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Reflujo duodeno canalicular biliopancreatico

Dres. Lorenzo Mérola y

Presentacion de un caso de reflujo duodeno-
biliopancreatico, en un portador de una papilo-
esfintercplastia previa. La hipertension duodenal
fue debida a obstruccion de su luz por un neo-
plasma de la segunda rodilla.

Se muestra, de manera casi experimental, el
sufrimiento bilio-pancreatico con ictericia ge-
nerado por dicho reflujo permanente sobre un
colédoco “vulnerable”., La derivacion interna,
(gastroenterostomia) da cuenta del reflujo y de
la hipertension, como gqueda demostrado por
el cierre espontaneo de la fistula gastro-cutanea,
y la desaparicion de la ictericia.

Palabras cleve (Key words, Mots clés) MEDLARS:

En una publicacion de uno de nosotros (2)
que data del ano 1974, creemos haber demos-
trado que la gravedad del ileo biliar deriva de
la férmula: fistula biliar interna 4 oclusién
intestinal. El caso que hoy traemos a consi-
deracién sirve para demostrar que, no obstan-
te no tratarse de un portador de una fistula
biliar interna, la oclusién intestinal actuando
sobre un colédoco vulnerable por destruccién
de su mecanismo antirrefluejo papilo-odiano,
provoca una definida agresion sobre los parén-
quimas pancreatico y hepatico.

Trataremos de ser breves al resumir una lar-
ga historia, que comprende tres actos quirtr-
gicos, de la que entresacaremos sé6lo los he-
chos de jerarquia, curiosamente relacionados
entre si y necesarios todos ellos para el desa-
rrollo de nuestra tesis.

OBSERVACION CLINICA

F.Z.0., espanol, casado, de 54 anos, ingresa a la
Sala Bienhechores del H. Maciel el 5/VII/75, por vomitos
e ictericia: quienes lo asisten han experimentado du-
das entre hepatitis y sindrome coledociano. Presenta
ictericia progresiva, gran hepatomegalia regular, dolo-
res abdominales postprandiales, astenia, anorexia, adel-
gazamiento de 12 kilos en un mes, febricula, prurito y
en ocasiones vomitos.

De los estudios paraclinicos destacamos: Pigmentos
biliares en orina +-4-+4--4 Funcional hepatico: B. total
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13.70 (B.D. 8.39 y B.I. 5.31) Colesterol: 702; V.E.S.
10 y 20 mm. Enzimograma hepatico. “Intensa colosta-
sis, que constituye la lesién predominante. Minimo su-
frimiento hepatocitico de tipo superficial y compatible
con el efecto de la colostasis. Funciéon hepatica global
conservada’” (Dr. Lasawia).

Se opera el 29/VII/75 con diagndstico de ictericia
obstructiva. La exploracion comprueba: higado en és-
tasis, cabeza pancreatica ligeramente engrosada, vesicu-
la alitiasica. A la colangiografia: colédoco libre de cal-
culos, pero dilatado. El contraste no pasa al duodeno
( ¢ papilitis?).

Se abre el colédoco, el que contiene barro biliar y
calculinos. Se practica colecistectomia, coledocostomia
¥y papilo-esfinteroplastia por via transduodenal. Se to-
maron biopsias del higado y de la papila; ambas, asi
como la pared vesicular, mostraron solamente procesos
inflamatorios.

Nada de impcrtancia a destacar en el postoperato-
rio. A los 23 dias bilirrubina total: 1.05; a los 45 dias,
0.90 y a los 70 dias, 0.40. Destacamos que el 8 de agos-
to, a los 10 dias de operado, tenia una leucocitosis de
13.000.

En resumen: ictericia obstructiva, al parecer por
papiloditis. Colédoco dilatado, conteniendo barro bi-
liar. Papilo-esfinteroplastia.

Reingresa el 8 de marzo de 1976, a mas de 7 me-
ses de operado, por dolores abdominales postprandia-
les y dolorimiento lumbar bilateral casi permanente.

El laboratorio nos muestra: bilirrubina total 0.93

mg. B.D. 0.70. B.I. 0.23. Colesterol 263 mg P. Alca-
lina c.k. 24.3 U.B. El 18 de marzo: amilasemia 512 U.W.,
amilasuria 256 U.W. El 24 de marzo: B.F.: 0.58, F.
Alcalina 40.2.

