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Sr. PRESIDENTE. - Tiene la palabra el Dr. Homero Cosco Mon­
taldo para presentar ,u relato sobre P,rncreatiti� Aguda. 

PANCREATITIS AGeDA 
ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA. - TRATAMIENTO 

Prcf. Ao. Dr. Homero Cos.o Montaldo 

Mis primeras palabras son para agradecer al Comité Ejecu­
tivo del Cuarto Congreso Uruguayo de Cirugía el alto honor de 
habe1 me designado r2lator ele 1 te-a de .. Pancreatitis Agudas". 
Expongo a la consideración de este 5· Congreso el resultado le 
mis trabajos v ;us conclusiones. 

INTRODUCCION 

Debo antes dejar expresa constancia de que el presente relato 
constituye un trabajo de equipo. 

La parte experimentil se ha cumplido en el Departamento de 
Patología y Fisiopatologia del Instituto de Patología de la Facc!l­
tad de Medicina. dírigído por el Prof. Dr. José P. Migliaro y con 
la colaboración del Departamento de Terapéutica v Farmacoclind­
mia del mismo Instituto. dirigido por el Prof. Dr. José J. Estable. 

Mis colaboradores directos dEl Instituto de Patología han sido: 
Dr. Juan A. Folle. Jefe de la Sección de Histofisiología. quien 
tuvo a su cargo el estudio anátomo-patológico de todo el mate­
rial experimental al cual ha�o ref2rencia en este trabajo y que. 
además. se presenta aparte en forma de correlato en este mis­
mo Congreso. 
Química Farmacéutica Srta. Elsa Flores Bellagamba, técnico 
d.I Laboratorio Quím i.:o. q uíen realizó las dosificaciones de la 
anilasa por los métodos de \\'ohlgemuth y Somogyi. 
Srta. Blanca Mendioroz. Jefe del Laboratorio del Centro de 
Hepatología en cargo ele investigaciones en el Instituto, que 
practicó las dosificaciones d2 la Jipasa. poder tríptico ? tripsi­
nógeno. 
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Química Farmacéutica Srta. Elisa Balea. técnico de investiga­
ción del Laboratorio Químico. quien prosiguió las búsquedas 
de la lipasa, poder tríptico, poder antitríptico y tripsinógeno. 

Dr. Manuel Herrero González, Investigador Contratado y Jefe 
del Laboratorio de Electroforesis. tuvo a su cargo los estudi0S 
electroforéticos y el Test de Schwachman. 
Ayudantes quirúrgicos: Dr. Walter Taibo Canale. Dr. Luis A. 
Campalans, Br. Elbert Kohn. Libermann. Yamandú Sica. con 
especial referencia al Br. Nancy Toledo CorrEa. Ayudante le 
Investigación. 

- Técnico Nelson Lamarque. Jefe de la Sección Radiológica (ma­
terial radiográfico).
Técnico Jorge Radice. del Laboratorio Fotográfico (film-strips.
diapositivos).
A1mando Santos Fe1nández. a cargo de la Sala de Cirugía.

La p.rte del estudio Seriográfico se llevó a cabo en el Instituto 
Radiológico del Hospital de Clínicas dirigido por el Prof. Agdo. 
Dr. Nicolás Caubarrére y Prof. Agdo. Dr. Leandro Zubiaurre, con 
la inten:ención del Sr. GabriPl Benq:it. Jefe de Técnicos Radi0-
logos. y del Sr. Jorge Dubra. 

La parte clín:c- y colangiográfica fué realizada en el Servi­
cio de Cirugía del Dr . .Julio Nin y Sika (H. Pasteur) y en la 'li­
nica Quirúrgica de la Fac. ele Medicina del Prof. Dr. P=dro Lar­
ghero Ybarz (H. Pasteur). 

Las historias clínicas corresponden a los ser\'icios del Dr. 
Julio Nin y Sil\'a. Prof. Juan Soto Blanco. Prnf. Pedn Larghe,n 
Ybarz y Prof. Abel Chifflet. 

La filmación en colores estuvo a cargo de la Sección Fototéc-­
nica de la Facultad de Medicina dirigida por el Sr. Bastos. 

A todos ellns m; máximo reconocí miento. 
Finalmente deseo destacar la encomiable labor cumplida por 

mi secretaria, la Srta. Maria Martinelli y de mi constante colabor.:1-
dora. la Srta. Eleanor Hawkins. que durante años dedicó su culta 
y múltipl2 personalidad a diversas facetas de las i1westigacione�:. 
debiénc'ole a ella concepción de experiencia. síntesis de trabajus 
científicos, traducciones bibliográficas v tcdos los eiquemas y gri­
ficas oue ilustran el presente trabajo. 
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Desarrollo del tema. - Será analizado en tres grandes capitulo,: 
1) Etiopatgenia.
2) Fisiopatolgía. 
3) Tratamiento.

