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Sr. PRESIDENTE. — Tiene la palabra el Dr. Homero Cosco Mon-
taldo para presentar su relato sobre Pancreatitis Aguda.

PANCREATITIS AGUDA
ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA. — TRATAMIENTO

Prcf. Aa. Dr. Homero Cosco Montaldo

Mis primeras palabras son para agradecer al Comité Ejecu-
tivo del Cuarto Congreso Uruguayo de Cirugia el alto honor de
habeime designado rzlator del tema de “Pancreatitis Agudas”.
Expongo a la consideracion de cste 5 Congreso el resultado de
mis trabajos v sus conclusiones,

INTRODUCCION

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

La parte experimental se ha cumplido en el Departamento ce
Patologia y Fisiopatologia del Instituto de Patologia de la Facul-
tad de Medicina. dirigiso por el Prof. Dr. José P. Migliaro y con
la colaboracion del Departamento de Terapéutica v Farmacodina-
mia del mismo Instituto. dirigido por el Prof. Dr. José J. Estable.

Mis colaboradores directos del Instituto de Patologia han side:

Dr. Juan A. Folle. Jefe de la Seccion de Histotisiologia. quien
tuvo a su cargo el estudio anatomo-patologico de todo el mate-
rial experimental al cual hago refsrencia en este trabajo v que.
ademas, se presenta aparte en forma de correlato en este mis-
mo Congreso.

Quimica Farmaceéutica Srta. Elsa Flores Bellagamba. técnico
del Laboratorio Quimicn. quien realizo las dosificaciones de la
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amilasa por los metodos de Wohlgemuth v Somogyi.

Srta. Blanca Mendioroz, Jefe del Laboratorio del Centro de
Hepatologia en cargo de investigaciones en el Instituto, que
practico las dosificaciones d= la lipasa. poder triptico v tripsi-
négeno.



Quimica Farmacéutica Srta. Elisa Balea. técnico de investiga-
cion del Laboratorio Quimico. quien prosiguié las busquedas
de la lipasa, poder triptico, poder antitriptico y tripsindgeno.
Dr. Manuel Herrero Gonzalez, Investigador Contratado v Jete
del Laboratorio de Electroforesis. tuvo a su cargo los estudins
electroforéticos vy el Test de Schwachman.

Avudantes quirurgicos: Dr. Walter Taibo Canale. Dr. Luis A.
Campalans, Br. Elbert Kohn. Libermann. Yamanda Sica. con
cspecial referencia al Br. Nancy Toledo Correa. Ayudante de
Investigacion.

— Técnico Nelson Lamarque, Jefe de la Secciéon Radioldgica (ma-
terial radiografico).
Tecnico Jorge Radice, del Laboratorio Fotografico (film-strips.
diapositivos).

Armando Santos Feinandez, a cargo de la Sala de Cirugia.

La parte del estudio Seriografico se llevo a cabo en el Instituto
Radiologico del Hospital de Clinicas dirigido vor el Prof. Agdo.
Dr. Nicolas Caubarrere v Prof. Agdo. Dr. Leandro Zubiaurre, con
la intervencion del Sr. Gabriel Benquezt, Jefe de Técnicos RadiA-
logos. v del Sr. Jorge Dubra.

La parte clinics y colangiografica fué realizada en el Servi-
cio de Cirugia del Dr. Julio Nin ¥ Silva (H. Pasteur) v en la Tli-
nica Quirurgica de la Fac. de Medicina del Prot. Dr. Padro Lar-
ghero Ybarz (H. Pasteur).

Las historias clinicas corresponden a los servicios del Dr.
Julio Nin y Silva, Prof. Juan Soto Blanco. Prof. Pedro Larghe.n
Yharz v Prof. Abel Chifflet.

La filmacion en colores estuvo a cargn de la Seccion Fototée-
nica de la Facultad d= Medicina dirigida por el Sr. Bastns.

A todos ellos m' maximo reconocimiento.

