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Trabajo de investigacién realizado en el Instituto de Patologia de la Facultad de
Medicina de los Profs. ]J. P. Migliaro y J. ]J. Estable

LESIONES INICIALES EN LAS PANCREATITIS
AGUDAS (%)

Dres. Homero Cosco Montaldo y Juan A. Folle.

Antecedentes de esta comunicacion. En anteriores presen-
taciones (1 al 10) y en el relato al V¢ Congreso Uruguayo de Ci-
rugia (11 y 12), se dejo establecido, entre otros hechos, que exis-
tian dos tipos de pancreatitis agudas, una edematosa, provocada
por hipertension intracanalicular, sin necrosis parenquimatosa, y
la otra necrética, por reflujo de bilis e hipertension, con necrosis
glandular. Ademads se aclar6 el proceso fisiopatolégico del pasaje
a la sangre de las enzimas pancreaticas que tiene lugar a expen-
sas del edema subcapsular que atraviesa la capsula del pancreas,
se vierte en el peritoneo donde es absorbido por los linfaticos,
pasa al canal toracico y finalmente a la sangre.

Por lo tanto, se defendia la necrosis parenquimatosa por la
bilis, y se otorgaba fundamental jerarquia fisiopatologica al
edema subcapsular.

Finalidad de la presente comunicacion. — Cumplido el relato,
se prosiguié el estudio del tema.

Nos interesé observar cuales eran las lesiones primeras, ini-
ciales, de las pancreatitis por bilis y en qué orden cronolégico
horario ellas se establecian. Ademas, nos propusimos determinar
y documentar las caracteristicas topograficas intra e interlobuli-
llar de estas primeras lesiones, para tratar de obtener datos que
nos permitieran discutir las patogenias de las pancreatitis agudas
y en especial el mecanismo de accién de la bilis.

(*) Presentado a la Sociedad de Cirugia en la sesion del 9 de mayo
de 1956.
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Material. — Actualmente se llevan realizadas 372 experien-
cias de las cuales 55 corresponden a inyecciones intraductales de
bilis.

Con anterioridad habiamos estudiado la pancreatitis de méas
de 24 horas, pero las lesiones eran tan extensas que impedian
sorprender los fenémenos iniciales. En esta comunicacion se ana-
lizan las pancreatitis de minutos, de menos de 2 -horas, en 12
perros, de los cuales 10 fueron completamente examinados del
punto de vista anatomo patolégico.

Método. — Se procedié a inyectar de 114 a 3 c.c. de bilis
intraductal en el interior del gran canal pancreitico del perro,
‘seguido de ligadura del canal para evitar el retroceso del liquido
inyectado. La bilis se introdujo a suave presién para no romper
los conductos pancreiticos. Se sacrificaron los animales desde los
10 a los 105 minutos después de inyectada la bilis.

En seis de ellos se realizé la inyeccion selectiva de bilis en
un solo 16bulo pancreatico, aprovechando la caracteristica ana-
tomica del gran canal pancreatico del perro de dividirse precoz-
mente en dos canales principales, uno para cada lébulo. Estas
inyecciones selectivas se realizaron con el objeto de observar las
modificaciones reflejas que tuvieran lugar en el 16bulo no in-
yectado.

Comprobaciones.

Las lesiones observadas en las pancreatitis de menos de 2
horas son las siguientes del punto de vista macroscépico y mi-
croscopico:

A) Macroscopico: edema, congestion y exudacion perito-
neal.

1°) Edema. — El edema aparece, rapidamente, a los 5 mi-
nutos después de la inyecciéon y por lo tanto no es un fenémeno
de las primeras horas, sino de los primeros minutos. Se observa
cémo los lobulillos comienzan a dislocarse, a separarse unos de
otros, por la infiltraciéon del edema que distiende los espacios
interlobulillares; la superficie del pancreas adquiere un caracte-
ristico aspecto de mosaico (fig. 1). Enseguida el edema se di-
funde a los mesos, separa las hojas de insercion y constituye
verdaderas playas de edema, hasta de 1.5 cm. de extensién. Ade-
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mas el edema se colecta por debajo de la capsula del pancreas y
cubre a toda la glandula dandole un aspecto gelatinoso. E] edema
es citrino, no hemorragico. Puede aspirarse con una pipeta que
atraviese la capsula pancreitica obteniéndose hasta 5 cms. en

