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Trabajo del Instituto de Patolegia y de la Clinica Quirtirgica “F” en colaboracion con el
Servicio de Fisiologia Obstétrica y del Instituto de Radiclogia del Hospital de Clinicas

COLICC HEPATICO MORFINICO (%)

32 Parte:

Su fisiopatologia
Dr. Homero Cosco Montaldo y Brs. Félix Zylbergleit y Oribe Russo

Luego de haber establecido la accién de la morfina sobre el Oddi
duodeno, pasamos a estudiar lo referente al dolor provocado en el pa-
ciente bajo la accion de este farmaco, es decir, el cdlico hepatico mor-
finico en colecistectomizados.

Material. — En pacientes no operados el célico hepatico morfi-
nico lo hemos obtenido en varios enfermos, lo que nos determiné es-
tudiarlo en pacientes operados para aclarar su fisiopatologia.

En 141 operados con drenaje coledociano se observé en 5 casos y
en 74 registros electromanométricos en 2 se produjo célico hepatico al
inyectarles la morfina.

Estas observaciones princeps son los primeros casos que se co-
nocen en la bibliografia en los cuales se ha logrado registrar electro-
manométricamente un paciente en el momento en que se desencadena
el dolor biliar,

Método del examen. — A estos pacientes, después del 8° dia del
postoperatorio normal, se les practica el registro de la electromano-
metria biliar en ayunas. Inyeccién de 1 ce. de morfina al 1% (1 cen-
tigramo) intramuscular, y se observa la progresiva elevacién de la
presiéon coledociana, el momento del dolor y las caracteristicas del re-
gistro duodenal.

El dolor se hace cesar extrayendo bilis, cuyo volumen se mide,
o con inhalaciéon de nitrito de amilo. Como la accién del farmaco es
prolongada, el célico hepatico generalmente se vuelve a producir, re-
pitiéndose las maniobras calmantes hasta que el dolor no se reproduce.
Se anota el tiempo transcurrido entre uno y otro célico, asi como la
cantidad de bilis que se extrae. Se determina asi:

(*) Trabajo presentado en la Sociedad de Cirugia el dia 8 de abhril de 1964.
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a) Tiempo necesario para despertar el célico.

b) Presién coledociana provocadora del célico.

¢) Cantidad de bilis que se forma en un minuto.

d) Cantidad de bilis necesaria para elevar 1 mmHg. de presion
biliar.

e) Presién biliar en mmHg. que se eleva con 1cc. de bilis.

f) Modificaciones de la dinamia duodenal.

FIG. 1. — Para mostrar 3 c6licos hepiaticos morfinicos sucesivos ¥ su cese con
extraccién de bilis. Colecistectomia y coledocostomia por litiasis biliar. Registro
en 3 sectores. Velocidad 2 e¢m por minuto. Sensibilidad 10 mmHg. por centimetro
de altura. Sector superior: La presién coledociana aumenta de 10 hasta 27 mmHg.,
es decir 17 mmHg., en 13 % minutos, determinando un célico hepatico (flecha).
Cesa con la extraccién de bilis por el tubo de drenaje. La presién desciende a
5 mmHg. Sector medio: La presion coledociana aumenta 17 mmHg. (de 5 a 22)
en 15 %2 minutos, provocando el segundo c6lico hepatico (flecha), que cesa reti-
rando bilis. Sector inferior: La presién coledociana aumenta 20 mmHg. (de 5
a 25) en 13 minutos, apareciendo el tercer coélico, a los 45 minutos de la morfina
(flecha); se retiran 9 cc. de bilis, la presién coledociana desciende 20 mmHg™
(de 25 a 5) y el célico cesa.

Ademés, para comprobar el valor de la distensién como factor del
dolor, se realizaron en numerosas oportunidades, dilataciones de ba-
lones en el interior de distintos sectores de la via biliar principal.

Comprobaciones. Lo primero que se propuso -fue dejar
establecido a que tiempo después de la inyeccién del farmaco y a que
presiones intraductales se produce el dolor y observar en que medida
influia la Dilis acumulada en las vias biliares en la provocaciéon del
cblico
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Esto se obtuvo en un paciente al que, por litiasis biliar, se le
habia practicado 19 dias antes una colecistectomia v coledocotomia
con drenaje de la via biliar principal con un tubo en T.

La electromanometria biliar, practicada en ayunas, se presenta
en la fig. 1 en tres sectores, por su gran longitud. Se observa en la gra-
fica superior como, a los 1314 minutos de la inyeccién del farmaco,
la presi6n coledociana habia aumentado progresivamente de 10 a
27 mmHg. es decir, 17 mmHg., determinando el primer célico hepdtico.
Se extrae bilis por el tubo de drenaje, la presién coledociana desciende
a 5 mmHg. y el dolor cesa inmediatamente. En la grafica media, des-
pués de 15 minutos, la presién biliar aumenta progresivamente de 5
a 22 mmHg, es decir, 17 mmHg. y se provoca el segundo colico hepd-
tico. Se extrae bilis, Ja presion desciende a 5 mmHg. y el dolor cesa de
inmediato. En la grafica inferior, después de 13 minutos, la presién
coledociana aumenta de 5 a 25 mmHg. es decir, 20 mmHg. y se ins-
tala el tercer colico hepdtico. Se extraen 9 cc. de bilis, la presién des-
ciende 20 mmHg. (de 25 a 56 mmHg.) y el dolor desaparece. Suspendi-
do ya el registro, a los 60 minutos de la inyeccién de la morfina &ina
molestia aparece, sin concretarse en dolor y los célicos hepaticos no
se repiten més.