Finalimente deseo destacar la encomiable labor cumplida por
mi secretaria, la Srta. Maria Martinelli v de mi constante colabora-
dora. la Srta. Eleanor Hawkins. que durante anos dedico su culta
y multipls perscnalidad a diversas facetas de las investigaciones,
debiéndole a ella concepcion de experiencia. sintesis de trabajos
cientificos, traducciones bibliograficas v tcdos los exquemas v gra-
ficas gue ilustran el presente trabajo.
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Desarrollo del tema. — Sera analizado en tres grandes capitulos:
1) Etiopatogenia.
2) Fisiopatologia.
3) Tratamiento.

Estos tres capitulos centralizan en el momento actual la mayor
inquietud cientifica 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 infecciosns. B) Infecciosos.

A) No infecciosos.

1) Factor canalicular: por retlujo de bhilis o jugo duode-
nal en canal pancreatico; por obstruccién de los con-
ductos pancreaticos a causa de estrechez, edema,
calculo de Vater o calculo pancreatico; obstruccion de
los pequenos conductos pancreaticos por metaplasia.

2) Factor vascular: por trombosis arterio-venosa vy
embolia.

3) Factor nervioso, vasomotriz: por anafilaxia y por
perturbaciones vasomotrices de origen simpatico o
parasimpatico.

4) Trauma.

B) Infecciosos.
De origen hematogeno (comou en las pancreatitis ur-
leanas).
De origen linfatico.

Por extension directa al pancreas de focos infecciosos
de vecindad.

Por infeccion del pancreas desde el duodeno o a tra-
vés de la comunicacion biliopancreatica.



Considerando a la infeccién como factor etiologico que acttia
en segundo término, enfocaremos principalmente los factores no
infecciosos de la pancreatitis.

Si se excluye el trauma, seis factores no infecciosos son a
investigar:
1) Factor canalicular por obstruccion.
1I) Factor venoso.
III) Factor arterial.
1V) Factor bilis y reflujo biliopancreatico.
V) Factor jugo duodenal y reflujo duodenopancreatico.
VI) Factor nervioso y vascmotriz: Por anafilaxia y per-
turbaciones vasomotrices de origen simpatico v pa-
rasimpatico.
A conilinuacion expongo el resultado de nuestras investiga-
ciones cn el orden indicado.

I. — FACTOR DE LA OBSTRUCCION CANALICULAR.

PANCREATITIS AGUDA EXPERIMENTAL POR LIGADURA DE
LOS CANALES PANCREATICOS.

Tejerina. cn el Congreso de 1942, resume la opinion mundial
hasta el momento, afirmando que la ligadura canalicular no es
causa de pancreatitis.

Investigadores como McCaughan * (1934). Lewison * (1941),
Radakovich, Pearse y Strain'** (1952) han comprobado aumento de
las enzimas pancreaticas en la sangre consecutivo a la ligadwa
pero no consideran este hecho relacionado con una pancreatitis
sino como evidencia de retencién pancreatica. El blogueo canali-
cular asociado o no a estimulantes no provocaria pancreatitis.

Eggers % (1924), Lium y Maddock * (1948) y Schaffarzick i
(1951) obtienen pancreatitis por ligadura pero lo atribuven a que
realizan las experiencias en estado de digestion activa o estimu-
lando la secrecion pancreatica con secretina o pilecarpina.

Cencretando entonces. en el momento actual los investigado-
res consideran que la ligadura de los canales pancreaticos realizada
en animales en ayunas no conduce a pancreatitis.

Nosotros hemos obtenido experimentalmente una pancreatitis
aguda constante.



NUESTRAS EXPERIENCIAS DE LIGADURA DE CANALES
PANCREATICOS Y RESULTADOS OBTENIDOS

En el curso de las investigaciones realizadas hemos obtenido
de manera constante una pancreatitis aguda experimental. A con-
tinuacién expondremos el mcétodo usado y las caracteristicas cli-
nicas, quimicas, macro y microscopicas de la pancreatitis obtenida.

1) — MATERIAL Y METODOS PARA OBTENER LA PANCREATITIS
AGUDA POR LIGADURA DE LOS CANALES PANCREATICOS.

