1I. — EL FACTOR VENOSO EN LA PATOGENIA DE LAS
PANCREATITIS.

Hemos procedido a estudiar las reacciones pancreaticas v las
modificaciones humorales consecutivas al bloqueo del polo venoso
del pancreas va que el factor venoso ha sido considerado como un
agente de necrosis pancreatica. Gilbert v Chabrol ® {oman como
punto de partida la observacion clinica de la frecuencia de sufri-
mientos hepaticos on las pancreatitis, vy de los infartos. Si la he-
morragia constituye un elemento tan llamativo en las pancreati-
tis agudas. nada mas logico que sugerir a esta enfermedad un
origen vascular, Por otra parte, las pancreatitis agudas presentan
habitualmente sufrimientos hepaticos v antecedentes de alcoholis-
mo, generadores de hematemesis v cirrosis. Con este razonamien-
to. lesionando el higado con toxicos, planearon reproducir las le-
siones de pancreatitis. Inyectaron cn el parenquima hepatico una
serie de agentes mecanicos toxicos e infecciosns a fin de provo-
car una hipertensiéon portal v lograron reproduciv las diferentes
fases de la hemoragia del pancreas, desde la congestion capilar
simple hasta el infarto glandular. Ligaron 16 veces la vena poria
o la vena esplénica sin observar citoesteato necrosis.

Aunque no obtuvieron pancreatitis tipica. sostienen que la
trombosis de las venas del pancreas. pued=. por fluxion arterial.
condicionar un infarto del érgana. El rol primordial que le asig-
naron a la trombosis estd de acuerdo también con el frecuente
hallazgo, en la pancreatitis. de venas trombosadas. La oblitera-
cion venosa seria entonces un fendomeno precoz y no secundario
a la necrosis pancreatica. Igualmente la pancreatitis cronica pre-
pararia el terreno a las pancreatitis agudas creando las trombo-
sis de las venas del organo.

Broeq ** en sus trabajos experimentales, inyectd sustancias
inertes en las venas pancreaticas, como ser polvo de zinc en sus-
pension con glicerina, provocando congestion, hemorragias y zo-
nas de necrosis parenquimatosas con estcato necrosis.

Sin embargo. en su estadistica de 468 casos, Brocq solo com-
prueba trombosis venosa en 13. En 320 casos 10 trombosis (7 de
la vena esplénica, 2 de la vena porta v 1 de la vena mesentérica

Covarrubias Zenteno 5, practica en animales la ligadura de
las venas pancreaticas con resultado negativo. puesto que no ofre-
cieron sintomatologia ostensible v sobrevivieron a la experiencia.
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Reoperados a los dos meses, observaron gue el pancreas era nor-
mal macre y microscopicamente. Las ligaduras llevadas a cabo
por Dragstedt (62) fueron negativas.

Mientras para unos. Guibal (72) la trombosis venosa es un
proceso esencial y de caracter eminentemente constante en la
pancreatitis aguda, para otros (Schmieden vy Sevening) (131) se-
ria un epifendémeno que acompanaria de manera variable y cir-
cunstancial el complejo anatomo patologico de las necrosis dal
pancreas.

Plan de investigaciones. — Se busco ubtener conclusiones so-
bre dos puntos: a) cual era el efecto que sobre el pancreas pro-
ducen las ligaduras de las venas pancreaticas y b) si las venas
pancreaticas constituyen o no la via a través de la cual las en-
zimas pancreaticas pasan a la sangre en el curso de una pancrea-
titis aguda.

Material de trabajo. — En 23 perros se realizaron ligaduras
venosas para estudiar este factor en la etiopatogenia de las pan-
creatitis.