Estos tres capítulos centralizan en el momento actual la mayür 
inquietud científica del tema. PRIMER CAPITULO ETIOPATOGENIA DE LAS PANCREATITIS AGUDAS 

Los distintos factores etiopatogénicos de las pancreatitis agu­
das pueden clasificarse en dos grupos: 

A) No infecciosos. B) Infecciosos.

A) No infecciosos.

1) Factor canalicular: por reflujo de bilis o jugo duode­
nal en canal pancreático: por obstrucción de los con­
ductos pancreáticos a causa de estrechez, edem.i,
cálculo de Vater o cálculo pancreático; obstrucción de
los pequeños conductos pancreáticos por metaplasia.

2) Factor vascular: por trombosis arteria-venosa y
embolia.

3) Factor nervioso. vasomotriz: por anafilaxia y por
perturbaciones vasomotrices de origen simpático o
parasimpático.

4) Trauma.

B) Infecciosos.

De origen hematógeno (cumu en las pancreatitis ur­
leanas). 
De origen linfático. 
Por extensión directa al páncreas de focos infecciosos 
de vecindad. 
Por infección del páncreas desde el duodeno o a tra­
vés de la comunicación biliopancreática. 
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Considerando a la infección como factor etiológico que actúa 
en segundo término, enfocaremos principalmente los factores no 
infecciosos de la pancreatitis. 

Si se excluye el trauma, seis factores no infecciosos son .i 

investigar: 
I) Factor canalicular por obstrucción.

II) Factor venoso.
III) Factor arterial.
IV) Factor bilis y reflujo biliopancreáiico.
V) Factor jugo duoden,J y reflujo duodenopancreático.

VI) Factor nervioso y vasomotriz: Por anafilaxia y per­
turbaciones vasomotrices ele origen simpático y pa­
rasimpático.

A continuación expongo el resultado de nuestras investiga­
ciones en el orden indicado. 

I. - FACTOR DE LA OBSTRUCCION CANALICULAR.
PANCREATITIS AGUDA EXPERIMENTAL POR LIGADURA DE 
LOS CANALES PANCREATICOS. 

Tejerina. en el Congreso de 1942. resume la opinión mundidl 
hasta el momento, afirmando que la ligadura canalicular no t'S 
causa de pancreatitis. 

Investigadores como McCaughan �-- (1934). Lewison '• (1941 L 
Raclakovich, Pearse y Strain 1�• (1952) han comprobado aumento de 
las enzimas pancreáticas en la sangre consecutivo a la ligadu1 a 
pero no consideran este hecho relacionado con una pancreatitis 
sino como evidencia de retención pancreática. El bloqueo canali­
cular asociado o no a estimulantes no provocaría pancreatitis. 

Eggers i;:: (1924), Lium y Maddock "' (1948) y Schaffarzick :::11 
(1951) obtienen pancreatifo; por ligadura pero lo atribuyen a quP 
realizan las experiencias en estado de digestión activa o estimu­
lando la secreción pancreática con secretina o pilocarpina. 

Concretando entonces. en el momento actual los investigado­
res consideran que la ligadura de los canales pancreáticos realizada 
en animales en ayunis no conduce a pancreaiitis. 

Nosotros hemos obtenido experimentalmente una pancreatilis 
a.�uda constante .



NUESTRAS EXPERIENCIAS DE LIGADURA DE CANALES PANCREATICOS Y RESULTADOS OBTENIDOS 
En el curso de las investigaciones realizadas hemos obten'.ch 

de manera constante una pancreatitis aguda experimental. A con­
tinuación expondremos el método usado y las características clí­
nicas. químicas, macro y microscópicas de la pancreatitis obtenid,1. 1) - MATERIAL Y METODOS PARA OBTENER LA PANCREATITISAGUDA POR LIGADURA DE LOS CANALES PANCREATICOS. 

Se han realizado 320 experiencias en perros y cobayos de bs 
cuales en 36 se practicó la ligadura del canal principal ole ambos 
canales. La mayoría se operaron en ayunas y sin estimulantes pan­
creáticos. Sólo 6 fueron operados en período de digestión. Fué 
elegido el perro. porque. a diferencia de lo que sucede en el hom­
bre, el gran canal pancreático desemboca aisladamente en el duo­
deno y no existen posibilidades de refluio hiliar. El canal pan­
creático menor es mucho más pequeño y. a menudo se une al co­
lédoco antes de abocarse en el duodeno. 