El préximo caso que presentamos es muy ilustrativo por la accién
del nitrito de amilo, la larga duracién de 315 horas de registro, la
repeticion de 7 célicos hevaticos y las modificaciones duodenales.

Es un paciente a quien le habia practicado colecistectomia y cole-
docotomia por litiasis biliar y drenado la via biliar principal con un
tubo en T, Ademas, se le pasd una sonda gastro-duodenal con dos balo-~
nes que quedaron ubicados en el duodeno por encima y por debajo,
respectivamente, de la papila. Se realizé un triple registro del duodeno
suprapapilar (canal 1), del duodeno infrapapilar (canal 2) y de la
presion coledociana .(canal 3).

La electromanometria, practicada en ayunas, se presenta en la
fig. 2 en 7 graficas por tratarse de un largo registro de 314 horas.

En la 1¢ grdfica, que abarca los primeros 24 minutos a partir de
la inyeccion de morfina (M), se observa cémo la presion coledociana
aumenta 18 mmHg. (de 7 a 25) a los 23 minutos de la morfina y, al
alcanzar los 25 mmHg. desencadena el primer colico hepdtico, marcado
con una flecha, que s¢ hace cesar inmedia’amente extrayéndose 11 ce.
de bilis por el tubo de drenaje coledociano. Los canales duodenales
(1) y (2) registran el intenso ritmo clénico hiperquinético e hiperté-
nico propio de la hiperdinamia ducdenal morfinica, con intensidad con-
tractil que supera los 60 mmHg. El célico hepatico tiene lugar en plera
actividad duodenal.

En la segunda grdfica, que corresponde de los 25 a los 40 minutos
de la morfina, a causa de la extraccion de los 11 cc. de bilis referidos,
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FIG. 2. — Para mostrar 7 cé6licos hepaticos morfinicos sucesivos. Triple registro
simultadneo de duodeno suprapapilar (canal 1) e infrapapilar (canal 2) a sensibilidad
de 50 mmHg. por centimetro de altura, y de la presién coledociana con el tubo de
drenaje (canal 3) a sensibilidad 10 veces mayor, de 5 mmHg. por centimetro de
altura. Velocidad 2 cm por minuto. Grafiea 1: En (M) inyeccién de morfina. La
presion coledociana (3), a los 23 % minutos de la morfina, aumenté 20 mmHg., (de
7 a 27), provocando dolor (flecha). Grafica 2:-Se extraen 11 cc. de bilis, la presién
desciende a 3 3% v el dolor cesa. J.uego la presién aumenta a 25 % en i5 minutos
vy 29 céblico. Grafiea 3: Se extraen 11 cc. de bilis y la presién baja a 3 %. En 15 %
minutos la presién aumenta a 26 y tercer cé6lico. Inhalacién de nitrito de amilo,
desciende la presién a 7% en 1 minuto y calma el dolor. Coincide con calma hipo-
ténica transitoria del duodeno (1) y (2). La presién vuelve a elevarse en 7 1%
minutos a 26 % y cuarto célico (flecha). Grafiea 4: Extraccién de 11 cc. de bilis
y desciende la presién a 2 %. En 26 % .minutos la presién aumenta a 22 % y quinto
c¢6lico hepatico, a los 93 minutos de la inyeccién de morfina. En canales (1)
y (2) por efecto intermitente de la morfina sobre el duodeno, largos perfodos
de reposo son seguidos por nuevas fases de actividad. Grafiean 3: Se extraen 12 cc.
de bilis, la presion desciende a 2 % y el cblico cesa. Luego en 19 minutos la presiéon
aumenta a 20 sin dolor (con M.AX. y flecha se marca la elevacién miaxima) en relacién
con gran salva duodenal hiperténica, que eleva la presién a 20; la hipertensién no
alcanza el umbral del dolor y no se provoca cé6lico, descendiendo la presién ter-
“minada la salva duodenal. Aparentemente, a la hora y 55 minutos la morfina ha
perdido su actividad. Grafiea 6: Sin dolor y con presién de 10 a 12 mmHg. se llega
a las 2 horas y 20 minutos. En ese momento una gran salva duodenal eleva la
presién a 25, provocando el sexto coélico hepatico (flecha). El dolor cesa esponta-
neamente al terminar la salva y disminuir la presién. Grafica 7: Transcurre sin
dolor hasta las 2 horas 50 minutos de la morfina, en gque aparece nueva salva
duodenal que eleva la presiéon a 25 apareciendo el séptimo célico hepdatico (a las
3 horas de la morfina). Se extraen & cc. de bilis, la presién desciende a 5 y el
dolor cesa. Se registra hasta las 3 horas y 30 minutos sin observarse nuevo célico
vy se suspende el registro.
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la presiéon intraductal ha caido de 25 a 215 mmHg.; a continuacion, en
15 minutos se eleva d= 314 a 25, es decir 21%% mmHg, y provoca el
sequndo colico kepdtico. Obsérvese como el ducdeno ha precedido al
cblico con una intensa hiperquinesia. Se extraen 1llce. de bilis, la pre-
sién cae inmediatamente a 215, descendisndo 2115 mmHg. (de 25 a
314) 'y el célico cesa.