FIG. 1. — Edema subcap ular, de lo mesos e interlobulillar de los tabi-
ques conjuntivos del pancrea en la pancreatitis horarias. Inyeccién intra-
ductal de 3 cc. de bilis y ligadura del canal pancreatico mayor. A las dos
horas v media se reopera ¥ se acrifica. el animal. Cara derecha del duo-
deno - pancreas. Lia pinza uperior tracciona el pancreas para mostrar una
hola gigante de edema en el meso (1). La pinza inferior indica la zona de
edema subcapsular (2). Entre ambas pinzas se observa el mosaico glan-
dular constituido por el edema interlobulillar gue separa claramente un
lobulillo de otro.

sucesivas aspiraciones. Este edema se coagula si no se le recoge
con anticoagulante y estd constituido por plasma y por jugo pan-
creatico sin poder triptico. El edema se localiza sélo al 16bulo
inyectado.
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2°) Congestion. — El color blanco amarillento del pancreas
se modifica también riapidamente adquiriendo un color amari-
llento rojizo, por la congestion y el tinte de la bilis.

3°)  Liquido peﬁtoneal hemorragico. — Si reabrimos el ab-
domen de un animal a los 15 6 20 minutos después de la inyec-
ciéon de bilis intracanalicular, se comprueba la existencia de li-
quido peritoneal. Este contiene gran cantidad de amilasa y lipasa
y no presenta poder triptico, lo que estd de acuerdo‘con el me-
canismo del pasaje a la sangre de las enzimas pancreiticas que
hemos sostenido. Al principio el liquido peritoneal es ligeramente
hemorragico, pero se va intensificando en el curso de las horas.
Si recordamos que el edema pancreitico es citrino, sin sangre,
la comprobacion progresiva de un exudado serohemorrigico su-
giere que los glébulos rojos no provienen del pancreas en las pri-
meras etapas, sino de la irritacién de los vasos superficiales de la
serosa peritoneal con la cual toma contacto. Por lo tanto, el li-
quido que encontramos en el vientre estid constituido por jugo
pancreatico y plasma procedente del pancreas, diluido en la exu-
dacion hemorragica por irritacién.de la serosa peritoneal.

B) DMicroscopico. — En las formas evolucionadas durante
24 - 48 horas de las pancreatitis por bilis, el cuadro anatomo pa-
tolégico era superponible al observado en las formas necrético -
hemorréigicas de la clinica humana, siendo sus componentes fun-
damentales: necrosis parenquimatosa, citoesteatonecrosis, con-
gestion vascular generalizada, edema intersticial y subcapsular,
hemorragia y exudacién leucocitaria polimorfonuclear.,

Si se observan las formas precoces, dentro de las dos primeras
horas, el cuadro varia considerablemente por la falta de algunos
de estos componentes y la topografia especial de otros.

Se estudiaron los pancreas de 10 perros que fueron sacrifi-
cados entre 10 minutos y 1 hora y 45 minutos después de la
inyeccion intraductal de bilis; la fijacion fue en algunos casos
inmediata, en otros se demord algunos minutos a los efectos de
la extraccion de sangre, liquido de edema, etc.

Fijaciéon en mezcla de Bouin, inclusién en parafina, colora-
ciéon por hematoxilina - eosina y tricrémicos de Cajal - Gallego y
Van Gieson.

Se estudiaron sistematicamente fragmentos procedentes de
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cabeza, cuerpo, cola y proceso uncinado. Una variante de inte-
rés consistiéo en el estudio de lobulillos pancreaticos aislados me-
diante diseccion cuidadosa bajo la lupa binocular, maniobra que
resulta singularmente favorecida por el edema interlobulillar; la
principal ventaja es la ubicaciéon itopografica de las lesiones, que
pueden referirse mas facilmente a la regién hiliar del lobulillo.