En esta situaciéon, comienza el 27 de marzo con vo-
mitos profusos; al dia siguiente, 28 de marzo, sufre
una hemorragia digestiva alta grave y entra en co-
lapso. La reposicion de 1 litro de sangre apenas lo
mejora. Se decide intervenirlo sin diagnéstico etiol6-
gico preciso.

Segunda operacion: La palpacion del gastroduodeno
no muestra lesiones. Antropiloroduodenoctomia: no se
visualizan lesiones sangrantes. La exploracién endoduo-
denal permite insinuar el pulpejo del indice en el co-
lédoco bajo, a favor de la papiloesfinteroplastia prac-
ticada en la anterior intervencion.

Se practica piloroplastia. Se realiza gastrotomia a
nivel del cuerpo: la exploracién muestra pequeiias ul-
ceraciones superficiales de la mucosa, a las que se
atribuye el sangrado. Se cierra la incisiéon géastrica en
dos planos, y se practica vaguectomia troncular.

El postoperatorio, no obstante no reproducirse las
hemorragias, es muy incidentado. El1 2 de abril se com-
prueba flemén de la herida operatoria. En dias pos-
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teriores, los intentos de realimentacién provocan vo-
mitos y aumento del corrimiento de liquidos por la
herida: se tiene la impresiéon de que se ha instalado
una fistula digestiva, la que, por razones de frecuen-
cia, se piensa que asiente en la piloroplastia. Con el
estomago intubado, y con restriccion de la via oral,
la herida no drena.

El 3 de abril, el laboratorio nos muestra: amilase-
mia 128 U.W., amilasuria 512 U.W. El dia 5, leucoci-
tosis 10.200 (de valor muy relativo, pues cursa una
supuracion parietal).

El 17 de abril, el funcional hepatico nos muestra:
B.F. 2.80, B.D. 2.21, B.I.

El 20 de abril un estudio radiolégico del gastroduc-
deno muestra gran dilatacién gastrica, pérdida del con-
traste por una fistula, obstruccion por obstaculo a ni-
vel de D III y reflujo al colédoco bajo (Fig. I).

La fistula asienta en inmediata relacién con el re-
borde costal izquierdo, vecina de la linea media y en
plena &area granulante. Desde hace unos dias (obser-
vacion del 16 de abril) el enfermo viene instalando una
ictericia, la que a partir de ese dia es franca. Las
orinas son marcadamente coluricas.

Con el diagnédstico de obstrucciéon de D III, la que
mantiene fistula gastrica y provoca ictericia (¢cancer
pancreatico cefdlico?, ¢pancreatitis?) se decide rein-
tervenirlo.

Tercera operacion. Se repite la/incision mediana,
aunque sin llegar a su parte alta, en la que asienta
la fistula.

Gran bloque adherencial gastroduodenohepatico, el
que hace impenetrable el &area supramesocélica. Se
comprueba neoplasma de la tercera porcién del duo-
deno, y miultiples adenopatias duras de los ganglios ve-
cinos; se toma una de ellas, asentada sobre el uncus
y D IV, para biopsia. A través del mesocolon trans-

Fic. 1.— La radiografia del gastroduodeno muestra: es-
tenosis de D. II, fistula gastrica, sobre la gran curva
¥ reflujo en el colédoco bajo.

0.59), F. Alcalina 29 UB.
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verso se libera una viscera hueca distendida, en 1la
creencia de que se trata de la parte alta de D. II, aun-
que es dificil de precisarlo. La exploraciéon digital en-
dodigestiva no reconoce el piloro (que se halla plas-
tiado) y permite tactar grosero proceso brotante en-
doluminal que provoca obstruccion de D. III. Se rea-
liza entonces anastomosis antro-yeyunal, en la creen-
cia de que se unen quirurgicamente el duodeno supra-
estendtico y el delgado.

Se coloca sonda de Nélaton en el trayecto de la
fistula gastrica.

F16. 2— Ya operado; estomago disminuido de tamafio;

fistula cerrada, a favor de una gastroenterostomia fun-

cionante. Reflujo duodeno-coledociano desaparecido.
Persiste el bloqueo de D. II.