La 8" grdfica comprende de los 41 a les 66 minutos consecutivos
a la inyeccién de morfina. En 16 minutos la presién aumenta 2114
mmHg. (de 314 a 25) y se produce el tercer colico hepdtico, marcaco
por la flecha superior gruesa. Ha precedido inmediatamente al dolor
una intensa actividad duodenal de casi 5 minutos de duracién (salva
duodenal). En este tercer célico, en lugar de extraerse bilis, se dio a
inhalar al paciente una ampolla de nitrito de amilo, en el lugar marcado
con la flecha inferior fina, cesando enseguida el dolor. Estamos frente
a un nuevo fendmeno electromanométrico y fisiopatologico que debe-
mos analizar con atencién. Obsérvese como. transcurridos pocos se-
gundos de la inhalacién, la presién coledociana disminuye de 25 a 714,
es decir, 174 mmHg. en un minuto. Las graficas duodenales (1) y
(2) han registrado de manera muy expresiva el mecanismo intimo
fisiopatologico determinante de la brusca caida tensional al dejar re-
gistrado un reposo duodenal hipotdnico de 314 minutos. Durante este
intervalo de tiempo las dos graficas duodenales, coincidentes entre si,
demue tran que el intestino ha suprimido toda actividad v reducido
el tono. Nitrito de amilo, inactividad hipoténica del duodeno, derrumbe
de la presiéon coledociana y calma del dolor es la sccuencia que la elec-
tromanometria pone en evidencia. El bloqueo funcional a nivel del
colédoco inferior ha sido roto transitoriamente, lo que ha permitido el
pasaje amplio de la bilis acumulada en el colédoco al duodeno, con
disminucién rapida de la hipertension hiliar y sedaciéon inmediata del
dolor. El efecto del nitrito de amilo es pasajero y el bloqueo funcional
de la encrucijada se restablece a los 314 minutos del nitrito observan-
dose en el duodeno una intensa actividad hiperquinética hipertdnica
con aumento de presién coledociana.

En 715 minutos aumenta 171%, aicanza de nuevo 25 mmHg. (de
Tl a 25) y el 42 colico hepdtico tiene lugar (flecha superior).

La 4* gvdfica corresponde de los 66 a los 94 minutos de la mor-
fina. Se extraen 11 cc. de bilis y la presién desciende 22145 mmHg.
(de 25 a 214%), suprimiéndose el dolor. Luego, en 28 minutos, la pre-
sién aumenta 20 mmHg, de 2% a 22145 y se desencadena el guinto
colico hepdtico. Este cblico ha tardado casi media hora en producirse
¥y su incubacién ha requerido un tiempo mayor que los restantes porque
el duodeno se ha mantenido inactivo los primeros 20 minutos. Cuando
al final el duodeno reinicia la intensa actividad, en 8 minutos la pre-
sién se eleva rapidamente 10 mmHgz. Esto significa que durante los
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primeros 20 minutos, con duodeno en descanso, la presién sube -
10 mmHg. (de 215 a 1214) por la accién de un tnico elemento hiper-
tensor: el hipertono selectivo del Oddi; en los tltimos 8 minutos, la
presién sube lo mismo 16 mmHg. ( de 1215 a 2214) porque actian
dos elementos hipertensores: el Oddi y el duodeno.

La 57 grdfica abarca el registro de los 95 a los 116 minutos des-
pués de la morfina. Se extraen 12 cc. de bilis, la presién desciende
20 mmHg. (22L5 a 21%) v el dolor cesa de inmediato. En 20 minutos
la presién asciende 1745 mmig. porque de 275 alecanza a 20 mmHg.,
maximo marcado en la grafica con las letras MAX, pero sin provocar
dolor. Se reproduce lo anotado en la grafica anterior: durante las dos
terceras partes primeras, con duodeno inactivo, la elevacién es mas
lenta porque actiia sélo el hipertono del Oddi; en la tercera parte
final la presién se eleva mas rapidamente (lo que es bien evidente en
la grafica) porque interviene ademas el duodeno, que presenta una
intensa salva residual morfinica hiperténica de 71% minutos de du-
raciéon. La hiperfension de 20 mmHg. es insuficiente para provocar
en este enfermo un célico hepatico porque tiene un umbral del dolor
situado por encima de estas cifras. En el maximo (MAX), a los 115
minutos de la morfina, como el duodeno suprime su actividad, la
presién baja y se mantiene en posicion intermedia durante 25
minutos. Se alcanzan los 140 minutos de la morfina (2 horas y 20 mi-
nutos) sin dolor. Se tiene la impresién de que el farmaco ha dejado de
actuar.