F1G. 2. — Neo¢ 2276 (I. P.).
Vista topografica de un feco
de necrosis parenqguimatosa
de topografia central y en
relaci6én con un conducto in-
tralobulillar, cuya pared se
encuentra también alterada.
Tiempo de evolucién: 35 m.

FIG. 3. — No 2276 (I. P.).
Detalle de un foco de necro-
sis que comprende varios
acinos dispuestos alrededor
de un pequefio conducto.
Tiempo de evolucién: 35 m.

Los hechos observados se agrupan en tres tipos: a) necrosis
parenquimatosa; b) los cambios vasculares; c¢) el edema.

a) La necrosis parenquimatosa es constante, aunque en
cada corte muchos lobulillos pueden encontrarse respetados; este
aspecto puede ser real, pero puede también deberse a que los
pequefios focos no fueron comprendidos en la seccién, como lo
demuestran los cortes seriados. Su topografia es central, con
crecimiento centrifugo; cuando son periféricos se encuentran en
relaciéon inmediata con el hilio del lobulillo; un hecho constante
es la relacion con los conductos intralobulillares, cuyas paredes
se hallan igualmente lesionadas (figs. 2, 3, 4, 5). Se trata de
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necrosis de coagulacion en casi todos los casos, con palidez y
transformacién granulosa del citoplasma de las células acinosas
y cariolisis; los materiales cromatinicos parecen confluir en es-
férulas baséfilas homogéneas.

Mas raramente se observan zonas de necrosis precedida de
degeneracion hidroépica vacuolar.

FIG. 4. Ne 2275 (I. P.).
Detalle de un 4rea de des-
integracién acinosa centra-
da por un pequeiio conducto
revestido por epitelio ctbico
(que ha desaparecido parcial-
mente. Tiempo de evolucién:
10 m.

FIG. 5. — Ne 2275 (I. P.).
Zona de ramificacién de un
pedueilio conducto intralobu-
lillar, cuyas paredes necro-
sadas se encuentran rode

das por restos granulosos de
acinos desintegrados. Tiempo

de evolucién: 10 m.

La extension progresiva hacia la periferia de los focos cen-
trales destruye el lobulillo, quedando s6lo una fila monoacinosa
respetada, aspecto que hemos senalado anteriormente.

b) Los cambios vasculares comprenden la vasodilataciéon de
tipo activo de arteriolas y vénulas, en especial de los vasos inter-
lobulillares; se observa igualmente la ingurgitaciéon de los lin-
faticos rellenos de plasma.

c¢) EIl edema es constante y precoz. Se trata de un édema
inflamatorio, compacto, rico en proteinas coaguladas (que se tifien
como una napa eosinéfila) y en fibrina. Separa y disloca los
lobulillos y se acumula por debajo de la capsula, despegando los
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vasos y nervios capsulares del parénquima subyacente; es poco
importante en el interior de los lobulillos. Los otros componentes
sefialados al principio: citoesteatonecrosis, hemorragia y exuda-
cién leucocitaria, no se encuentran.

Consideraciones.

De las comprobaciones expuestas se concluye que en las
pancreatitis experimentales en el perro por inyecciéon de bilis in-
traductal de menos de 2 hora ., se observan cuatro elementos:
necrosis, edema, congestién y liquido peritoneal.

1) Necrosis parenquimatosa. — En las pancreatitis de 24
horas habiamos observado, en ciertos campos microscépicos, una
llamativa disposicién constituida por una necrosis central que
respetaba la capa mas externa del lobulillo. Este halo celular pe-
riférico conservado era la Unica barrera que separaba al lobulillo
necrosado de los espacios intersticiales interlobulillares.

Esta imagen tan caracteristica del halo periférico con ne-
crosis centro lobulillar nos habia permitido plantear la posibilidad
de que el agente necrosante actuara del centro a la periferia,
penetrando en el lobulillo por los finos canales y necrosando las
acinos de adentro afuera. Un paso mas y se tomaria el halo peri-
férico quedando destruido todo el lobulillo, no pudiéndose enton-
ces determinar el mecanismo necrosante del proceso como sucede
en numerosos enfoques de pancreatitis aguda evolucionada. En
las pancreatitis agudas de minutos se observaron con detencién
las relaciones de los focos de necrosis con la ia canalicular, lle-
gindose a determinar que existen focos centrales de necrosis en
relacion con las finas ramificaciones canaliculares, afirmandose,
por lo tanto que la necrosis de la pancreatitis por bilis adopta
una topografia canalicular.