Se han realizado 320 experiencias en perros y cobayos de las
cuales en 36 sc practico la ligadura del canal principal o de ambas
canales. La mayoria se operaron en avunas y sin estimulantes pan-
creaticos. Solo 6 fueron operados en periodo de digestion. Fue
elegido el perro. porque. a diferencia de lo gue sucede en el hom-
bre, el gran canal pancreatico desemboca aisladamente en el duo-
deno v no existen posibilidades de reflujo bhiliar. El canal pan-
creatico menor es mucho mas pequeno y. a menudo se une al co-
lédoco antes de abocarse en el duodeno.

Técnica en general: Se eligieron perros grandes para facili-
tar ia tecnica: sz controlo el peso v se intervinicron con aneste-
sia general a base de cloralosa v cloral mortfina. Tratamiento
antibiotico de 400.000 U. de wvenicilina intraperitoneal operatoria
v 200.000 intramuscular cada uno de los cinco primeros dias del
postoperatorio. Estudio quimico de las enzimas pancreaticas en
sangre, liquido peritoneal ¥ orina. Los perros fallecidos o sacrirli-
cados fueron sometidos a necrovsia, archivandose los document s
macro y microscopicos.

De esta manera las expariencias fueron rcalizadas cumplien-
do con la cuadruple exigencia de scr aséptica, antibioticas v bajn
control enzimico v anatomo-patoldgico.

Estas cuatro caracteristicas son dc destacar porque muchads
experiencias publicadas no han sido ejecutadas asépticameante ni
con estudio microscopico v la mayoria sin tratamiento antibidtica
ni control de la amilasa sanguinea. Evitar la infeccion es impor-
tante porquc su presencia falsea el resultadov de las experiencias;
los valores de las enzimas pancreaticas constituven el reactivo mas
fiel de la iritacion glandular. v el microscopio permite descubriv
lesiones no apreciables a simple vista.



Estas consideraciones nos permiten excluir, por refutables, nu-
merosas experiancias y apoyan nuestro criterio de que la experi-
mentacion sobre el pancreas debe ser motivo de una correcta revi-
sion, aceptando solamente aquellas que cumplan con la exigencia
de ser asepticas, antibidticas y controladas por la amilasemia y el
estudio microscopico.

Técnica en particular: El pancreas del perro esta constituido
por dos lobulos, ¢l derecho y el izquierdo. que divergen a partir
de la region pilorica. Como se aprecia en los dos esquemas y en ia
radiografia de la fig. 1. el sistema excretor esta formado por dos
canales que se anastomosan dentro del pancreas y cuva nomencla-
tura dificre de la del hombre. El canal pancratico superior, prin-
cipal o de Wirsung del perro es muy pequeno, delgado corto y a
veces dificil de identificar, Esta constituido por dos ramas, uno
para cada lobulo, que se reinen a un centimetro o menos del intes-
tino y desemboca en cl borde izquierdo y margen posterior del
duodeno, a menudo junto con el colédoco v a veces. directamente
en el duodeno, a una distancia de 2 a 3 dedos del piloro. Puede
faltar o existir mas de uno. El canal inferior, accesoric o gran canal
pancreatice es el mas desarrollado. Es muv corta vy esta formado
por la union de dos ramas muy largas, una para cada lobulo, que
se reunen a 1 ctm. o menos del intestino. Desemboca en el borde
izquierdo v anterior del duodeno a 4 6 5 dzdos del piloro y a un
dedo o un dedo y medio vor dehaio del canal principal. En general
de 2 mm. de ancho, puede ser aislado e intubado. Por ser corto el
canal no se puede aislar mas de 3 a 4 mm. de extensién sin expo-
nerse a la ruptura de canales colaterales que desembocan a veces
2 0 3 mm. antes de la penetracidon del canal en el duodeno, lo que
trae como consecuencia un derrame de jugo pancreatico con sus
resultados perturbadores.

Como repere de ambos canales se debe recordar: que el prin-
cipal. pequeno, desemboca en el duodeno a 3 dedos del piloro por
su margen izquierda y posterior. v que €l accesorio o grande to
hace en el intestino por su margen izquierda y anterior a 4 dedos
del viloro y a un dedo por debajo del anterior. Esto explica por-
qué consideramos conveniente abordar el menor por la cara pos-
terior del duodeno pancreas y el mayor por la cara anterior.