6* grdfica. — De los 140 a los 153 minutos de la morfina. Coin-
cidiendo con un nuevo empuje de hiperquinesia hiperténica del duo-
deno de 10 minutos de duracién la presién se eleva de 12145 a 25 mmHg.
y aparece el 67 célico hepdtico, de moderada intensidad, que desaparece
espontaneamente al descender la presién, lo que coincide con el cese
de la salva duodenal.

Hemos llegado asi a los dos horas v media después de la inyec-
ciéon de la morfina. Transcurren 20 minutos con presién estabilizada
v sin dolor y cuando ya se consideraba fuera de toda posibilidad de
un nuevo célico, a las dos horas 50 minutos de la inveccién del farmaco
(grafica 7) una nueva salva residual de 915 minutos de duraciéon ele-
va la presién de 10 a 25 mmHg. v se registra el 72 célico hepdtico (a
las 3 horas) que, por su intensidad obliga a extraer 8 cc. de bilis, con
inmediato descenso de la presion de 25 a 6 mmHg. v desaparicién del
dolor. Se sigue registrando hasta las tres horas v media y se susvende,
quedando la presién coledociara en 12 mmHg., 'atin sin normalizarsce.

Experiencias sobre distension aguda de la via biliar principal.

En lcs 73 pacientes en los cuales colocamos el tubo en T-balén,
hemos tenido frecuente oportunidad dec comprobar la accién de la
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distension aguda sobre las vias biliares. En las hepatografias bloquea-
das, en las lobulografias bloqueadas y en los bloqueos del hepato-colé-
doco, en el curso de los cuales el baléon quedaka ubicado en el hepatico
derecho o izquierdo, en el hepatico comtin o en el colédoco, tanto en
parte alta como baja, cuando la distensién aplica al balén contra las
paredes internas de las vias biliares, el balén se deforma ligeramente
en sentido longitudinal y un aumento posterior de su contenido deter-
mina una molestia dolorosa que adquiere los caracteres de un verda-
dero coélico hepatico si se prosigue distendiendo el balén, dolor que
cesa inmediatamente cuando se reduce la distensién. Son expresivos
cblicos hepaticos por distension aguda de cualquier sector de la via
biliar principal.

CONSIDERACIONES

1) DPor tratarse de colecistectomizados la vesicula biliar no ha
intervenido en el mecanismo del dolor, el cual depende exclusivamente
en estos casos del arbol biliar principal.

2) Tiempo necesario para producirse el 1er. colico y los restantes
colicos hepdticos. La accién de la morfina es variable en los diferentes
pacientes, lo que explica los términos variables anotados para la ins-
talacién del primer célico, el cual tiene lugar entre los 13 y los 23 mi-
nutos, con un tiempo promedio de 18 minutos después de la inyeccién
de morfina.

Los tiempos de aparicién de los restantes célicos tiene un valor
relativo porque depende del nivel a que ha quedado reducida la presién
coledociana luego de la extraccién de bilis o de la inhalacién de nitrito
de amilo.

Por extraccién de bilis los niveles coledocianos bajaron a 214
5, v los célicos se repitieron entre 13 y 15 minutos, dentro de la pri-
mera hora, Después se anotaron tiempos més prolongados, de 20 a
28 minutos.

Es interesante lo registrado con el nitrito de amilo que descendié
la presién a niveles normales de 714 mmHg. y el cdlico se repitié a los
7145 minutos, lo que demostré que, si bien su efecto calmante es in-
mediato su accién es pasajera.

3) Hipertension biliar necesaria para provocar el célico.

Al provocarse el cblico hepatico morfinico se han registrado hiper-
tensiones que oscilan entre 2214 a 26 mmHg. (es decir 29 a 33 cm.
de agua). Un promedio orientador es de. 24 mmHg. (21 cm. de agua).
Por lo tanto, del nivel normal de 7 mmHg.; la presiéon biliar debe ele-
varse 17 mmHg. para alcanzar el umbral del dolor y desencadenar el
colico,
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4) FRlevacion de la presion biliar por minuto durante la accion
morfinica. Tiempo que requiere el ascenso de 1 mmHg. de presion.

Relacionando las elevaciones tensionales registradas con el elec-
tromanémetro entre uno y otro célico, dentro de la primera hora de la
morfina, con los tiempos insumidos por estas elevaciones, hemos ob-
tenido las ‘siguientes cifras promedio:

En un minuto se eleva la presién 1.33 mmHg. (1,7 cm. de agua)

1 mmHg. de presién aumenta en 45 segundos.

5) Correspondencia entre el volumen de bilis y la presion biliar.

Se procedié igualmente a establecer, dentro de la primera hora, la
correspondencia entre la bilis extraida y los descensos de presion ob-
tenidos, conmprobiandose que en promedio:

1 mmHg. es provocado por 0,5 cc. de bilis.

1 cc. de bilis eleva en 2 mmHg. la presion biliar.

6) Cantidad de bilis que se produce en 1 minuto durante et
bloqueo morfinico.