Técnica en general: Se eligieron perros grandes para facili­
tar :a técnica; se controló el peso v se intervinieron con anesk­
sia general a base de cloralosa v cloral morfina. Tratamiento 
antibiótico de 400.000 U. de oenicilina intrapcritoneal operatori< 
y 200.000 intramuscular cada uno de los cinco primeros días del 
postoperatorio. Estudio químico de las enzimas pancreáticas en 
sangre, liquido peritoneal y orina. Los perros fallecidos o sacriii­
cados fueron sometidos _ necroosia, archivándose los docurnent \-; 
macro y microscópicos. 

De esta manera las exper;en:ias fueron realizadas cumplien­
do con la cuádruple exigencia de ser aséptica, antibióticas :, baj•J 
control enzímicn v anatomo-patológico. 

Estas cuato características son de destacar porque muchds 
experiencias publicadas no han sido ejecutadas asépticarr.2nte ni 
on estudio microscópico y la ma-"oría sin tratamientu antibiótic.1 
ni control de la amilasa sanguínea. E\'itar la infección es impor­
iante porque su presencia falsea el resultaclu de las 2xperiencias; 
los \'alores de las enzimas pancreáticas constituyen ei reRctÍ\'O más 
fiel de la iritación glandular. ,. el microscopio permite descubril· 
lesiones no apreciables a simple ,·ista. 



Estas consideraciones nos permiten excluír, por refutables, nu­
merosas experi�ncias y apoyan nuestro criterio de que la experi­
mentación sobre el páncreas debe ser motivo de una correcta revi­
sión, aceptando solamente aquellas que cumplan con la exigencia 
de ser asépticas, antibióticas y controladas por la amilasemia y el 
estudio microscópico. 

Técnica. en particular: El páncreas del perro está constituído 
por dos lóbulos, el derecho y el izquierdo, que divergen a partir 
de la región pilórica. Como se aprecia en los dos esquemas y en la 
radiografía de la fig. L el sistema excretor está formado por dos 
canales que se anastomosan dentro del páncreas y cuya nomench­
tura difiere de la del hombre. El canal pancrático superior, prin­
cipal o de Wirsung del perro es muy pequeño, delgado corto y a 
veces difícil de identificar. Está constituído por dos ramas, uno 
para cada lóbulo, que se reúnen a un centímetro o menos del inte;­
tino y desemboca en el borde izquierdo y margen posterior del 
duodeno, a menudo junto con el colédoco y a veces. directamente 
en el duodeno, a una distancia de 2 a 3 dedos del píloro. Puede 
faltar o ex;stir más de uno_ El canal inferior, a:ceso.io o gran c_n;,l 
pancreático es el más desarrollado. Es muv cortn y está formado 
por la unión de los ramas muy largas, una para cada lóbulo, q11e 
se reúnen a 1 ctm. o menos del intestino. Desemboca en el borde 
izquierdo y anterior del duodeno a 4 ó 5 d2dos del piluro y a un 
dedo o un dedo y medio oor dehaio riel canal princ0pal. En gener:il 
de 2 mm. de ancho, puede ser aislado e intubado. Por ser corto el 
canal no se puede aislar más le :1 a 4 mm. de extensión sin expo­
nerse a la ruptura de canales colaterales que desem bacan a veces 
2 n 3 mm. antes de la penetración del canal en el duodeno. lo que 
trae con°o consecuencia un derrame de jugo pancreático con sus 
resultados perturbadores. 

Como repere de ambos canales se debe recordar: que el prin­
cipal. pequeño, lesem boca en el duodeno a 3 dedos del píloro po:· 
su margen izquierda y posterior. y que el accesorio o grande lo 
hace en el intestino por su margen izquierda y anterior a 4 ded•Js 
del píloro y a un dedo por deba io del anterior. Esto explica por­
qué consideramos conveniente abordar el menor por la cara po�­
terior del duodeno páncreas y el mayor por la cara anterior. 

La papila del �ran canal mayor no es fácil de identificar v 
su búsqueda en el curso de una duolenotomía debe ser prolija � 
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cautelosa. Un repere de valor para localizarla consiste en orien­
tarse por una pequeña zona horizontal y alargada. de color más 
claro, que se observa sobre el borde interno y cara anterior del 
i:1tcsf no, exteriorización de su trayecto intraparietal y que se po­
ne de manifiesto al frotar el duodeno con una torunda. 