La vapila del gran canal mayor no es facil de identificar v
su busqueda en el curso de una duodenntomia debe ser prolija ¥
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cautelosa. Un repere de valor para localizarla consiste en orien-
tarse por una pequena zona horizontal y alargada. de color mas
claro, que se observa sobre el borde interno y cara anterior del
intest'no, exteriorizacion de su travecto intraparietal y que se po-
ne de manifiesto al frotar el duodeno con una torunda.

Cuando deseamos invectar el gran canal sin ligarlo, preferi-
mos la duodenotomia v cateterismo interno a la puncién, porque

esta ultima expone a la salida de jugo pancreatico.

2) — CARACTERISTICAS CLINICAS.

Hemos observado que la ligadura de los canales produce una
pancreatitis aguda. en general no mortal. La sobrevivencia es par-
ticularmente intercsante porque nos permite estudiar humoral y
anatomo-patologicamente la evolucion de las lesiones de manera
cronologica. sacrificandolos en el momento aprop‘ado. ya sea den-

tro de los 3 primeros dias n mas tardiamente, conservando parros
hasta 263 dias.

3) — CARACTERISTICAS QUIMICAS.

Las enzimas pancreaticas fueron medidas en la sangre veno-
sa general, en la sangre de la vena gastroduodenal dque drena el
pancreas, en la orina, ¢n el liquido peritoneal v en la linfa. las que
estuvieron a cargo de la Quim. Farm. Srta. Elsa Flores. En este
capitulo presentamos solamente los resultados de la amilasemia y
de las enzimas en el liquido peritoneal.

Se utilizaron dos meétodes simultaneamente: el de Wohlge-
muth v el de Somogyvi.

a) Armilasemia consecutiva a la ligadura de los canales pan-
creatiros.

De manera constante la ligadura del canal pancreatico mayor
o de ambos canales fue seguida de un aumento de la amilasa en
la sangre. Sc tomaron muestras sanguineas en el dia de la opera-
cion v durante casi todos los dias del post-operatorio hasta la nor-
malizacion, sicmpre que no se les hubiera sacrificado antes. Pos-
teriormente también se controld la amilasemia.

Los resultados obtenidos fueran los siguientes:

—La ciira normal de la amilasemia con el método de 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 elevacion es rapida durante los 3 primeros dias y cl
maximo se observa durante el 1° al 3er. o 4° dia, pero con mas
frecuencia al 29 (fig. 2 y fig. 3).

—Luego disminuye para normalizarse en general del 6° al
7° dia, aunque a veces esta normalizacién se observa solamente
al 10° o 12° dia.

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

—Cifra normal: 300 a 900 mgrs. ‘.

W
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Fig. 2. — Perrv 72. Ligadu-
ra de canal mayor. Cuv-
va de amilasemia. De 'a
normal de 64 W.sc ele-
va el tercer dia a 236
W. ¥ a 512 W. el cuarto
dia, para normalizarse
a partir del sexto dia. A
los 12 dias sc¢ practica
un control que arroja
cifras normales.

.':;.-r. J '-' i 4 § 3

—Elevaciones maximas hasta de 2.000 mgrs. ‘< en los 3 pri-
meros dias.

Los elementos llamativos de la curva de la amilasemia cn cl
perro estan constituidas por: elevacién brusca, maxima precoz.
normalizacion réapida. Son elementos caracteristicos de un test
esencialmente fugaz, que obliga a buscarlo dentro de los 3 prime-
ros dias para descubrirlo. como sucede en el caso de las pancrea-
titis aguda del hombre.
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Fig. 3. Perro 63. Curva de amila-
semia aumentada por ligadura de
los canales pancreaticos. — Las
unidades  Wohlgemuth aumentan
biuscamente. Del limite normal
de 64 unidades se eleva el pri-
mer dia a 256. alcanzando «u
méaximo durante el segundo y
tercer aia con 512 unidades. para
normalizarse a partir del sépti-
mo dia. Los controles de la ami-
lasemia efectuados a los 60, 937.
90 y Y2 dias acusan niveles nor-
males. El perra ftué sacriticado a
Jos 188 dias.

b) Valcras de las enzimas pancreaticas en el liquido peritoneal.