La correspondencia entre las cifras anteriores permite concluir
que 1 cc. de bilis se produce en 1Y% minuto (960 cc. en 24 horas).
Estas cifras concuerdan con los datos de la fisiologia que admite que
normal mente se produce en las 24 horas una secreciéon de alrededor de
1.000 cc.

Con estos datos negamos la opinién errdénea de lo que sostienen
que la morfina inhibe la secrecién de la bilis.

Referido exclusivamente a la presién biliar estas cifras se con-
cretan asi: 1 mmHg. de presion es provocado por la acumulacion de
0,5 cc. de bilis en el término de 45 segundos.

Con fines mnemotécnicos, violentando la exactitud al precio de
facilitar el recuerdo, se pueden expresar estas cifras en los siguientes
términos aproximados:

La presion biliar se eleva 1 mmHg. por minuto por la acumulacion
de 0,5 cc. de bilis.

T) Factores esenciales del mecanismo del célico hepdtico mor-
finico.

— EI bloqueo funcional de la encrucijada.

— La hipertensién biliar.

— La distensién aguda de las vias biliares.

El bloqueo funcional de la encrucijada es el factor que pone en
juego todo el mecanismo del célico. Su conocimiento deriva del estudio
realizado en los dos capitulos anteriores referente a la accion de la mor-
fina sobre la encrucijada y se complementa con las observaciones elec-
tromanométricas que se han expuesto en este capitulo del célico.

La morfina provoca sobre el colédoco terminal un bloqueo fun-
cional que durante los primeros 10 minutos depende del hipertono si-
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nérgico de la musculatura duodenal y del musculo esfinter de Oddi;
luego, de los 10 minutos a las 4 horas depende del hipertono basal
morfinico selectivo y prolongado del esfinter de Oddi, reforzado este
de manera intermitente por salvas hiperténicas duodenales morfinicas
de 5 a 8 minutos de duracién, separadas entre si por intervalos va-
riables de inactividad duodenal. E1 Oddi es el elemento de accién per-
manente; el duodeno el elemento de accién transitoria.

Este bloqueo hiperténico opone una mayor resistencia al pasaje
de la bilis coledociana al duodeno y, en consecuencia, la bilis se acumula
a hipertensién en las vias biliares. La hipertensién biliar alcanza su
maximo de 22 a 27 mmHg. a los 25 o 30 minutos de la morfina, porque
hasta este momento prosigue intensa la hipertonia del esfinter de Oddi.
A partir de los 25 minutos este hipertono decrece muy lenta y pro-
gresivamente hasta casi normalizarse a las 4 o 5 horas, momento en
que también se normaliza la presién biliar.

El hecho de que el bloqueo morfinico se mantiene de manera pro-
longada queda exhaustivamente demostrado en el caso de la figura 2
con la repeticién de los célicos hepaticos hasta tres horas después de
la inyecciéon del farmaco en relaciéon con reiterados ascensos de la
presion coledociana.

Los ilustrativos registros electromanométricos han demostrado
que la instalacién del célico hepatico coincide con una fase de actividad
duodenal, es decir, con una salva duodenal hiperténica. Esto se debe
a que el esfinter de Oddi, si bien mantiene un alto nivel permanente
de hipertensién morfinica biliar, el advenimiento de una salva duo-
denal refuerza con su hipertono la intensidad del bloqueo coledociano
y determina una rapida elevacién-de la hipertensién biliar que, por
distensién aguda canalicular provoca el dolor célico. En consecuencia,
el Oddi es el factor preparador del célico porque genera la hiperten-
sién mantenida, mientras que el duodeno es el factor desencadenante
del célico porque genera la hipertensién brusca intermitente que se
eleva por encima de los niveles oddianos.

En el sexto cdlico hepatico que hemos expuesto se produce el dolor
por la hipertensiéon aguda que ocasiona una salva duodenal; el célico
es de moderada intensidad, obtenido a presiéon de 22 mmHg. y desa-
parece espontaneamente porque la salva cesa y la hipertension baja.

El valor de la acumulaciéon de bilis en los canales biliares y de
la hipertensién en la patogenia del célico hepatico no puede ser discu-
tido porque durante los registros se demostr que el dolor cesa con el
retiro de bilis y la caida de la hipertension.

8) Umbral del dolor.
Pero este mecanismo (bloqueo-hipertensién-distensién) a menudo
no llega a culminar en el dolor. Para ello es necesario que el mismo



BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGIA DEL URUGUAY 479

nivel de hipertension biliar, que en la mayoria de las personas es so-
portado sin molestias, en otras sea capaz de originar vivo dolor. De-
pende de un cuarto elemento a estudiar: El umbral del dolor.

Hemos observado en la practica colangiografica pacientes con
umbrales altos que soportan perfusiones intraductales a gran hiper-
tensién y otros con umbrales bajos que, con hipertensiones mucho
menores, se quejan de dolores agudos.