Cuando deseamos inyectar el gran canal sin ligarlo, preferi­
mos la duodenotomia y cateterismo interno a la punción, porque 
esta última expone a la salida de jugo pancreático. 

2) - CARACTERISTICAS CLINICAS.
H2wos observado que la ligadura ele los canales produce uni 

pancreatitis aguda. en general no mortal. La sobrevivencia es pal·­
ticularmente interesante porque nos permite estudiar humoral y 
anatomo-patolo:;icamente la evolución de las lesiones le manera 
crcnológica. sacrificándolos en el momento aprop;ado. ya sea den­
tro de los 3 primeros rlías n más tardíamente. conservando p21Tos 
hasta 26:l días. 

3) - CARACTERISTICAS QUIMICAS.
Las enzimas pancreáticas fueron medidas en la sangre veno­

sa general, en la sangre de la ,·2na gastroduodenal que drena ,¡ 
pancreas. en la orina. en el líquido peritoneal y en la linfa. las que 
estuvieron a cargo de la Quim. Farn. Srta. Elsa Flores. En este 
capítulo pr2sentanos solamente l0s resultados de la amilasemia y 
de las enzimas en el líquido peritoneal. 

Se utilizaron dos métodcs simultáneamente: el de Wohlge­
nuth y el de Somogyi. 

a) Anilasemii consecutiva a la ligadura de los canales pan· 
creá:iros.

De manera constante la ligadura del canal pancreatico mayor 
o de ambos canales fue seguida de un aumento de la amilasa en
la sangre. Se tomaron muestras san�uíneas en el día ie la opera­
ción y dur:rnte casi todos los días del post-operatorio hasta la no!'­
malización, si�mpre que no se le; hubiera sacrificado antes. Pos­
teriormente también se controló la amilasernia.

Los resultados obtenidos fue, on los siguientes: 
-La cifra normal de la amilasemia con el método d� Wohlge­

muth oscila entre 32 y 64 unidades. 
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-Posteriormente a la ligadura de los canales las unidades se
elevan a 256 y 512. es decir, 8 y 16 veces su nivel normal. 

-Esta elevación es rápida durante los 3 primeros días y el
máximo se observa durante el 1 ° al 3er. o 4° día. pero con más 
frecuencia al 29 (fig. 2 y fig. 3). 

-Luego disminuye para normalizarse en general del 6° al
7º día, aunque a veces esta normalización se observa solamente 
al 10° o 12° día. 

Con el método de Somogyi los resultados obtenidos en los va­
lores de la amilasemia son los siguientes: 

-Cifra normal: 300 a 900 mgrs. : [.Fig. 2. - Perro 72. Ligadu• ra de canal mayor. Cu r­\'3 de anila�e1nia. De 1a normal de 6i W. se ele­va el tercer día a 25ti 
W. y a 512 W. el cuarto dfa, para normalizars� n partir del sexto día. A los -12 días se practica un eontrol que arroja cifras normales. w 

512 

-Elevaciones máximas hasta de 2.000 mgrs. '; en los :3 pri­
meros días. 

Los elementos llamativos de la curva de la amílasemia en el 
perro están constituidas por: elevación brusca, máxima precoz. 
normalización rápida. Son elementos característicos de un test 
esencialmente fugaz. que obliga a buscarlo dentro de los 3 prime­
ros días para descubrirlo. como sucede en el caso ele las pancrea­
titis aguda del hombre. 
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Fig. 3. P�1To 6:1. Curva dt· amil.i-
semia Hunentidi por ligadura dt> 
los cana)es pancreáticos. - Las 
unidades \VohJg.nuth aumentan 
bt uscamcnte. Del limite normal 
de 6-i unidades S' eleva t1 pri­
mt!r día a 256. élil'anzando -U 
máximo durante el segundo y 
tt-rcer nía con 512 unidades. para 
normn1izarse R partir del s'pti­
mo día. Los controles de la ami­
lasemia efectuados a los 60, 'fi. 
90 y !)2 días ;.icusan niveles nor­
males. El p�r1·0 fué sacrifieado ;1 
los 188 días. 

51 
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b) Valcr?s de las enzimas pancreáticas en el líquido peritoneal.

A estas comprobaciones les asignamos gran importancia por 
su interés fisiopatológico. 

Se sacrificaron perros a las 24, 48 y 72 horas después de la li­
gadura y en todos se observó cantidades variables de líquido pe­
ritoneal serohemático que oscilaban entre 1 a 4 cucharadas. La 
búsqueda de las enzimas pancreáticas reveló que en este líquido 
existían en mayor concentración que en la sangre. es decir de 
1.024 a 2.048 unidades Wohlgemuth y 3.000 a 3.800 mgrs. •, con el 
método de Somagyi (ver fig. 4). 