A estas comprobaciones les asignamos gran importancia por
su intereés fisiopatolégico.

Se sacrificaron perros a las 24, 48 y 72 horas después de la li-
gadura y en todos se observd cantidades variables de liquido pe-
ritoneal serohematico que oscilaban entre 1 a 4 cucharadas. La
busqueda de las enzimas pancreaticas revelo que en este liquido
existian en mayor concentracién que en la sangre. es decir de
1.024 a 2.048 unidades Wohlgemuth y 3.000 a 3.800 mgrs. ‘4 con el
método de Somagyi (ver fig. 4).

Esta comprobacion es siempre constante.

Colocandonos al margen de toda interpretacion patogénica
queda en pie una comprobaciéon altamente sugestiva: en el liqui-
do peritoneal se encuentra 12 mayor cantidad de enzimas pan-

creaticas.

4) — CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS.

Las lesiones macroscépicas han constituido una de las com-
probaciones mas llamativas por su localizacion y constancia (fig. 5.
6. 7. 8).
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Fig, 4. Perro 47. La-
gadura de canal mayor. ‘]
Se sacrifica a las 24 "
horas. La amilasemia se y

b
eleva a 512 unidades - -J'
Wohlgemuth v 18i0mgs. e S A =
“%» (Somogyi). En el li- | i
quido peritoneal el as- | ¥
censo es mayor, alcan- I I
zando 2048 W, v 3820 S.

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

a) pancreatico-duodenales focales;

b) pancreatico-duodenales perifocales;

¢) a distancia.

a) Lesiones pancreatico-duodenales focales.

Cercanas a la ligadura del canal pancreatico mayor. es decir.
en la cabeza del pancreas (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 v posterior. Igual-
mente manchas de sebo aparecen en el surco pancreatico-duode-
nal v sobre el duodeno.
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b) Lesicnes pancredatico-duodenales perifocales,

Alejandonos de la cabeza pueden observarse zonas de este-
atoneciosis sobre el pancreas, tanto hacia arriba, sobre la union
de la cabeza con el cuerpo, como hacia abajo, sobre la union de ia
cabeza con el procesus uncinatus. Pero donde estos focos adquie-
ren una particularidad llamativa es sohre la margen posterior
e inlarna del duodeno en el momento en que el procesus uncina-
tus comienza a separarse del duodeno; alli siempre esta presente
un conglomerado de esteatonecrosis de 1 ¢em. a 1 cm. Y2 alejado
del canal ligado (fig. 5 y 6).

c) Lesiones » distancia.

—Scbre gran epiplon. — Conglomerado constante y extendi-
do de focos de esteatonecrosis, a nivel de su angulo superior dere-

ra del canal pancreati-

¢o  mayor. Sacrificado

g en huen estado a las 24

' horas. Se aprccia estea-

e [ to necrosis en (1) gran

4 3 | Y epiplon. sobre el tra-
yvecto  de  los Vvasos

s = e adoptando formas de Y:
] o 2 ! ' 12) sobre la cara ante-
. . vior de la cabeza del
3 . gs 5 pancreas: (3) sobre ¢l
f meso duodeno-pancreas.

a lo largo de los vasos
continuandose sobre la
cara anterior del pan-
creas en forma de ar-
cos de bdveda: (4) en
el meso duodeno-unci-
natus; (5) en el epiplon

; Fig. 5. — Perro 93, Ligadu-

E \ pancreatico . esplénico:
b (6) en cl bazo; (7) en ¢l
mesocolon transverso v

LY 18 cn el mesenterio

predominando sobre cl
borde intestinal. En cl
angulo. 1a grafica com-
parativa de la amilasit
en la sangre y en el
liquido peritoneal. es-
tando siempre mas ele-
vada en eslec ultimo
(10241,
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cho, inmediatamente por debajo del piloro. Como esta zona esta
aplicada contra la cara anterior de la porcion cefalica, sus lesio-
nes impresionan come debidas al contacto del gran epiplon sobre
el pancreas (fig. 6). Con frecuencia, ademas existen acumulos mas
pequenos sobre la parte media del gran epipléon como un fino se-
milleo. que sigue la direccion de los vasos adoptando asi figuras
en V y en Y. Es bien particular esta disposicion paralela y super-
puesta a troncos vasculares (fig. 5).