Para que el célico hepatico morfinico aparezca es necesario que
la cifra del umbral del dolor se encuentre por debajo de las cifras de
la hipertensiéon maxima biliar, Puesto que la hipertensién se estabiliza
al llegar al maximo de 27 mmHg. y no aumenta méas porque el excedente
de bilis fuerza el bloqueo y pasa al duodeno, s6lo podran presentar
cblicos hepaticos aquellos pacientes cuvas vias biliares acusen dolor
a presiones menores de 27 mmHg.

El umbral bajo depende de una sensibilidad propia del paciente
0 es provocada por afecciones biliopancreaticas. Estos enfermos estan
expuestos a sufrir ,antes o después de operado, de célicos hepaticos
por hipertension biliar a causa de bloqueos organicos o funcionales
del colédoco terminal (céleculos, hiperquinesia duodenal, alimentos,
farmacos).

Con el agregado de este nuevo elemento quedan concretados los
eslabones del mecanismo del célico morfinico en los términos siguien-
tes y sucesivos: 1) Bloqueo funcional por hipertono de la encruci-
jada; 2) Hipertension biliar; 3) Distensién canalicular; 4) Umbral
bajo del dolor.

Conceptos inadecuados sobre la fisiopatologia del dolor biliar

De acuerdo al mecanismo fisiopatolégico del célico, expuesto en
este trabajo, debemos considerar inadecuados unos y parciales otros,
diversos conceptos que se han emitido para explicar el dolor biliar,
tales como:

1) El espasmo morfinico de la ampolla de Vater (no hay es-
pasmo, sino hiperquinesia clénica con hipertono; no sélo se afecta
la ampolla de Vater sino el oddi-duodeno).

2) Espasmo de la segunda porcién del duodeno (no es espasmo
y- la causa no esti localizada solo al duodeno).

3) El espasmo y la distensién pasiva del duodeno (no hay es-
pasmo ni hay distensién del duodeno).

4) Dolor de origen duodenal ( el duodeno no sufre, el dolox
es provocado por la distensién del arbol biliar a hipertensién).

5) La dilatacion aguda del colédoco es indolora (aceptable sélo
en casos de excepcién; lo corriente es que la dilatacién progresiva
aguda provoque dolor).
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6) La contraccion del esfinter de Oddi no provoca célico hepa-
tico por elevacion progresiva de la presiéon coledociana (la elevacién
progresiva de la presion coledociana estd en la base del cdlico hepa-
tico porque lleva a la distension y al dolor).

Planteamiento del test morfinico para el diagnéstico y el tratamiento
del sufrimiento post-colecistectomia

Exponemos una sugestion practica para el diagnoéstico del me-
canismo de los sufrimentos post-colecistectomia en pacientes sin dre-
naje biliar (se retiré o no se colocd drenaje). Si se lleva a cabo el
test morfinico y el célico se produce es porque interviene en el dolor
el mecanismo de la hipertension biliar y podemos asi descartar, en el
confuso sindrome doloroso post-colecistectomia, todas las causas no
ligadas a una hipertension biliar, lo que constituye una efectiva ven-
taja.

Otra sugestion se plantea en relacion con el tratamiento oportu-
no del sindrome post-colecistectomia.

Varios pacientes colecistectomizados, en los cuales se observéd
el célico hepatico morfinico, nos han consultado posteriormente por
dolores relacionados con la ingestion de codeina para el tratamiento
de la tos o la ingestion de comidas que habitualmente provocan el
cuadro de las dispepsias biliares, dando la impresién que el mecanis-
mo ,intimo de estos trastornos es el mismo que hemos expuesto en
este trabajo. Si unimos esta referencia al hecho de que en un paciente
con fuertes célicos morfinicos, el drenaje prolongado coledociano dis-
minuy6 considerablemente la intensidad dolorosa de los célicos pro-
vocados por el farmaco, se plantea la conveniencia de llevar a cabo
en los pacientes colecistectomizados y coledocostomizados el test mor-
finico antes de extraer el tubo de drenaje. Si se produce el cdlico
se tomara la precauciéon de postergar el retiro del drenaje hasta que
se compruebe una disminucién reactiva al farmaco.

Test de nitrito de amilo para el diagnoéstico de la hipertensiéon biliar
como causa del colico

Se sugiere aplicar el test del nitrito de amilo para diagnosticar
si la causa del cdlico hepatico depende o no de una hipertensién biliar
consecutiva a un bloqueo hiperténico de la encrucijada. El célico se
calmara si depende de una hipertensiéon por hipertono de la encru-
cijada.
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Orientaciones para el tratamiento del dolor biliar

Si resulta cierto homologar el mecanismo del célico biliar mor-
finico con el sindrome post-colecistectomia alitidsico con hipertension,
la terapéutica debe orientarse a tratar el primer eslabén desencade-
nante del cdlico, es decir, el bloqueo funcional de la encrucijada o,
dicho en otras palabras, tratar el hipertono del duodeno y el hiper-
tono del Oddi con drogas hipoténicas selectivas del sector oddi-duodenal.

También es innegable que en €l sindrome ‘post-colecistectomia
por calculo residual, el calculo no siempre es todo y que parte pre-
ponderante corresponde habitualmente a la reacciéon de la encrucijada.

¢ Cuales son estas drogas?