Esta comprobación es siempre constante. 
Colocándonos al márgen de toda interpretación patogénica 

queda en pie una comprobación altamente sugestiva: en el líqui­
do peritoneal se encuentra la. mayor cantidad de enzimas, pan-• 
creátkas. 

4) - CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS.
Las lesiones macroscópicas han constituido una de las com­

probaciones más llamativas por su localización y constancia Hg. 5, 
6, 7, 8). 
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Fig. 4. - Perro �7. L1• 
gadura de canal mayor. 
Se sacrifit�a a las 24 
horas. La amilasemia �e 
eleva a 512 unidades 
Wohlgemuth y 18-lOm(<. 
7n (Somogyil. En el 1¡. 
quido peritoneal 'l as­
censo es ma.·or. akan­
zando 20-18 w. �- :1820 �-

6 

Para describir de manera completa estas lesiones de los 3 pri-
meros días procederemos a enumerarlas en el siguiente orden: 

a) pancreático-duodenales focales;
b) pancreático-duodenales perifocales;
c) a distancia.

a) Lesiones pancreático-duodenales focales.

Cercanas a la ligadura del canal pancreático mayor. es decir. 
en la cabeza del páncreas (ver fig. 6), se observa en todos los ca­
sos un parenquima engrosado, infiltrado, y lesiones de esteatone­
crosis sobre la grasa que cubre la cara anterior y posterior. Igual­
mente manchas de sebo aparecen en el surco pancreático-duode­
nal y sobre el duodeno. 
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b) Lesiones pancreático-duodenales perifocales. 

Alejándonos de la cabeza pueden observarse zonas de este­
atonecrosis sobre el páncreas, tanto hacia arriba, sobre la unión 
de la cabeza con el cuerpo, como hacia abajo, sobre la unión de h 
cabeza con el procesus uncinatus. Pero donde estos focos adquie­
ren una particularidad llamativa es sohre la margen posterior 
e interna del duodeno en el momento en que el procesus uncina­
tus comienza a separarse del duodeno; allí siempre está presente 
un conglomerado de esteatonecrosis de 1 cm. a 1 cm. % alejado 
del canal ligado (fig. 5 y 6). 

c) Lesiones , distancia.

-Sobre gran epiplon. - Conglomerado constante y extendi­
do de focos de esteatonecrosis. a nivel de su ángulo superior dere-

-· 54¡ -

Fig. 5. - Perro !13. Ligadu­
ra del canal pancreáti­
co ma;ror. Sacrificadn 
en huen estado a las �' 
horas. Se aprecia cste:1-
tn necrosis en < 1 l gran 
epiplón. sobre el tra­
yecto de los vaso, 
adoptando formas de Y: 
t2J sobre la cara ante­
rior de la cabeza df•l 
páncreas: (31 sobre <·l 
n1eso duodeno-páncreé,s, 
a lo largo de. los vasos 
continuándose sobre )¡1 
car,1 anterior del pán­
creas en forma de ar­
eos de búvedn: lll en 
el incso duodcno-unc:i­
natus; (5) en el epiplón 
pancreático - -splénico: 
16) en el bazo: 171 en d 
m'socolon t.r.insverso y 
ta I en el mesenterio 
predominando sobre el 
borde intestinal. En el 
ángulo. In gráfíca com­
parativa de la amilasa 
en la sangre y en el 
líquido peritoneal, C-i­
tando siempre más ele­
vada en este últino 
11021,. 



cho, inmediatamente por debajo del píloro. Como esta zona está 
aplicada contra la cara anterior de la porción cefálica, sus lesio­
nes impresionan como debidas al contacto del gran epiplón sobre 
el páncreas (fig. 6). Con frecuencia, además existen acúmulos más 
pequeños sobre la parte media del gran epiplón como un fino se­
milleo. que sigue la dirección de los vasos adoptando asi figurns 
en V y en Y. Es bien particular esta disposición paralela y super­
puesta a troncos vasculares (fig. 5).

-Sobre el meso duodeno páncreas de la cabeza. - En este
meso, a la altura de la cabeza. se descubren en general focos ais­
lados o pequeños acúmulos de esteatonecrosis. que siguen también 
una disposición vascular (fig. 6). 