En todas ellas se cumplieron las 4 condiciones que conside-
ramos fundamentales para ser aceptadas cientificamente. es de-
cir; cirugia aséptica, tratamiento antibidtico operatorio y post ope-
ratorio, contralor de las enzimas en el liquido peritoneal, sangre
y orina, estudio macro y microscopico de los animales sacrifica-
dos o fallecidos,

Estudio de la circulacién venosa del pancreas del perro. —
Para llevar a cabo el bloqueo de las venas del pancreas fué ne-
cesario en primer término determinar como estaba dispuesto el
sistema venoso de esta viscera en el perro, ya que la bibliografia
solo ofrece descripciones incompletas. insuficientes para aplicar-
las en la realizacion de las experiencias proyectadas.

Se debia puntualizar el numero de pediculos venosos, locali-
zarlos topograficamente, ubicar la zona de abordaje y finalmente
precisar la técnica atraumatica de su ligadura.

Se procedié en consecuencia a la inyeccidon intravenosa de
una masa de replecion a base de carmin (contraste macroscopicn)
con minio (contraste radioldgico) y gelatina (masa liquida en ca-
liente, solidificable en frio) que habiamos empleado con éxito du-
rante la realizacidn de tesis anteriores.
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Los perros fueron sacrificados con formol o gas, e inmediata-
mente laparotomizados. Se ligaron las ramas de division de la ve-
na porta a nivel del pediculo hepatico y se desangro el sistema
porta abriendo la vena mesantérica superior por debajo del pri-
mer afluente venoso yevunal. Evacuada la sangre se ligd la mesen-
térica al nivel de su apertura y se inyectd la sustancia de reple-
cion tibio-caliente.

De esta manera, trabajando con las visceras in situ, en perrocs
recién sacrificados v sin formolar. las venas se conservan elasti-
cas, no existen coagulos obstructivos y se evita la pérdida del ii-
quido de contraste a traves de ramales venosos que fatalmente se
abririan en el caso de practicarse la extraccion de la pieza; se ob-
tiene asi una visualizacion venosa completa que llega hasta las
mas pequenas divisiones. Se enfria a continuacion la pieza con
panos frios; en pocos minutos se coagula la gelatina lo que per-
mite proceder a la inmediata radiografia y diseccidon. Las compro-
baciones anatdomicas obtenidas con respecto a la circulacién ve-
nosa del pancreas del perro sc exponen a continuacion (fig. 13 y
14). El pancreas (fig. 15) se drena por tres sistemas venosos: a) el
sistema de la vena porta por intermedio de la vena gastroduode-
nal. b) el sistema de la vena gastroesplénica vor intermedio de 2
o 3 pequenos afluentes pancreaticos y c) el sistema de la vena me-
sentérica craneal o anterior (vena mesentérica superior del hom-
bre) por la vena pancreatico duodenal izq.

a) Vena gastroduodenal y vena pancreadtico duodenal dere-
cha. — Esta importante, corta y gruesa vena se constituye en in-
timo contacto con el pancreas a expensas de: 1) un tronco supe-
rior, o piloro pancreatico. que por una rama recoge la sangre de
la parte inferior de la pequena curva gastrica y piloro y por otra
la del 16bulo izq. del pancreas, y 2) un tronco inferior gastropan-
credtico, constituido por la vena gastro epiploica derecha, que si-
gue la gran curva gastrica y por la vena pancreatico duod=nal
Der. que, situada entre duodeno vy pancreas, drena la sangre del
lubulo derecho del pancreas y la porcion vertical del duodeno.
Después de un corto trayecto la vena gastroduodenal se termina
en la vena porta.

b) Ramas pancredticas del sistema gasiro -esplénico. — A la
altura de la cola del pancreas y del cuerpo del lobulo izq. del pan-
creas. nacen dos o tres pequenocs y cortos afluentes venosos, que
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pronto desembocan en la vena esplénica, v en el tronco espleno-

zastrico.
c) Ramas pancreaticas del sistema m@2sentérico. — Vena pan-
creatico duodenal izquierda. — La vena pancreatico duodenal izq.

es una gruesa rama que tiene su origen en una anastomosis a ple-

no canal con la vena pancreatico duodenal derecha, lo que tiene
lugar al nivel del angulo de separacion del duodeno con el cuer-

Fig. 13. — Perro 106. Placa 117. Radiografia de venas del sistema perta inyectadas.