Hemos investigado con el nitrito 'de amilo y comprobado su
accion hipoténica especifica que es rapida y espectacular.

Electromanométricamente se observa en los registros que su
acciéon comienza a los pocos segundos de inhalado y aquieta comple-
tamente al duodeno suprimiendo toda actividad y disminuyendo no-
tablemente el tono. Rompe el bloqueo de la encrucijada, el oddi se abre
la bilis- pasa al duodeno, la hipertensiéon biliar desciende hasta nor-
malizarse y la distensiéon del arbol biliar se reduce, suprimiéndose el
dolor. Pero su accion es momentanea. A los pocos migutos el hipertono
bloqueador de la encrucijada se restablece, la presiéon biliar comienza
a elevarse y a los 8 010 minutos, cuando llega al umbral del dolor, de
nuevo aparece el célico. Uno de los pacientes, con test morfinico posi-
tivo, aprendié en €] curso de esta prueba a valorar la accién sedante
del nitrito de amilo y siempre llevaba consigo una ampolla, resolviendo
eon éxito dolores que acusé en raras oportunidades.

Pero es necesario disponer de una droga de accién estabilizadora
mas permanente, que con certeza no conocemos atn.

A este punto queriamos llegar para afirmar que el registre elec-
tromanométrico simultaneo del Oddi y del duodeno es, a nuestro
juicio, €l mejor método de que se dispone para conocer la accion se-
lectiva de una droga sobre la encrucijada. Asi como procedimos con
la morfina y con el nitrito de amilo, queda abierto, con la aplicacién
del método cuya paternidad nos corresponde, un amplio y auspicioso
camino para la investigaciéon cientifica de las drogas selectivamente
hipoténicas e hipertéonicas de la encrucijada aplicables al tratamiento
y a la prevencion del dolor biliar.

CONCLUSIONES

La morfina en ciertos pacientes, determina célico hepatico a los
18 minutos promedio de su inyeccion.
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En términos aproximados, la presién biliar se eleva 1 mmHg.
por minuto por la acumulacién de 0.5 cc. de bilis.

La morfina determina bloqueo funcional del colédoco terminal
por hiperquinesia e hipertono del oddi-duodeno y no inhibe la se-
crecion biliar; en consecuencia se produce hipertension biliar por acu-
mulacién de bilis y una progresiva distensién canalicular que culmina
en el colico si el umbral del dolor del paciente esta por debajo de
los niveles de la hipertension maxima biliar morfinica. -

Los 4 términos fundamentales del mecanismo fisiopatolégico del
colico hepatico morfinico son: 1) el bloqueo funcional ce la encruci-
jada, 2) la hipertension biliar, 3) la distensién aguda canalicular y
4) €l umbral bajo del dolor.

1) El bloqueo funcional de la encrucijada estid determinado, du-
rante los primeros 10 minutos, por la accién clénica hiperquinética e
hiperténica de la morfina sobre el oddi y el duodeno; de los 10 minutos
a las 4 o 5 horas, por: a) el hipertono basal selectivo del esfinter de
oddi, intenso y mantenido hasta los 25 minutos y luego progresiva-
mente decreciente para casi normalizarse a las 4 o 5 horas; y por b)
transitorias salvas duodenales clénicas hiperquinéticas residuales mor-
finicas, de 5 a 8 minutos de duracién que, durante su desarrollo refuer-
zan el tono de la encrucijada y aumentan la intensidad del bloqueo.

El oddi es el elemento de accién permanente; el duodeno es el
elemento transitorio pero desencadenante del célico, puesto que el dolor
avarece durante las crisis hiperténicas hipertensivas de las salvas duo-
denales.

2) La hipertensién que provoca la morfina por acumulacién cana-
licular de bilis, alcanza su maximo de 22 a 27 mmHg. a los 25 minutos
de la inyeccién para luego descender y normalizarse a las 4 o 5 horas.

3) La distension canalicular es la consecuencia de la hipertension
biliar.

4)  Umbral de dolor. El cblico hepatico morfinico sélo tiene lugar
en pacientes cuyo umbral de dolor es inferior al nivel de la hipertension
biliar maxima morfinica de 22 a 27 mmHg. El umbral depende de una
sensibilidad propia del paciente o pro ocado por afecciones biliopan-
creaticas,

El nitrito de amilo calma de inmediato el dolor pero su efecto es
pasajero, porque el célico reaparece antes de lvs 10 minutos.

No se aceptan los conceptos que explican el célico hepatico por el
espasmo morfinico de la ampolla de Vater, espasmo de la segunda por-
cion del duodeno, distensién pasiva del duodeno, origen duodenal del
dolor. No se comparte la afirmaciéon de que la dilatacién aguda del co-
lédoco es indolora.

Se plantea el test morfinico para el diagnéstico y orientacién del
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tratamiento del sufrimiento post-colecistectomia y el test del nitrito de
amilo para diagnosticar los célicos hepaticos por hipertension biliar.

Se indica un amplio camino de investigacion en la busqueda de las
drogas selectivamente hipoténicas e hiperténicas de la encrucijada,
aplicables al tratamiento y prevencion del dolor biliar, en base al mé-
todo del registro electromanométrico simultaneo del oddi y del duodeno.