En algunos casos. al acompañar la división de los vasos so­
bre el páncreas, adoptan sobre el parenquima un aspecto semi­
circular. en arco de bóveda (fig. 5).

ltft; 
• 64:

",.lll. 
r 
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Fig. 6. Perru 100. Ligactur�t 
de lo-- dos canales. Sacn -
fi<:ado a las 18 horas en 
buenas condieioncs. Se ob­
ser\"ct c1toesteatonecrosis y 
focos hen1orrágicos en �l 
úngu!o superior derecho 
del epiplón 111. en el bor­
de superior del páncrea. 
(21. en la cara anterior del 
páncreas (3 J, en el n1esu 
duodeno - pán<"reas (41, en 
el meso duodeno-unc1natus 
151 �- en el mesenterio �i­
gu1endo los vasos y, sobn· 

• el borde intestinnl adop­
t.ando imágenes triangula­
res y en V <6L En el an­
gulo se presenta la gráfica 
de las enzimas pancreáti� 
:as en la sangre y en el 
líquido peritoneal. para 
demostrar que en este úl­
tuno la cantid�ld dt: fer­
mentos es sic1npre mayot. 



-Sobre meso duodeno-páncreas del procesus uncinaius. -
También en esta zona aspectos semejantes a los descriptos más 
arriba se ponen de manifiesto al separarse el duodeno del pán­
creas. 

-Sobre mesenterio e intestino delgado. - Estas se tratan de
típicas lesiones a distancia. En efecto .intercalándose con zona� 
sanas, se observan a 30, a 50 cms. del ángulo duodeno yeyu­
nal. dos o tres focos extensos a nivel de las asas yeyunales e ilea­
les. sin relación alguna de continuidad con la zona pancreática. To­
nan el mesenterio y el borde mesentérico del asa delgada. Sobre 
el mesenterio las manchas de citoesteatonecrosis van aumentanclu 
progresivamente de tamaño desde la raíz al borde intestinal. y, 
al igual de lo que sucede en el gran epiplón y en el meso duode­
no páncreas, se disponen siguiendo el recorrido de los vasos (fig. 
5 y 6). Sabre el intestino estos acúmulos adquieren su máximo de 
intensidad y estan situados sobre el borde mesentérico. El borde 
libre del intestino no presenta lesiones. En su conjunto, por se­
guir los vasos y localizarse sobre el intestino .adoptan disposicio­
nes en V �· en Y y en triángulo (fig. 7). Deseamos dejar consign1-

Fig. 7. Perro lüo. 
Vista de dos asas 
delgadas desp]ega. 
das. Foeos de e�-
1 eato necro�is en 
n1esen terio a Joca­
lizaeión predmni­
nante en el borde 
1ntcst111al. s1guien­
d1J los \'asos. Ade­
más, extendida es­
teitonecrosis sobrt­
cl borde mcscntL'­
rico de las asa� 
delgadas. Imágenes 
en V y triangula­
res 

do además, un tipo de lesión de interés para su futura interpre­
tación consistente en lesiones del mesenterio en la zona en que 
este se encuentra apoyado sobre el páncreas y que hemos designa­
do por contacto (fig. 8). 
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Fig. 8. - Perro "iH. Ligadura del 
canal ma�·or t 11. Se �acrifca 
el terce1· día t·n buen estado. 
Acúmulo de este.atunecrosis so­
bt·e J:1 cabeza del páncreas 121. 
duodeno 131 �· sobre Ja cola del 
p3nc:rea� (4}. Ltsiones ac es­
teatunecros1s por contacto en 
el mesenterio de un asa delg.a­
d�1 apo,Yad1 sobn.• el pán'reas 
151. 

-Sobre el mesocolón � inte.ii.o qrue;o. - Particularidades
semejantes se observan sobre el colon transverso (fig. 5) y con 
menos frecuencia sobre el colon terminal. En algunos casos, al 
desplegar el colon arriba y el delgado abajo. extensas lesiones so­
bre ambos sectores ofrecen el aspecto de un amplio reloj de are­
na de esteatonecrosis y hemorragia (fig. 5). 

-Sobre el epiplón gastro-esplénico, borde gástrico del pe­

queño epiplón y peritoneo pariei>l anterior han sido observadas 
zonas espaciadas de idénticas lesiones. 

-En períodos de d;ge-tión las lesinnes ·macroscópicas fueron
más extensas y marcadas. 

-Los perros sacrificados después de larga supervivencia
acusaron una gran atrofi2 del páncreas, _va marcada a los 28 días 
como en el p2rro 61, y de magnitud extraordinaria a los 188 días 
como en el perro 60 cuvo páncreas quedó prácticamente reducido 
a sus canales (fig. 9 y 10). 
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.ifJ d1 J 
t I h1J/4J, ,4 l• 
19g!(as. 