—Scbre el meso duodeno pancreas de la cabeza. — En este
meso, 4 la altura de la cabeza. se descubren en general focos ais-
lados o pequenos acumulos de esteatonecrosis, que siguen también
una disposicion vascular (fig. 6).

En algunos casos. al acompanar la division de los vasos so-
bre el pancreas, adoptan sobre el parenquima un aspecto semi-
circular, en arco de boveda (fig. 5).

LUEs S

Fig. 6. Perro 1an. Ligadurc
de lox dos canales. Sacri-
licado a las 48 hotas en
buenas condicioncs. Se ob-
serva  citoesteatonecrosis v
focas hemorragicos en el
angulo  superior derecho
del epiplon (1), en el bor-
de superior del pancreas
(2). en la cara anterior del
pancreas (3), en el meso
duodeno - pancreas (1), en
el meso duodeno-uncinatus
(3} v en el mecesenterio €i-
gutendo los vasos Yy, sobre

- cl borde intestinal adop-
tando imagenes triangula-
res ¥ en V (6). En el an-
gulo se presenta la grafica
de las enzimas pancreat:-
cas en la sangre y en el
liguido peritoneal, para
demostrar que en este 1i-
timo la  vcantidad de  fer-
mentos e¢s siempre mayol.




—Sobre meso duodeno-pancreas del procesus uncinatus, —
También en esta zona aspectos semejantes a los descriptos mas
arriba se ponen de manifiesto al separarse el duodenc del pan-
creas.

—Sobre mesenterio e intestino delgado. — Estas se tratan de
tipicas lesiones a distancia. En efecto .intercalandose con zonas
sanas, se observan a 30, a 50 cms. del angulo duodeno yeyu-
nal. dos o tres focos extensos a nivel de las asas yeyunales e ilea-
les, sin relacion alguna de continuidad con la zona pancreatica. To-
man el mesenterio y el borde mesentérico del asa delgada, Sobre
el mesenterio las manchas de citoesteatonecrosis van aumentando
progresivamente de tamano desde la raiz al borde intestinal, y,
al igual de lo que sucede en el gran epiplén y en el meso duode-
no pancreas, se disponen siguiendo el recorrido de los vasos (fig.
5 y 6). Schre 2l intestino estos acumulos adquieren su maximo de
intensidad v 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 Vv en Y v en triangulo (fig. 7). Deseamos dejar consigna-

Fig. 7. Perro 100.
Vista de dos asas
delgadas desplega-
das. Foeos de es-
1leato necrosis  en
mesenterio a loca-
lizaeiébn  predomi-
nante en el borde
intestinal.  siguien-
do los vasos. Ade-
mas, extendida es-
teatonecrosis sobre
cl borde mesente-
rico de las asas
delgadas. Imagenes
en Vv {riangula-
res

do ademas, un tipo de lesion de interés para su futura interpre-
tacion consistente en lesiones del mesenterio en la zona en que
este se encuentra apoyvado sobre el pancreas y que hemos designa-
do por contacto (fig. 8).
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Fig. 8. — Pervo 79. Ligadura decl
canal mayor 1), Se sacrifica
el tercer dia en buen cstado.
Acumulo de esteatonecrosis so-
Dbre Ja cabeza dcl pancreas 12).
duodeno (3) y sobre la cola del
pancreas (4. Lesiones ac es-
teatonecrosis por contacto en
el mesenterio de un asa delga-
da apoyada sebrc c¢l pancreas
(5).

—Sobre el mesocelén 2 intestino grueso. — Particularidades
semejantes se observan sobre el colon transverso (fig. 5) v 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 epiplon gastro-esplénico, borde gastrico del pe-
queno epiplén y peritoneo parietel anterior han sido observadas
zonas espaciadas de idénticas lesiones.

—En periodos dc digestion las lesicnes macroscopicas fueron
mas extensas y marcadas.

—Los perros sacrificados después de larga supervivencia
acusaron una gran atrofie del pancreas., va marcada a los 28 dias
como en el perro 61, v de magnitud extraordinaria a los 188 dias
como en el perro 63 cuvo pancreas gued6 practicamente reducido
a sus canales (fig. 9 y 10).