La anatomia patolégica demuestra que es una necrosis de
coagulacion del tipo quimico, que se produce muy rapidamente
de manera casi instantinea. En las pancreatitis selectivas el
I6bulo no inyectado no presenta lesiones.

Por lo tanto, si la necrosis adopta una topografia canalicular,
si es centrolobulillar con imigenes de halo periférico conservado,
si es rdpida de tipo quimico, si es diseminada con zonas sanas y
enfermas pero siguiendo los canales, si estd localizada solamente
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en el lébulo tnyectado, entonces, estas comprobaciones apoyan el
criterio de que la necrosis obedece a un factor canalicular de
accion cdustica local, que no puede ser otro que la bilis intra-
ductal. Si la patogenia de estas lesiones fuera venosa, arterial,
nerviosa, anafilactica o refleja adoptaria otro tipo topografico
vascular completamente diferente al canalicular observado. Por
altimo el tipo de necrosis comprobado no apoya el concepto de
“Rich y Duff ('*) que sefiala que es necesario para obtener pan-
creatitis aguda, inyectar bilis a suficiente presion como para
romper los conductos. Esta ruptura del sistema canalicular per-
mite, de acuerdo a este autor, el escape de enzimas pancreaticas
en el tejido intersticial donde se activarian con los jugos tisu-
rales y provocarian necrosis vascular y consiguiente necrosis he-
morragica. Si este concepto fuera cierto, la necrosis tendria una
topografia centripeta, de afuera adentro del lobulillo, lo que no
estd de acuerdo con la necrosis centrifuga que hemos observado.

2) FEdema. — El tipo de edema difuso intersticial y sub-
capsular, de aparicién rapida, constituido por jugo pancreatico
no activado y que se observa sélo en el 16bulo inyectado, a) argu-
menta en contra del mecanismo patogénico tan aceptado de la
activacion intraglandular del jugo pancreatico con autodigestion
del parénquima, porque si ello fuere cierto el edema deberia con-
tener jugo pancreatico activado y la necrosis deberia adoptar el
tipo centripeto de afuera adentro, por la accion digestiva de los
jugos considerados activados que rodean al lobulillo; responde-
mos asi a la afirmacién (Cattel y Warren (%), de que “no ha
sido probado si el efecto necrotizante es producido por la accién
directa de las sales biliares sobre el parénquima o por intermedio
de la activacion del tripsindégeno”; b) argumenta en contra de la
patogenia de las pancreatitis por reflejo o alergia, en cuyo caso
las lesiones deberian ser difusas y no limitadas al 16bulo in-
yectado.

Siler, Wulsin y Carter (!*) expresan que ‘“‘cémo el pancreas
se vuelve edematoso no se sabe”’. De acuerdo a nuestras investi-
gaciones, el proceso seria el siguiente: la accién ciustica de la
bilis, ademas de la necrosis parenquimatosa, determina una gran
vasodilatacién, con aumento de la permeabilidad capilar y pasaje
de plasma al tejido intersticial; conjuntamente y favorecida por

— 206 —



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY

la hipertensiéon intracanalicular se produce el pasaje de jugo
pancreatico al tejido intersticial quedando asi constituido el
edema.

3) Vasodilatacion. — La vasodilatacion y la ingurgitacion
linfatica es difusa, localizada al 16bulo inyectado solamente. Con-
diciona el aumento de permeabilidad vascular y pasaje de plasma
al intersticio.

La vasodilatacion se localiza a las arteriolas y vénulas y no
se observa vasodilatacion capilar.