Fig. s. Futo perro fi3. L1gadurd 
de dos canales. Foto sacada . 
los 187 días de operado. e:s de• 
cir. un dí.a ant�s de sacrifi­
c:trlo. Adelgazan1iento man.·��­
do. polif�!ia. materi..1s ahllll­
c:t!'lle.3 p�1stusas. hipoc:olon ada� 
:; fl'·t ic\ti 

F"i1, 10, •- PC"rro 6:J. Dos fotos <"Lt� 
la n-ero clei perro ti:i sacrifi­
c·aclo a l·.>� 188 c.L.1s de la lig�,­
dura dl" los dos canales. S..� 
ap�ecüt l:1 txll'aordin1ria atr.i­
fb del páncreas que práctiea. 
mente ha quedado red'.lCido a 
!es canales. 

5. - CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS.
El cxun,cn microscópico fue realizado por el Dr. Folle sobre 

fragmentes procedentes de las siguientes regiones del páncrea;;: 
cabeza. cuerpo. cola v páncreas menor, mediante inclusión en pa-- 5!8 -



rafina y coloración con hematoxilina-eosina y métodos tricrómico­
cos. 

Los hallazgos en los animales sacrificados durante la primer-1 
:emana (fotomicro (fig. 11) son bastante uniformes y pueden re­
;umirse en los siguientes puntos: 

ausencia de focos de necrosis del tejido glandular pan­
creático. excepto en los márgenes inmediatos del foco ope­
ratorio; 
aumento de amplitud de la zona oxífila apical de las célu­
las secretoras de los acinos. lo que los hace tomar un co­
lor más pálido, apreciable aun en las \'Ístas topográficas; 

Fig. 11. Protocf>lo N 1
-' lJ-13. 11. P.1. P-nu !17. Ligadura del 'anal pancreátkn prin­cip;1l. 2J horas dl' . ,·oluciún. R,�i<ln c:t•tál1ca. .farcndll edema pcrilobuhl1�1r. con­gestión. Adno- pálidos. Au­-t-ncw de nccrogJ; pnncreá­tica. 

este hecho sugiere un estancamiento u un aumento de los 
productos ele presecreción intracelulares; 
congestión vascular y edema de los tabiques interlobuli­
llares. que es marcado en la re_gión cefálica ( alcanzando 

su grado máximo en las vecindades del foco operatorio) 
y \'a disminuyendo en la cola y el páncreas menor: 
infiltración leucocitaria muy poco densa. inconstante y 
diseminada en las zonas de edema. 

Las lesiones comprobadas ion poco intensas v limitadas fun­
damentalmente a los elementos intersticiales (,•asos y conecti\'IJ­
int.rlobulillar) y contrastan con los focos necróticos y hemorrági­
cos observados luego de ia in�·ección ele bilis en el interior de los 
conductos pancreáticos. En los casfJS e,·olucionados se asiste a la 
atrofia secundaria a la ligadura (que se puede observar q los 29 
días). en la cual los lobulillos quedan reducidos a pequeños n:i-



dulos de acinos en distintas etapas de desintegración. rodeado Je 
tejido de esclerosis con :1umerosos focos de infiltración linfocita­
ria_ Estas imágenes recuerdan el cuadro de la pancreatitis crónica 
esclerosa de la patología humana. y sugieren más una atrofia 
glandular en el curso de un proceso inflamatorio crónico que una 
atrofia simple por inactividad (Fotomicro fig. 12). 

Fig. 12. Protm:olo i1.' 1!118. 
11. P.l. Perr" 61. l.igadu, a 
dt! los dos <'ondudos pan­
crcátic.:os. 2!> díag oe evo­
lución. Alroti.i global 1pe­
so: 11 grs.L Involución ch� 
los lobulillos 1 educidos a 
pequeños nódulos. Es:lero­
;ís peri e mtrolobulillar. 
Infiltración l1nfoc1tana di* 
fusa. 

SINTESIS DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS. OUIMICAS 
Y ANATOMO PATOLOGICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA 
EXPERIMENTAL POR LIGADURA DE LOS CANALES 
PANCREATICOS EN EL PERRO. 

Hemos obtenido una pancreatit.s aguda endematosa: 1) clí­
nicamente curable; 2) con aumento de la amilasemia que alcan­
za su máximo en los 3 primeros días, para normalizarse a partir 
del 6° día, con la comprobación sugestiva de que los valores má­
ximos de las enzimas pancreáticas no se hallan en la sangre sino 
en el líquido peritoneal; 3) con lesiones macroscópicas constante; 
y evidentes sobre el duodeno- páncreas, gran epiplón, intestino 
delgado y grueso y sus mesos, destacando las lesiones a dista!,­
cia, la disposición paralela a los vasos ,la predominancia sobre 
los bordes del meso y las lesiones por contacto; y 4) microscópi­
camente con lesiones en el tejido intesticial de congestión va;­
cular, edema de los tabiques interlobulillares e infiltración leu­
cocitaria. 

