancreas no tiene légicamente lesion, se obtienen
todas las lesiones de la pancreatitis.

De manera que, entonces, yo no hablo de efraccion de canales en
las pancreatitis, sino que afirmo que abriendo los canales al peritoneo,
el jugo pancreatico inactivo derramado reproduce exactamente las le-
siones locales y generales de la pancreatitis  -experimental, lo que con-
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fiere al jugo pancreatico un gran valor predominante en el oscuro me-
canismo patogénico de las pancreatitis _agudas.

Respecto a la cirugia de drenaje biliar en las pancreatitis, estoy
perfectamente de acuerdo con el Dr. Stajano. En efecto, la hipertension
intrapancreatica es consecutiva a la hipertensiéon coledociana. Es la hi-
pertensién biliar la que condiciona el reflujo de bilis en el pancreas. El
reflujo indica que la bilis remonta a contracorriente y que presiona al
jugo pancreatico poniendo en juego el sensible mecanismo del pasaje del
jugo al intersticio. Suprimiendo la hipertension biliar con el drenaje se
suprime la hipertensién pancredtica y se suprime el pasaje de jugo pan-
creatico al peritoneo. Este sensible mecanismo de la permeacién pan-
creatica al intersticio, 1o hemos observado en experiencias en las cuales
inyectamos Sky Blue en el canal pancreatico y a los pocos minutos ya
aparece el color azul debajo de la cdpsula pancreatica. De todo eso surge,
y es lo que nos ha llamado tanto la atencion en todas las experiercias,
que el jugo pancreatico es el que pasa al intersticio y al peritoneo, el que
se difunde y, posiblemente, el que mata, sin intervenir ningin otro factor
séptico o toéxico.

La peripancreatitis es la contraprueba que sirve para formarnos una
idea de las lesiones y modificaciones locales, humorales y generales que
puede provocar el jugo pancredtico inactivo aséptico sin participacion de
los productos originados por la necrosis del parénquima pancreatico.

Agradezco muchisimo al Dr. Stajano la. oportunidad que me ha
brindado de puntualizar ciertos conceptos y también las alentadoras ex-
presiones de nuestro Presidente, el Dr. Garcia Capurro, del cual aca-
bamos de escuchar en la media hora previa, el exitoso caso de la duodeno-
pancreatectomia por neo de cabeza de pancreas.
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