El estomago (a) esta reclinado ¢ invertido hacia arriba. El duodeno (b}
scecionado antes adel angulo yevunal. El lobulo derecho del pancreas i(c)
v el lobulo izquierdo «d) se visualizan con menos intensidad. En la parte
central de la radiograiia se observa avriba la vena porvta (P), abajo el
tronco de Ja vena meseuntérica superior {Mi y hacia la izquierda y arvri-
ba cJ tronco de la vena esplénica (E). A la vena porta llega el tronco rle
la vena gastroduodenal (1) la cual recibe la vena pilorica (21, la vena
gastroepiploica derecha (3) y la gran vena pancreatico-duodenal derc-
cha (4. A la vena mesentérica superior afluve la vena pancreatico -
duodenal izquierda (5) que se anastomosa a pleno canal con Jla vena
pancreatico-duodenal derecha. Por ultimo el sistema de la vena esplé-
nica recibe dos ramas venosas del pancreas. (G).
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Fig. 14.
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Perro 140, Placas 132 v 134, Radiogrefia del sisterna porta inyectado. En
l4 rvadiografia (A) se ha conservaao el estomago (a), el bazo (b)
angulo duodenro-yvevunal (c). que se han suprimido en la radiogra
para preseintar solumente li irrigacion venosa del pancreas. En el cea-
tro se observa arriba la vena porta 1P). abajo la vena mesentérica su-
perior (M) ¥ a la izquierda la veha esplénica (E). Los tres pediculos ve-
nosos  del  pancrezs son: vena  pancreatico-duodenal dervecha (1), veaw
pancreatico-duodenal ivquierda 12 »  vena  pancredtico-esplenica (3,

Fig. 15. — Esquema de lax venax de

pancre:as,
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po del pancreas: desde alli se dirige horizontalmente hacia aden-
tro para terminar en la vena mesentérica superior. En el curso
de su trayecto recibe numerosas ramas duodenales y pancreati-
ces: el ullimo aterente, bien separado de los demas, esta repre-
sentado por una vena (vena del uncinatus) que sale del pancreas
al nivel justo del vértice del procesus uncinatus.

Resumiendo. en el pancreas encontramos 3 pediculos venosos
(fig. 14, B): la vena pancreatico duodenal derecha, afluente de la
gran vena gastroduodenal que. corta v gruesa, desemboca en la
vena porta a la altura del piloro!; dos pequenas y cortas venas
pancreaticas. del cuerpo y cola, aferentes de la vena esplénica ?;
la gruesa vena pancreatico duodenal zq, con su pequeno ramal.
la vena del uncinatus que termina en la vena meszntérica supe-
rior 2.

Las mas importante es la gran vena gastroduodenal v luego
la vena pancreatico-duodenal izq.; al anastomosarse entre si cons-
tituven una amplia arcada venosa que recoge toda la sangre del
pancreas a excepcion de la parte izq. del cuerpo v de la cola.