Buena evolucién postoperatoria; la fistula funciona
2 o 3 dias como gastrostomia de descarga, y cierra en
ese breve plazo bajo aspiracién continua. La ictericia
se borra en plazos breves, clinicamente en el curso de
una semana.

El 6 de mayo el enfermo tiene fuertes dolores lum-
bares. Se le practica un estudio radiolégico contras-
tado que nos muestra: notable disminuciéon del volu-
men gastrico, dilatacién del bulbo duodenal, ausencia
de fistula gastrica y de reflujo al colédoco, y evacua-
cion gastrica a favor de una gastroenterostomia am-
plia y funcionante, con rapido relleno de las asas del-
gadas. (Fig. II).

Se halla mejorado y se alimenta, aunque se van
acentuando los sintomas y signos de impregnacién neo-
plasica. No tiene mas ictericia. Fallece a los 3 meses
en caquexia neopléasica.
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DISCUSION

En primera instancia parece probado que el
enfermo sufre de una estenosis de la papila,
independientemente del hecho de qua es porta-
dor de un cancer de la tercera porcién del duo-
deno? ;Es éste atn asintomatico? Pensamos
que no,ya que el paci=znte tiene dolores lum-
bares. Pareceria ser que ambas afecciones son
independientes.

Al ser intervenido por primera vez, es re-
suelta correctamente su afeccion papilo-oddia-
na, al tiempo que se desconoce su afeccién neo-
plasica. La papilo-esfinteroplastia a que fue so-
metido, sin duda amplia y efectiva, como lo com-
prueba a posteriori la exploracién digital, des-
truye el mecanismo de defensa, antirreflujo del
colédoco y del Wirsung, y los deja vulnerables.
Se han suprimido dos mecanismos combinados
de defensa, valvular y esfinteriano; recordamos
los conceptos de Becker (1) los que, como sa-
bemos, son aplicables al cardias, a la unién
ileo-cdlica y a la unién uréterovesical; este au-
tor nos habla de un mecanismo de ‘“doble se-
guridad’.

Si no existe hipertension dentro del tubo di-
gestivo, el flujo se hace de preferencia y sin
rémora, de los canales hacia el duodeno, y no
hay sintomas provocados por los reflujos, tran-
sitorios y pequenos, aunque inevitables, que se
hacen a contracorriente. Esta situaciéon es la ha-
bitual en las colédoco-duodenostomias amplias,
y se prueba radiolégicamente por la compro-
bacién de neumatosis de las vias biliares, como
ha sido bien documentado por Suiffet (3).

El segundo episodio patolégico agudo, hema-
temesis grave, obliga a la segunda interven-
cién, en la que nuevamente pasa desaperci-
bida la lesién neoplasica del duodeno, a la que
creemos responsable del episodio rojo. Dzl he-
cho se deriva una doble ensenanza, mostran-
donos en primer lugar que la exploracién del
tubo digestivo de quien padece de una hema-
temesis grave no debe quedar limitada a su
sector supramesocdélico, como por error se hace
con tanta frecuencia, y en segundo lugar nos
permite juzgar el efecto hemostatico de la va-
guectomia. ;Por qué la seccién del 10° par mas
la piloroplastia dio cuenta de la hemorragia?;
no podemos explicarlo, pero nos sirve de lec-
cion para no sobrevalorar terapéuticas quirur-
gicas hemostaticas, que son efectivas por ca-
sualidad: muchas hemorragias se detienen go-
las.

El cirujano hallé pequenas exulceraciones,
(¢por éstasis?) de la mucosa, e interpreté que
eran ellas la fuente dz la hemorragia.

La invasién a contracorriente de los canales
biliar y pancreatico por los jugos digestivos y
por los alimentos, y su retencién por aumento
de la presiéon endointestinal, provocan angio-
colitis e ictericia, como expresiéon de la agre-
sién biliar, y aumento de las enzimas pancrea-
ticas circulantes, como consecuencia de la agre-
sién pancreatica. La hipertensién endogastro-
duodenal se halla certificada, en nuestro caso,
por la instalacién de una fistula externa gés-
trica, a nivel de la gastrotomia exploradora, la
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que no cierra hasta que la derivacién gastro-
intestinal da cuenta del régimen de hiperten-
sién. Esta ultima intervencién, cuyo fin no es
mas ambicioso que el de una simple paliacién
sintomatica, da cuenta también del reflujo per-
manente, masivo, agresivo y sin retorno del con-
tenido intestinal hacia el interior de los cana-
les biliares y pancreaticos.