4) FEzudacion leucocitaria, hemorragia y citoesteato necro-
sis. — En las pancreatitis agudas de minutos (hasta de 2 horas),
no se observa ninguno de estos 3 fenémenos. La ausencia de exu-
dacién leucocitaria, junto a la rapidez de la instalacién de la pan-
creatitis, es un argumento en contra de la intervencion de la in-
feccion en la faz inicial de este proceso. La hemorragia es un
fenémeno tardio; Warren (1¢) expresé que “la extension de las
lesiones hemorragicas esta determinada por el calibre de los vasos
digeridos por las enzimas activadas”. Nosotros no hemos com-
probado digestion de los vasos, lo que sugiere que cuando aparece
un proceso hemorragico es mas logico explicarlo por una masiva
trasudacion de glébulos rojos ¥ no por una perforacién vascular.
La citoesteato necrosis no existe en las pancreatitis de menos de
2 horas. La hemos comprobado después de las 16 4 18 horas de
evolucion.

5) Cronologia de las lesiones de la pancreatitis aguda expe-
rimental por bilis de minutos. — De acuerdo a lo expuesto, cro-
nolégicamente, en las pancreatitis agudas existen dos tipos de
lesiones: a) las lesiones iniciales, presentes a los 5 minutos: ne-
crosis parenquimatosas, edema y vasodilatacién; constituyen un
proceso necrético edematoso congestivo, b) las lesiones tardias:
hemorragia, exudacion leucocitaria y citoesteato necrosis; c) el
liquido peritoneal serohematico que ya se comprueba a los 15
minutos.

RESUMEN

En la pancreatitis aguda experimental del perro por inyec-
cién intraductal de bilis de menos de dos horas se observa a los
5 minutos necrosis parenquimatosa centrifuga a topografia ca-
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nalicular, intenso edema y vasodilatacion. Es una pancreatitis
necrotica, edematosa, congestiva.

El liquido peritoneal serohematico aparece a los 15 minutos.
Exudaciéon leucocitaria, hemorragia y ‘citoesteato necrosis son
fenémenos tardios.

Las comprobaciones permiten considerar a la necrosis como
debido a la accion caustica de la bilis, la vasodilatacién a la ac-
cién irritante de la bilis y el edema al pasaje de plasma y jugo
pancreatico al tejido intersticial.

Las lesiones iniciales observadas, por su tipo y distribucién,
no permiten aceptar la patogenia vascular, nerviosa, anafilactica,
refleja o por activaciéon triptica en las pancreatitis experimenta-
les por bilis, y confirman la accién necroética de la bilis y de la
hipertensiéon intracanalicular pancreatica.

SUMMARY

In experimental acute pancreatitis in the dog, caused by
injecting bile into the pancreatic ducts, in less than 2 hours deve-
lopement, within 5 minutes of injection of bile a centrifugal
necrosis of canalicular topography can be observed with marked
edema and vascular dilatation. It is a necrotic, edematous, con-
gestive pancreatitis. Bloody peritoneal fluid appears in 15 mi-
nutes. Leucocyte exudate, hemorrhage and fat necrosis are late
phenomena. Our findings lead us to atribute necrosis™to the
caustic action of the bile, vascular dilatation to the irritant
effect to the bile and edema to the passage of plasma and
pancreatic juice into the interstitial tissue.

The initial lesions observed, by their type and distribution,
do not allow us to accept the vascular, nervous, anaphylactic,
reflex of tryptic activation pathogenesis in experimental pan-
creatitis with bile and confirm the necrotic action of the bile
and the intracanalicular pancreatic hypertension.

Avda. Soca 1361.
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Dr. Stajano. — El1 Dr. Cosco hace un nuevo aporte muy interesante

al estudio que estd empefiado en realizar para resolver la patogenia de las
pancreatitis agudas, esas mal llamadas pancreatitis agudas, con todas las
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formas anatémicas y clinicas, conocidas y que él reproduce experimen-
talmente.

Los hechos presentados son hechos positivos y reales, provocados
artificialmente, por maniobras experimentales, y saca conclusiones. Sobre
los hechos no hay nada que decir, son hechos positivos. Lo que no estoy
de acuerdo Yy yo no veo claro, es la forma contundente con que el doctor
Cosco descarta ciertos mecanismos patogénicos, de acuerdo con sus ex-
periencias. Yo no tuve tiempo para hacer un analisis del relato que pre-
sent6 al Congreso, porque lo recibi hace muy pocos dias, pero. lei con
mucha detencién ese trabajo tan meritorio; a pesar de las muchas obje-
ciones que deberia hacerle.