Fig. 9. Foto perro 63, Ligadura
de dos canales. Foto sacada a
los 187 dias de opcrado. es de-
cir, un dia antes de sacrifi-
carlo. Adelgazamiento marca-
do, polifagia, materias abun-
cantes pastosas, hipocolore adas
v fdtidas

Ligdaurs
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£88A13s.
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Fig. 10. .— Pecrvo 63. Dos fotos cle
la necro del perro 63 sacriti-
cado a los 188 cios de la liga-
dura de 1vs dos canales. Se
ap.ecia In extraordinaria atro-
fin del pancreas que practica-
mente ha quedado reducido a
les canales.

5.— CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS.

El examen microscopico fue realizado por el Dr. Folle sobre
fragmentes procedentes de las siguientes regiones del pancreas:
cabeza. cuerpo, cola v pancreas menor, mediante inclusion en pa-
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rafina v coloracion con hematoxilina-eosina v métodos tricromico-
Cos.

Los hallazgos en los animales sacrificados durante la primera
semana (fotomicro (fig. 11) son bastante uniformes y pueden re-
sumirse en los siguientes puntos:

ausencia de focos de necrosis del tejido glandular pan-
creatico, excepto en los margenes inmediatos del foco ope-
ratorio;

aumento de amplitud de la zona oxifila apical de las célu-
las secretoras de los acinos. lo gque los hace tomar un co-
lor mas palido. apreciable aun en las vistas topograficas;

Fig. 11. Protocote N© 1943,
il. P.o. Perro 97. Ligadura
del canal pancreatico prin-
cipal. 24 horas de cvolueion.
Regiaon  cetalica. Marcado
edema  perilobulillar., con-
gestion. Acinos palidos. Au-
sencla de neerosis pancred-
tica.

este hecho sugiere un estancamiento o un aumento de los
productos de presecrecion intracelulares:

congestion vascular y edema de los tabiques interlobuli-
llares. que es marcado en la regién cefalica (alcanzando
su grade maximo en las vecindades del foco operatorin)
y va disminuyendo ¢n la cola v el pancreas menor:
infiltracion leucocitaria muy poco densa. inconstante y
diseminada en las zonas de edema.

Las lesiones comprobadas son poco intensas v limitadas fun-
damentalmente a los elementas intersticiales (vasos y conectivo-
interlobulillar) y contrastan con los focos necroticos v hemorragi-
cos observados luego de la inveccidon de bilis en el interior de los
conductos pancreaticos. En los casos evolucionados se asiste a ia
atinfia secundaria a la ligadura (que se pueds observar a los 29
dias). en la cual los lobulillos quedan reducidos a pequenos no-



dulos de acinos en distintas ctapas de desintegracion. rodeado e
tejido de esclerosis con :yumerosos focos de infiltracion linfocita-
ria. Estas imagenes racuerdan el cuadro de la pancreatitis cronica
esclerosa de la patologia humana. y sugieren mas una atrofia
glandular en el curso de un proceso inflamatorio cronico que una
atrofia simple por inactividad (Fotomicro fig. 12).

Fig. 12. Protocolo N9 1418
(I. P.}. Perro 61. ligadus i
de los dos conductos pan-
creaticos. 29 diasx ce evo-
lucion. Atrotia global (pe-
so: 11 grs.). Involucion de
los lobulillos 1educidos a
pequenos nodulos. Esclero-
sis  peri e intralobulillar.
Infiltracion hnfocitaria di-
fusa.

B ittt

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

Hemos obtenido una pancreatitis aguda endematosa: 1) cli-
nicamente curable; 2) con aumenio de la amilasemia que alcan-
za su maximo en los 3 primeros dias, para normalizarse a partir
del 6° dia, con la comprobacién sugestiva de que los valores ma-
ximos de las enzimas pancreaticas no se hallan en la sangre sino
en el liquido peritoneal; 3) con lesiones macroscépicas constantes
y evidentes sobre el duodeno- pancreas, gran epiplén, intestinn
delgado y grueso y sus mesos, destacando las lesiones a distan-
cia, la disposicion paralela a los vasos ,la predominancia sobre
los bordes del meso y las lesiones por contacto; v 4) microscopi-
camerte con lesiones en el tejido intesticial de congestiéon vas-
cular, edema de los tabiques interlobulillares e infiltraciéon leu-
cocitaria.