Lugar de abordaje quirurgicc de las venas y técnica.
(Fig. 16). a) nara la vena gastroduodenal: se tracciona el duodeno
piloro hacia la izquicrda v en el fondo uparece un largo {ronco ve-
noso verlical formado en la parte caudal por la vena mesentérica
superior y en la parte czfalica por la vena porta. Se decola del
pancreas con una torunda v anarece horizontalmente dirigida hacia
el piloro duodeno. la corta y gruesa vena gastroduodenal que se
liga; este abordaje a nivel de la cara derecha del nancreas a 1
ctm. antes de aborda: la vena porta. fué muyv satisfactorio y nos
permitié evitar la clasica ligadura por la retrccavidesd que es
traumatica, dificil y hemorragica; b) para las venas pancreatico-
esplénicas: se levanta fuertemente el gran epiplon. se tracciona
hacia arriba el estémago, visualizandose las dos cortas v peque-
nas venas de! pancreas, colaterales de la vena esplénica que se
ligan sobre el lébulo izquierdo del pancreas y sobre la cola; c)
para la vena del uncinatus: ligarla rontra el vértice del uncinatus;
d) para la vena pancreatico duodenal izq.: buscarla conira el duo-
deno, en el espacio de separacion entre el proceso uncinztus v el
duodeno. Si bien la vena gastroduodenal es la primera que se
expone. es la ultima que se liga para no operar sobrz pancreas
muyv congestivo.



- -"!d...l.pﬂ‘\. ™~
Kol g -eunpal L] \l_l I'|. /

¥ Fl-lrl -

¥ Goid dued

Fig. 16. — Aboirdaje de la vena gastro-duodenal: s¢ reclina o izquierda el
duedenao-pancreas.

Experiencias de ligadura parcial o total de las venas
pancreaticas,

En un g¢rupo de 23 perros se precedié a la ligadura de la
vena gastroduodenal. el principal nediculo venoso del pancreas.

En la mayoria de les casos sc ligé también la vena pancrea-
tico duodenal izq. que se anastomosa con la antzrior a pleno ca-
nal. Finalmente en otros casos, €l bloqueo venoso fué total por-
que a las anteriores se le agregoé la ligadura de las dos pequenss
ramas pancreaticas que. de la c¢ola y del cuerpo. terminan en la
vena esplénica.

Dc acuerdo al tipo de ligadura, Jos casos se distribuveron de
la siguiente manera:

—ligadura vena gastroduodenal: 1 (32);

—ligadura vena gastroduodenal v pancreatico esplenica: 1

(135);
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—ligadura de venas gastroduodenal v pancreatico duodenaul
izq.: 7 (116, 138, 147, 148, 152, 153, 154),

—ligadura de venas totales: 14 (117, 122. 123, 126, 130, 131.
132, 145, 149, 150, 108. 109. 115, 113).

Los perros se sacrificaron en general entre el 2° y 4° dia,
periodo durante el cual las lesiones de pancreatitis, si existen, se
observan con mayor evidencia.

A continuacion se exponen las consideraciones del punto de
vista: a) clinico, b) macroscopico, ¢) quimico, d) microscopico.

a) Clinico. — EI bloqueo parcial o total de las venas del
pancreas no provoca una enfermedad mortal. De los 23 perros,
t tallecieron dentro del primer dia del postoperatorio, en gener:l
de 6 a 12 horas, por hemorragia. shock operatorio y anestésico, a
lo cual el perro es muy sensible. La necro no mostro lesiones y
no presentaban sindrome humoral de pancreatitis. Todos los pe-
17Y0s restantes sobrevivieron a exczpcion de uno que fallecié a los
7 dias por peritonitis con sindrome humoral negativo. Si la anes-
tesia o la hemorragia o la peritonitis no matan al perro, el ani-
mal sobrevive largo tiemmpo sin acusar modificaciones ostensihbles.

Es el caso de los perros 122 y 123 con ligadura total que re-
cién fueron sacrificados a los 31 v 39 dias con buen estado general.

b) Macroscédpico (necropsia) (Fig. 17). — Macroscopicamente
la ligadura venosa provoca un pesqueno o mediano derrame peri-
toneal sero hematico v nulas o muy pocas lesiones de esteatone-
crosis. Las necros realizadas escalonadamente entre el 1° y 39° dia
del postoperatorio mostraron que sé6lo en un pequcno nimero de
experiencias, (4 en 23) (17 7), el bloqueo venoso habia provocado
lesiones de ligera pancreatitis macroscopica.

