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Oclusion de conductos

excretores en pancreatitis

aguda experimental

Dres. Walter Giossa, Gerardo Bianchi,

Fernando Rodriguez, Roque Guariglia, José Pomatta,

Se realiza un estudio comparativo entre dos series
de 10 perros cada una, a los que se les provocé pan-
creatitis aguda mediante traumatismo directo del pa-
rénquima pancreatico.

Una serie se deja evolucionar espontaneamente y a
la otra se le inyecta Ethibloc en los conductos excreto-
res pancreaticos. Ambas series son comparadas del
punto de vista bioquimico (amilasemia y glicemia) y
anatomo-patolégico en el momento de la necropsia y
ademas mediante biopsia pancreatica en el momento
de la inyeccion de los conductos.

Se obtienen como resultados un mejor porcentaje de
sobrevida y una regresion de las lesiones anatomo-
patologicas de pancreatitis en la serie inyectada.
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SUMMARY: Occlusion of excretory ducts in
experimental acute pancreatitis.

Comparative study of two series of 20 dogs each, in
which acute pancreatitis was induced by means of di-
rect trauma of the pancreatic parenchyma. One of the
series was permitted to evolve spontaneously and the
other was injected Ethibloc in pancreatic excretory
ducts. Both series are compared from the point of view
of biochemistry (amilacemia and glycemia) and anato-
mo-pathology at the time of the necropsy and also, by
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pancreatic biopsy, at the time of injection of ducts. Re-
sults obtained in the injected series are a rise in the
percentage of survival and a regression in the pancrea-
tic anatomo-pathological lesions.

RESUME: Occlusion de conduits excréteurs
dans la pancréatite aigue expérimentale.

On effectue une étude comparative entre deux séries
de 10 chiens chacune, auxquels on a provoqué une pan-
créatite aigue, a travers un traumatisme direct du pa-
renchyme pancréatique. Une des séries, on |'a laissé
évoluer spontanément et on a injecté a [Iautre
EHIBLOC dans les conduits excréteurs pancréatiques.
Les deux séries sont comparées du point de vue biochi-
mique (amylasémie et glycémie) et anatomopathologi-
que au moment de la nécrposie et en plus, a travers la
biopsie pancréatique au moment de I’injection dans les
conduits. On obtient les résultats suivants: un pour-
centage supérieur de survie et une régression des
lésions anatomopathologiques de la pancreatite dans
la série injectée.

INTRODUCCION

En busqueda de nuevas terapéuticas para mejo-
rar el pronostico de las Pancreatitis Necrotico He-
morragicas (P.N.H.), distintos autores(? 5. 6.8 9. 10
evaluaron nuevos procedimientos terapéuticos.
Uno de ellos es la inyeccidon en los conductos
secretores del pancreas de una emulsion de ami-
noacidos en propilén glicol (Ethibloc) cuyo fin es
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anular la secrecién exdcrina ya que el tratamien-
to médico no lo logra en su totalidad y las pan-
createctomias estan gravadas por una elevada
mortalidad. El motivo de este trabajo es evaluar la
efectividad del bloqueo exdcrino mediante la in-
yeccion intracanalicular de Ethibloc en las P.N.H.

MATERIAL Y METODO

Se utilizaron 20 perros mestizos, con 20 kg de
peso promedio, dividido en 2 series de 10 cada
una. Anestesia general (Pentobarbital sédico ilv
25 mg/kq). Abordaje del pancreas por laparotomia
mediana supraumbilical. Serie | (Testigo) se les
produjo P.N.H. por inyeccién intraparenquimato-
sa de bilis vesicular y posterior traumatismo di-
recto, hasta obtener maceracién en distintos sec-
tores del 6rgano. Estos animales se dejaron evo-
lucionar espontaneamente. Este modelo, valora-
do experimentalmente en un trabajo anterior”
asegura la producciéon de P.N.H. y no dafa los
conductos excretores. Serie |l, se realizé el mis-
mo modelo de pancreatitis y luego de un lapso de
4 hs se procedio a la inyeccién de Ethibloc. Duo-
denotomia longitudinal antemesentérica de 1,5
cm enfrentada al ostium del conducto pancreati-
co mayor, cateterismo de éste e inyeccionde 4 cc
de Ethibloc. A los 10 min. se retird el cateter y se
cerrd la duodenotomia mediante surget monopla-
no extramucoso. Biopsia de parénquima para es-
tudio anatomopatolégico y cierre de laparotomia.
Ambas series se estudiaron mediante controles
clinicos, bioquimicos y anatomo-patolégicos. Se
dosifico amilasay glicemia en el pre y postopera-
torio inmediato, en los dias 1, 2, 4, 7, 14 y 28 si-
guientes y un control mensual en los sobrevivien-
tes. Ademas se dosificd amilasa en los liquidos
patolégicos. Se realizé necropsia a todos los ani-
males que murieron. A los 28 dias 3 de los sobre-
vivientes fueron laparotomizados para evaluar las
lesiones macroscopicas y biopsiar el pancreas
para estudio microscopico. Del total de animales
vivos 3 se sacrificaron a los 6 meses y 1 al afio.
Las 2 series se dejaron evolucionar libremen e y
en ningun caso se empleo tratamiento meédico de
apoyo.