La pancreatitis obtenida es una pancreatitis edematosa cu-
rable con esteato necrosis y amilasemia aumentada. Es una pan-
creatitis a gran manifestacion humoral con florido aspecto ma-
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croscopico que se acompaha de lesiones pancreaticas a predomi-
nancia intersticial con escasa participacion parenquimatosa. Pos-
teriormente a nuestras publicaciones, Block, Wakin y Baggens-
toss, obtienen idénticos resultados ligando los canales en ratas
observando esteatonecrosis, edema e inflamacién sin necrosis pa-
renquimatosa.

PROYECCIONES DE IMPORTANCIA QUE ASIGNAMOS A
LA PANCREATITIS OBTENIDA

1) Demostrar un hecho que no ha sido puesto de manifiesto
por los experimentadores hasta el momento actual, va que la
pancreatitis por ligadura ha sido negada o airibuida al periodo
digestivo v a la estimulacion de la secrecién con secretina o pi-
locarpina.

2) Nuestras comprobaciones obligan a plantear la revisién
de los resultados obtenidos por anteriores investigadores. los cuu-
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 oh-
tenidas, afirmando que la pancreatitis ha sido provocada por la ex-
citacion de la secrecion pancreatica por la comida, la secretina, la
pilocarpina o la inyeccién intracanalicular de soluciones micro-
bianas, de taurocolato de sodio, de salicilato de sodio, de eter y
bilis.

3) La ligadura de los canales pancreaticos provoca hiperten-
sién y escape de liquido pancreatico al tejido intersticial.

Las células y los vasos pancreaticos son resistentes al jugo
pancreatico por cuyo motivo la necrosis parenquimatosa y la ero-
sion 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
pancreaticos (bloqueo agudo) en el perro en ayunas o ¢n
digestion sin excitantes se obtuvo de manera constante
una pancreatitis edematosa aguda con las siguientes ca-
racteristicas:

a) clinicamente es una pancreatitis curable;
b) quimicamente se caracteriza por un aumento rapido de
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la amilasemia a 312 unidades Wohlgemuth v 2.000 mi-
Jigramos ‘¢ Somogyi, en los tres primeros dias. para
normalizarse en general al 6° dia. Se destaca que en el
liguido peritoneal se encuentra la mavor cantidad de
enzimas que se clevan a 1.024 Wohlgemuth ¥ 3.200 mi-
ligramos ¢ Somogyi:

macroscopicamente, en los perros sacrificados cn los
tres primeros dias consecutivos a la ligadura se obser-
van lesiones dc esteatonecrosis sobre el duodeno pan-
creas v su meso, gran epiplon. peq. epiplon., epiplon
gastro esplénico. intestino delgado v mesenterio, intes-
tino grueso v meso-colon. Existen lesiones por contacto
que aparecen en las visceras que se apoyvan sobre el
pancreas. En periodo digestivo las lesiones son mas in-
tensas.

d) Microscépicamente Jesiones intersticiales de congestion,
edema e infiltracion leucocitaria.

La pancreatitis obtenida es. en sintesis. una pancreati-
tis curables intersticial con esteatonecrosis. amilasemia
aumentada v gran derrame de enzimas en el peritonezo,
lo que reproduce el cuadro de la pancreatitis edemato-
sa humana.

Estas experiencias dejan defintivamente establecido el va-
lor patogénico de la estasis canalicular que en el hombre
tiene lugar por obstruccion organica (calculo) o por obs-
truccion funcional (espasmo del Oddi) y ademas confir-
man el factor agravante de la actividad digestiva.

Ademas frente a estos resultados sc destaca que este tipo
de pancreatitis obtenido con el perro en ayunas no habia
sido anteriormente establecido ¥ que es necesario plan-
tear la revisién de experiencias anteriores en que los in-
vestigadores han ligado los canales pancreaticos sin otor-
garle valor.

— 302