Es el caso de los perros 109, 131, 147, 148, que a continuacion
se analizan. El perro 109, con ligadura total venosa. se sacrificd al
3er. dia y presentaba pequenos focos de citoesteatonecrosis al ni-
vel del pancreas, gran epiplon y en la zona del mesocolon trans-
verso que se apova sobre la cara anterior del pancreas.

El verro 131 con ligadura total de venas, fué sacrificado al 2~
dia. con buen estado general. Se observo: derrame peritoneal sero
hematico. pequenos foquitos de cito esteato necrosis en el duc-
deno pancreas. epiplon y sobre el mesocolon transverso vecino al
pancreas. Ademas de estas pequenas lesiones de pancreatitis, 1lla-
mo poderosamente la atencion en esta recrn, una extensa manch:
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blanquecina lechosa de aspecto linfatico que desde el punto de
ligadura de la primera vena pancreatico duodenal izq. realizada
en er extremo de la porcion unciforme, se extendia sobre el meso
para abrirse en abanico sobre el duodeno. Esta lesion estudiada al
microsccpio resultd estar constituida por una gran cantidad de
linfaticos dilatados y probablemente trombosados. debido a que
{ueron comprendidos en la ligadura vascular del uncinatus impor-
tantes colectores linfaticos duodeno pancreaticos, que a ese nivel
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pasan junto a los vasos. Finalmente, en la necro de los perros 147
y 148. sacrificados al 3er. dia se comprobd un derrame peritoneal
serohematico v pequenas manchas de citoesteato necrosis sobre el
duodeno pancreas. angulo derecho del gran epiplon, mesenterio y
meso-colon.

Por lo tanto las necros tfueron bien evidentes en demostrar
que las ligaduras totales o parciales de las venas del pancreas. no
provocan en general lesiones de pancreatitis, y que, en pequefio
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numero de casos (17 %¢) conducen a minimas lesiones de citoes-

teato necrosis.

¢) Quimico.

Se estudio la amilasemia, la amilasa en el liquido peritoneal
y el poder triptico del liquido peritoneal.

—El estudio quimico de las enzimas pancreaticas coincidien-
do con las comprobaciones macroscopicas y clinicas, demostré que
la amilasemia se mantiene en general dentro de limites normales.

En la casi totalidad de los casos los valores oscilaron entre
32 y 64 unidades Wohlgemuth y 305 a 935 mgrs. 4 Somogyi.

Como expusimos en la comunicacion a las Sesiones Urugua-
vas de Quimica sobre “El estudio de la amilasa en el perro normal
y en las pancreatitis experimentales” (55), la amilasemia normal
en el perro es de 32 a 64 unidades Wohlgemuth y 300 a 900 mgrs.
Somogyi, mientras que en los perros con pancreatitis se eleva du-
rante los tres primeros dias hasta 256 6 512 Wohlgemuth vy 900 a
2.000 mgrs. %¢ Somogyi.

Pero no en todos la amilasemia fué normal, comprobandose
elevada en el 123, 138 y 147 ya que en el 3er. dia se registraron en
el 1° 256 W. y 1.320 S.. en el 2°, 256 W. y 1.385 S. v en el 3% con
pequenos focos de citoestealonecrosis, 256 W. y 1.365 S. (Fig. 18).
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Fig. 18. — Grafica de los perros
138 v 147. Se ovbserva como en
el liquido peritoneal las enzi-
mas pancreaticas  estdn  mas
elevadas que en la sangre.




—El estudio quimico de las enzimas pancreaticas en el liqui-
de peritoneal mostrd que este liquido es el exponente mas sensi-
ble d= la injuria pancreatica. revelando un alto porcentaje de
valores elevados. (Fig. 18).

En 10 perros. se =xtrajo liquido peritoneal en el momento de
la necro y se investigd la amilasa.