Creemos que este caso prueba de manera
casi experimental la realidad del mecanismo de
gravedad cobre el que insistimos en los casos
de ileo biliar: FISTULA 4 HIPERTENSION
ENDOLUMINAL = ANGIOCOLITIS Y SHOCK
SEPTICO. Si bien es cierto que en este caso
no existia una verdadera fistula interna, la
destruccién quirurgica del aparato de defensa
papilo-oddiano pone al enfermo en una situa-
cién similar a la del fistulizado, ya que es por-
tador de un colédoco vulnerable.

Otros hechos de interés surgen a través del
andlisis de este caso; nos referimos al eviden-
te dafno pancreitico, el que se expresa por el
laboratorio y posiblemente también por la cli-
nica, aunque esto ultimo sea discutible ya que,
aun luego de desgravitado, el enfermo sigue
sufriendo de dolores de tipo pancreatico. Como
sufre de un neoplasma del conjunto visceral
duodeno-gancreatico (confirmado por la inva-
sibn del ganglio biopsiado), podemos pensar
que sus doloress corresponden a este proceso.
La histologia fue incapaz de precisar el exac-
to origen de la neoplasia.

La patologia que se instala en los operados
del esfinter y la papila, o en las fistulas inter-
nas verdaderas, quirurgicas o espontaneas, en
ocasiéon de producirse una oclusién intestinal,
no invalida este tipo de operaciones, pero de-
be ponernos sobre aviso en lo que se refiere
a su correcta interpretacion, lo que nos permi-
tird realizar en tiempo su adecuado trata-
miento.

Una inopinada angiocolitis, en un anciano
portador desde mucho tizmpo antes de una co-
1édoco-duodenostomia muy bien tolerada, nos
permitié diagnosticar, o por lo menos sospechar
con vehemencia una obstruccién intestinal, has-
ta ese momento asintomatica. El enfermo era
portador, ademas, de una gastrectomia Billroth
II, y mostré, a la intervencién, un neoplasma
inoperable del d4ngulo célico izquierdo. La rea-
lizacién de un cortocircuito transverso,sigmoi-
deo dio cuenta de sus chuchos y de su subicte-
ricia: se trata, como vemos, de otra compro-
bacién casi experimental de la patologia gene-
rada por el reflujo duodeno-canalicular perma-
nente.

RESUME

Reflux duodeno bilio pancreatique

Un malade ayant subi une papillo-sphinctero-plastie
auparavant, a un reflux duodéno bilio-pancréatique,
provoqué par une hypertension intra-canaliculaire et
di & une obstruction de la lumiére par un néoplasme
de D. II-IIL.
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De maniere quasiexpérimentale les auteurs montre
la souffrance bilio-pancréatique avec ictere que produit
ce reflux permanent sur un cholédoque ‘“vulnérable’.
La dérivation interne (gastroentérostomie) constitue une
solution pour le reflux et l'hypertension ainsi qu’il est
démontré par la fermeture spontanée de la fistule
gastro-cutanée et la disparition de l'ictére.

S MMARY

Duodeno-canalicular backflow
biliary pancreatic

A patient with prior papillosphyncteroplastia deve-
loped duodenal bilio-pancreatic backflow. Endolumi-
nal hypertension caused by lumen obstruction due to
neoplasma of D. II-III, was responsible for this con-
dition.
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The paper shows, in a manner which can be con-
sidered almost experimental, bilio-pancreatic suffering
and jaundice caused by this permanent backflow into
a ‘‘vulnerable” bile duct. Internal derivation (gastro-
enterostomy) solved both backflow and hypertension;
there was spontaneos closure of gastro-cutaneous fis-
tula and jaundice disappeared.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. BECKER ET, ANDERS HE y BAHRMANN. Sobre
las llamadas hernias del hiato del diafragma en
la vejez y sobre su génesis. Rev Policlinica Cara-
cas, 15: 939, 1934.

2. MEROLA L. Ileo biliar. Patologia, radiologia y
clinica. Prensa Méd Argent, 61: 608, 1974.

3. SUIFFET W e ITUNO C. Coledocoduodenostomia.
Cir Urug, 44: 71, 1974.



	65
	66
	67
	68