La pancreatitis obtenida es una pancreatitis edematosa cu­
rable con esteato necrosis y amilasemia aumentada. Es una pan­
creatitis a gran manifestación humoral con florido aspecto ma-
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croscópico que se acompaña de lesiones pancreáticas a predomi­
nancia intersticial con escasa participación parenquimatosa. Po�­
teriormente a nuestras publicaciones, Block, Wakin y Baggens­
toss, obtienen idénticos resultados ligando los canales en ratas 
observando esteatonecrosis, edema e inflamación sin necrosis pa­
renquimatosa. 

PROYECCIONES DE IMPORTANCIA QUE ASIGNAMOS A 
LA P ANCREA TITIS OBTENIDA 

1) Demostrar un hecho que no ha sido puesto de manifiesto
por los experimentadores hasta el momento actual, ya que 1n 
pancreatitís por li,gadura ha sido negada o atribuida al período 
digestivo o a la estimulación de la secreción con secretina o pi­
locarpina. 

2) Nuestras comprobaciones obligan a plantear la revisión
de los resultados obt!nidos por .nteriores investigadores. los cua­
les en el curso de sus diversas experiencias con excitantes o inyec­
ciones intracanaliculares, han ligado también los canales sin 
otorgarle valor a esta ligadura en la patogenia de las lesiones ob­
tenidas, afirmando que la pancreatitis ha sido provocada por la ex­
citación de la secreción pancreática por la comida, la secretina, la 
pilocarpina o la inyección intrlcanalicular de soluciones micro­
bianas, de taurocolato de sodio, de salicilato de sodio, de eter y 
bilis. 

3) La ligadura de los canales pancreáticos provoca hiperten­
sión y escape de liquido pancreático al tejido intersticial. 

Las células y los vasos pancreáticos son resistentes al jugo 
pancreático por cuyo motivo la necrosis parenquimatosa y la ero­
sión de los vasos con hemorragia consecutiva son lesiones ausen­
tes en estas pancreatitis. 

RESUMEN DEL FACTOR OBSTRUCCION CANALICULAR 
1) En el curso de 36 experiencias de ligadura de canales

pancreáticos (bloqueo agudo) en el perro en ayunas o en
digestión sin excitantes se obtuvo de manera constante
una pancreatitis edematosa aguda con las siguientes ca­
racterísticas:

a) clínicamente es una pancreatitis curable;
b) químicamente se caracteriza por un aumento rápido de
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la amilasernia a 512 unidades Wohlgemuth y 2.000 mi­
ligramos '; Somogyi, en los tres primeros días. para 
normalizarse en general al 6° día. Se destaca que en el 
1íquido peritoneal se encu'ntra la mayor cantidad de 
enzimas que se elevan a 1.024 Wohlgemuth y :3.200 mi­
li.gramos •; Somog�·i: 

c) macroscópicamente. en los perros sacrificados en los
tres primeros días consecutivos a la ligadura se obser­
•:an lesiones de esteatonecrosis sobre el duodeno pán­
creas y su meso, gran epiplón. peq. epiplón. epiplón
gastro esplénico, intestino delgado y mesenterio, inte.s­
tino grueso y meso-colon. Existen lesiones por contacto
que aparecen en las vísceras que se apoyan sobre el
páncreas. En período digestivo las lesiones son más in­
tensas.

el) Microscópicamente lesiones intersticiéiles de congestión. 
edema e infiltración leucocitaria. 

e) La pancreatitis obtenida es. en síntesis. una pancrea,1-
tis curables intersticial con esteatonecrosis. amilasemi,
aumentada y gran derrame de enzimas en el peritoneo.
lo que reproduce el cuadro de la pancreatitis edema.o­
sa humana.

2) Estas experiencias dejan defintivamente establecido el v�­
lor patogénico de la estásis cana!icular que en el hombre
tiene lugar por obstrucción orgánica (cálculo) o por obs­
trucción funcional (espasmo del Oddi) y además confir­
man el factor agravante de la actividad digestiva.

:3) Además frente a estos resultados se destaca que este tipo 
de pancreatitis obtenido con el perro en ayunas no había 
sido anteriormente establecido y que es necesario plan­
tear la revisión de experiencias anteriores en que los in­
vestigadores han ligado los canales pancreáticos sin otor­
garle valor. 
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