Su asiduidad y la persistencia de trabajo asi como de sus colabora-
dores, mereceria se hiciera un juicio analitico y critico sobre esos hechos
experimentales y al mismo tiempo oir la opiniéon de la Sociedad al res-
pecto.

Cuando un hombre trabaja intensam‘ente y expone sus hechos, lo
menos que puede esperar es que se consideren esos hechos, se analicen
y se opine en forma coincidente o contraria.

Pido a la Sociedad que estas comunicaciones tan importantes, no
fueran motivo de simple presentaciéon, sino que fueran motivo de un
estudio profundo, y en eso estara el Dr. Cosco muy contento, demostrando
preocupacién en criticar, en ver las fallas de ese trabajo para afirmarse
en esa orientacion o poder cambiar de rumbo si fuera menester.

Yo tengo muchas objeciones que hacer, pero no quisiera repetir
muchas cosas que ya he dicho hace tiempo.

Pediria a la Sociedad que me autorizara y al Dr. Cosco que me fa-
cilite sus trabajos tltimos para hacer el estudio minucioso y critico que
me merece esa labor.

Quiero preguntar antes de terminar: La inyeccién de bilis la hace
en un sector de la glandula, o en un canal, y qué cantidad de bilis in-
yecta en ese canal?

Dr. Cosco. — Un centimetro y medio, dos centimetros, dos y medio
a veces, pero casi sin ninguna presiéon, muy lentamente, a lo que permite
entrar, sin producir rotura.

Dr. Stajano. — Desearia saber si la capacidad de los canales pan-
creaticos en el perro es muy limitada, y si experimentalmente se puede
medir. La pequefla inyeccién de bilis, no sé hasta qué punto no podra
ejercer una accion distensiva cavitaria canalicular en el pancreas, dado
que es un organo de inervaciéon riquisima. Ademds de la propia accion
irritante de la bilis, que es un factor a tener en cuenta en la apreciacion
y en las resultancias del edema precoz resultante.

Dr. Cosco. — A los cinco minutos.

Dr. Stajano. — Cinco minutos, con méas razén. Cinco minutos quiere
decir accion casi inmediata, instantanea de respuesta vascular, con vaso-
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dilatacion acompafiada de fendémenos de permeacion capilar y de los
canales causa de la cistoestestonecrosis.

La permeacion capilar hoy sabemos que es producida por una accion
refleja, como en todo choc tisular.

La permeacion es el sintoma primero que aparece a continuacion
del edema, o el edema primero y permeacién después; la filiacion de esos
procesos obliga a meditar. ¢

Descarta, por otra parte, el Dr. Cosco, la participacién refleja; niega
la accion anafildactica; niega completamente la teoria vascular en las pan-
creatitis agudas, y eso es cerrar un poquito los ojos-a lo que la Clinica
nos ensefia; es negar la accién vascular en ciertas pancreatitis, que yo
he descripto como pancreatitis de origen venoso o vascular puro y sin
participacion biliar; calculosa, o de otro orden en la via biliar principal
o en la vesicula.

Son esas pancreatitis que se desencadenan los dias domingos a las
cuatro o cinco de la tarde después de copiosa ingestién, provocadas por
la injuria distensiva del territorio vascular del pédncreas en plena di-
gestion.

Por fin, no hay diferencia entre pancreatitis hemorriagica y edema-
tosa; son una sola cosa. El edema, la hemorragia, la necrosis, son pro-
cesos sucesivos de una misma cosa, hasta el pseudo quiste del pancreas
terminal ,genuino producto de la medicina de espectacion.