RESULTADOS

SERIE | (Testigo): MORTALIDAD: 100% alas 72
hs., discriminada de la siguiente manera: 3 a las
12 hs. (30%) 3 a las 24 hs. (30%); 2 a las 48 hs.
(20%)y 2 alas 72 hs. (20%). BIOQUIMICOS: Ami-
lasemia: Se obtuvo un aumento rapido que se
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mantuvo hasta la muerte de los animales. Partien-
do de valores basales de 750 UA/dI, se llegd a
cifras maximas aproximadas a 4.000 UA/dI. Glice-
mia: No hubo variacién significativa con las cifras
iniciales. Amilasa en liquidos patoldgicos: Todos
presentaron valores mayores de 3.000 UA/dI en
exudado peritoneal y de 1.000 UA/dl en el pleural.

ANAT. PATOL.: En la necropsia todos presenta-
ron P.N.H. con lesiones de citoesteatonecrosis y
hemorragia, local y diseminada.

SERIE Il (Ethibloc): MORTALIDAD: 1) inmediata:
40% (4 animales) causada por P.N.H. en 3 casos (2
alas 48 hs.y 1 alos 5 dias) y 1 por falla de sutura
duodenal (a las 24 hs.). 2) alejada: 2 muertos por
neumopatia aguda. B/OQUIMICOS: Amilasemia:
Losvalores de los 3 primeros dias fueron similares
alaserie |, del 4° al 7° dia se observo un descenso
manifiesto que luego se hizo mas moderado para
Ilegar a valores basales al dia 14 y mantenerse asi
en los dias siguientes. Giicemia: Los resultados
fueron semejantes a la serie |. Amilasa en liquidos
patoldgicos. En los 4 primeros se obtuvieron
iguales valores que en la serie | en el exudado pe-
ritoneal y el pleural. ANAT. PATOL.. En el momen-
to de la inyeccion se comprobd macroscopica-
mente: un pancreas edematoso con hemorragiay
focos de citoesteatonecrosis locorregionales; la
microscopia de la biopsia mostré hemorragia,
edema e intenso infiltrado leucocitario intersti-
cial y necrosis celular. En la luz canalicular se
comprobd Ethibloc en los conductos de mayor y
mediano tamafo y en algunos de los pequefios.
Los reintervenidos a los 28 dias mostraron un
pancreas atroéfico, grisaceo, nodular aumentado
de consistencia. La his ologia reveld: 1) Franca
disminucién del numero total de acinos aunque
en algunos sectores se observaron conglomera-
dos con carac eres de parénquima normal. 2)
Ausenciade elementos obstructivos intralumina-
les en el sistema canalicular. 3) Aumento del teji-
do conjuntivo por fibrosis intersticial. 4) Indemni-
dad del sector enddcrino. A los 6 meses: 2 anima-
les presentaron las mismas alteraciones que a
los 28 dias. El restante al igual que el sacrificado
a los 12 meses presentd un pancreas con ligero
aumento de consistencia e importante regenera-
cién del numero de acinos con caracteres de
parénquima normal. Necropsias: 1) Los primeros.
4 muertos presentaron lesiones semejantes a los
de laserie testigo. 2) De los 2 fallecidos al 8° mes,
1 presentd regeneracion acinar como la ya des-
criptay el otro alteraciones similares a los de los
28 dias.
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COMENTARIOS

Estos resultados sugieren que este método
contribuye a mejorar el prondstico vital y lesional
de las P.N.H. Debe discutirse la oportunidad de
su empleo: - en la P.N.H. constituida, su indica-
cion podria ser cuestionada. Pero es sabido que
en muchos casos en que el aspecto externo del
6rgano haria suponer su total destruccion, en la
profundidad, proximo a los conductos hay parén-
quima exocrino funcionalmente activo@ 9. La
oportunidad légica seria en las etapas iniciales
del proceso fisiopatoldgico que lleva a la produc-
cionde una P.N.H., para detenerlo y evitarla, para
lo cual debe valorarse el significado de parame-
tros de valor predictor®. Es de destacar que: A)
este procedimiento puede realizarse por via en-
doscopica®. B) no se conocen complicaciones
propias de la sustancia inyectada’ 3 4 . Q) la
evolucién de los animales sobrevivientes mostro
que: 1) hay reabsorcién del Ethibloc con reper-
meabilizacion del sistema canalicular. 2) hay re-
generaciéon de acinos. Que segun estudios de
Dreiling (citado por Torinoj serian funcionantes.
3) hay conservacion del pancreas endécrino. 4) no
hay complicaciones habituales de la pancreatitis
(ascitis, secuestros, etc.).

CONMCLUSIONES

La inyeccion de Ethibloc en el sistema canali-
cular pancreatico en animales a quienes se les
produjo un modelo experimental de P.N.H. 4 hs.
antes:

— Disminuye las cifras de mortalidad.

W. GIOSSA y COL.

— Disminuye la concentracion de enzimas en
sangre y liquidos patologicos.

— Detiene y hace retroceder Ios procesos vy le-
siones fisiopatoidgicas.

— Conserva la funcion endocrina.

— Permite aunque no en todos los casos la rege-
neracion de acinos y con esto probablemente
el restablecimiento de la funcién exocrina.
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