RESUMEN

En colecistectomizados y coledocotomizados y durante el célico
hepatico provocado por la morfina se realizan registros electromano-
métricos simultaneos de la presiéon biliar y duodenal.

Los 4 términos fundamentales del mecanismo fisiopatolégico del
cblico morfinico son: 1) Bloqueo funcional de la encrucijada; 2) Hi-
pertension biliar; 3) Distension aguda canalicular v 4) Umbral bajo
del dolor.

El bloqueo funcional estid determinado durante los primeros 10
minutos por el hipertono basal de la encrucijada a causa de una intensa
actividad clénica hiperquinética e hiperténica que se desarrolla sinér-
gicamente en el oddi y en el duodeno; de los 10 minutos a las 4 0 5
horas el duodeno entra en descansos periddicos y el bloqueo depende:
a) del hipertono basal que la morfina provoca selectivamente sobre el
oddi, el cual se mantiene intenso y regular hasta los 25 minutos, para
luego descender progresivamente para casi normalizarse a las 4 o 5
horas; b) de transitorias salvas duodenales clonicas hiperquinéticas
residuales morfinicas ,de 5 a 8 minutos de duracién, que refuerzan el
tono de la encrucijada, intensifican el bloqueo y elevan en pico la
presiéon biliar, desencadenandose nuevos célicos hepaticos.

El oddi es el hipertensor permanente; el duodeno el hipertensor
transitorio sobreagregado que conduce al célico.

La presion biliar se eleva durante la accion de la morfina 1 mmHg.
por minuto por la acumulaciéon de 0,5 cc. de bilis, hasta un maximo de
27 mmHg. a los 25 minutos de la morfina, y si el paciente tiene un
umbral de dolor por debajo de este maximo, el primer célico se produce,
habitualmente a los 18 minutos, con presiones de 22 a 25 mmHg.

El nitrito de amilo es una droga hipoténica que calma de manera
inmediata pero transitoria el dolor, porque el célico reaparece antes de
los 10 minutos.

No se considera exacta ninguna de las explicaciones fisiopatolo-
gicas del célico morfinico que han sido expuestas por diversos autores
hasta el momento.

Se plantea el test morfinico para el diagnéstico y orientacién te-
rapéutica del sufrimiento post-colecistectomia y el test del nitrito de
amilo para diagnosticar el grado de intervencién del hipertono oddi-
duodenal en el célico hepatico.
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Se deja establecido el camino de investigaciéon de las drogas hi-
poténicas e hipertonicas selectivas de la encrucijada para el trata-
miento y prevencion del célico Liliar ,en base al registro electromanomé-
trico simultaneo del oddi y del duodeno.

SUMMARY

Simultaneous electromanometric recordings of biliary and duo-
denal pressures have been made of patients with their gall-bladder
removed and common bile duct drainage and during morphia-induced
liver colic.

The four fundamental constituents of the physiopathological me-
chanics of the morphinic colic are: 1) Functional blockage of the bi-
liary-duodenal junction; 2) biliary hypertension; 3) acute canalicular
distension and 4) low pain threshold.

The functional blockage is determined, during the first 10 minutes,
by the basal hypertonus of the junction, due to an intense hyperkinetic
and hypertonic clonic activity, which developes synergically in -the
sphincter of Oddi and the duodenum; from 10 minutes onwards, up
to 4 or 5 hours, the duodenum is subject to periodical rests and the
blockage then depends upon: a) the basal hypertonus caused selecti-
vely in the oddi by morphine, which remains intense and regular for
25 minutes, later descending gradually until nearly normal in 4 or 5
hours; b) the transitory clonic hyperkinetic residual morphinic duo-
denal salvos, of 5 to 8 minutes duration, which reinforce the tonus
of the junction, strengthen the blockage and raise the peak of the
biliary pressure, releasing a fresh liver colic. The sphincter of Oddi
is the permanent hypertensor; the duodenum the added transitory
hypertensor which induces the colic.

The bile pressure rises, during the action of the morphine, 1 mm Hg.
per minute, due to the accumulation of 0.5 ce. of bile, up to a maximum
of 27 mmHg. 25 minutes after injection of morphine; and if the
patient has a pain threshold below this maximum, the first colic is
induced, generally within 18 minutes, at pressures of 22 to 25 mmHg.

Amyl nitrate is a hypotonic drug which calms the pain immedea-
tely but fleetingly, because the colic reappears before 10 minutes
have passed.

None of the physiopathological explanations of morphinic colic
which have been expounded by different authors up to now are con-
sidered true.

The morphine test is suggested for the diagnosis and therapeutic
management of post-cholecystectomy pain and the amyl nitrate test for
the diagnosis of the extent of oddi-duodenal hypertonus involvement
in liver colic.
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A rogd is opened for the investigation of hypo and hypertonic

drugs acting selectively upon the bilio-duodenal junction for the treat-
ment and preventicn of biliary colic, based on simultaneous electro-
manometric recordings of the sphincter of Oddi and the duodenum.
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