Dr. Chifflet. — Dado el interés que tiene el Dr. Cosco por este tema
y el interés que ha demostrado el Dr. Stajano por el asunto relativo a la
pancreatitis y el planteamiento que ha hecho en estas circunstancias soli-
citando una nueva oportunidad para hacer la discusion, yo le solicitaria
al Dr. Cosco que aporte a la futura discusion, a la cual nosotros asisti-
remos con el mayor gusto, cuando el Dr. Stajano nos traiga sus puntos de
vista, alguna experiencia que pueda demostrar que los procesos que ha
provocado por la inyecciéon de bilis dentro de los canales pancreéiticos,
no podrian obtenerse con otra substancia anodina del punto de vista qui-
mico y que podria ser causante de los reflejos de que nos habla el Dr.
Stajano. Podria ser una contribucién que seria de extraordinario interés,
demostrando que inyecciones simples de suero por ejemplo provocando la
distensién, originan los fenémenos que ha encontrado el Dr. Cosco Mon-
taldo en sus experiencias.

Dr. Cosco. — Aprecio muy especialmente las reflexiones del Profesor
Stajano y me apresuro en adelantarle que deseo que se me planteen toda
clase de objeciones y sugerencias. Las objeciones son altamente benefi-
ciosas porque obligan a puntualizar las ideas con mayor claridad.

A pesar de la gran variedad de experiencias que hemos realizado,
siempre estamos pldneando otras, y nos seria muy grato realizar aquellas
que los estimados consocios estimen convenientes. Yo he anotado la pro-
puesta por el Dr. Chifflet en base a la inyeccién intraductal a hipertension
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de sustancias inertes, como el suero fisiologico, para observar los efectos
reflexdgenos.

Lo que presentamos en esta sesiéon constituye un capitulo de una
serie que estamos estudiando y ya tenemos en preparacion el correspon-
diente a la comparacién de las lesiones observadas en las pancreatitis
experimentales por bilis con las pancreatitis humanas, estas tltimas ana-
lizadas anatomo-patolégicamente por el Dr. Folle. Se trata de pancreatitis
necroticas humanas mortales y con este material expondremos la similitud
de las lesiones obtenidas experimentalmente con las-lesiones observadas
en el ser humano.

En cuanto al material que solicita el Dr. Stajano estd a su completa
disposicion; con ello no hacemos otra cosa que retribuir la gentileza que
el Dr. Stajano ha tenido con nosotros con motivo de la presentacion de
trabajos suyos. Es un placer que el Profesor Stajano se interese en el
problema y pongo a su completa disposicion todo el material que crea
conveniente.

En cuanto a lo que expresa el Profesor Stajano, sin entrar a con-
testar a una serie de apreciaciones que nos llevaria muy lejos,-s6lo me
permito recordarle que la observacion de las piezas de necro de las pan-
creatitis agudas nos han demostrado que las manchas de citoesteato necrosis
siguen aparentemente el camino de los vasos; en realidad no siguen el
camino de los vasos, sino la disposicién del tejido grasoso que se acumula
en especial alrededor de los vasos. Las manchas de citoesteato necrosis se
observan en mayor numero al nivel del borde mesentérico del intestino,
donde el calibre de los vasos es menor, pero donde se deposita mayor
cantidad de tejido adiposo.

En proyecciones que hemos expuesto en otras oportunidades se apre-
ciaba con claridad como la citoesteato necrosis se localizaba alrededor de
los grandes troncos vasculares pero sobre todo a nivel de la insercién de
los mesos, donde existe la mayor cantidad de grasa. Por lo tanto la cito-
esteato necrosis sigue la grasa y no los vasos; la lipasa que ataca las
células adiposas no viene de los vasos sino de la gliandula pancreitica
atravesando la cdpsula y vertiéndose en el peritoneo donde ataca la grasa
de los epiplones y de los mesos. Ademds las afirmaciones que emitimos
mas que afirmaciones son sugestiones firmes, dado que en estos problemas
en estudio las afirmaciones absolutas no estin de acuerdo con el espiritu
de investigacion que nos guia. En el curso de las investigaciones siempre
estamos psicologicamente dispuestos a cambiar de idea, si los hechos s¢
encargan de demostrarnos lo contrario.

Agradezco, nuevamente, la atencion prestada por los sefiores consocios
y los comentarios constructivos del Dr. Stajano y del Dr. Chifflet.
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