Perros W. S. Necro Pancreatitis macroscopica

117 2 930 89 dia no

126 128 1.235 169 no

131 312 2 200 20 peq. citoesteatonecrosis
132 512 1.805 29 no

135 64 760 6 hs. no

138 024 2.300 3er. " no

147 .024 2.275 3er. citoesteato necrosis
148 128 3er. " escasa citoesteato ne-

crosis
149 128 .250 ler, ™ no
153 128 975 59 no

Como se observa en el cuadro adjunto, en 5 casos los niveles
de la amilasa eran clevados, hasta 1.024 W, v 2.900 mgrs. S. a
pesar de no habe.ssz comprobado lesiones macroscopicas en 3 de
ellos (117, 132, 138) pero que el estudio micrescepico revelé cito-
esteato necrosis en el 117 v 132, y objetivé gran dilatacion de ve-
nas con reaccion subcapsular pancreatica en el 138.

—EIl poder triptico del liquido peritoneal no se presentd au-
mentado en ninguno de los casos examinados.

El Dr. Manuel Herrero procedio al estudio del poder digestivo
proteolitico del liquido peritoneal de los perros 147, 148. 149. El
test de Schwachman fué negativo en todos ellos como puede ob-
servarse en las placas de gelatina (Fig. 19)."

d) Estudio micrescoépico. — De acuerdo a lo expuesto por el
Dr. Folle el estudio microscopico acusd un estado congestivo y
exudativo plasmatico de los espacios conjuntivos del pancreas,
acompanado de pequenas lesiones de citoesteato necrosis-en 1a
grasa peripancreaatica.

Es un edema plasmatico importante interlobulillar (en los ta-
biques) y a veces intralobulillar (entre los acinos), que predomina
sobre todo en la periferia, es decir, en el espacio subcapsular. Ade-
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mas, congastion y a veces hemorragia intersticial difusa asociada
al edema. Estas lesiones son mas acentuadas sobre la cabeza y el
uncinatus, donde los eferentes venosos son mas importantes. Ade-
mas pequenos focos de citoesteato necrosis en la grasa peripancre:-
tica de la cabeza v excepcionalmente focos de necrosis pancrea-
tica.

Todo ello configura un estado de congestién que tiende a ex-
teriorizarse bajo la débil capsula del pancreas.

La ligadura venosa produce la dilatacidén retrograda de las
venas pancreaticas (son frecuentes las iméagenes de venas dilatu-
das), con estasis venosa (campos con venas llenas de sangre que
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a veces impresionan como trombosis), lo que conduce a la extra-
vasaciéon plasmatica y globular (edema plasmatico y hemorragia
cn los tabiques conjuntivos y entre los acinos) que se aglomeran
en la periferia del pancreas (gran edema predominante subcan-
sular) como dispuesto a verterse en el peritoneo. Ademas, fer-
mentos salen del pancreas (lipasa) que necrosan las células adi-
posas (cito csteato necrosis peri pancreatica). Esta distension ve-
nosa ocasiona una retenciéon de jugo pancreatico, (a las 6 hs. ca-
naliculos distendidos por secreciéon al parecer mas espesa que se
coagula en forma de bolas).

En sintesis: la ligadura venosa provoca dilatacion venosa, un
edema congestivo intersticial con minima lesién parenquimatosa
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que busca salida a traves de la delgada capsula del pancreas para
verterse en el peritoneo.

Es un irastorno vascular congestivo exudativo intersticial
con hemorragia y a veces trombosis, acompanado de pequefa
citoesteato necrosis peri pancreatica, y minima necrosis paren-
quimatosa,

CONSIDERACIONES

Las experiencias de ligaduras parciales v totales de las venas
pancreaticas demuestran que el blogqueo venoso no es causa im-
portante de pancreatitis. En el 83 ‘¢ no existian lesiones macros-
copicas v sb6lo en el 17 ‘¢ se observaron pequenas manchas de
esteato necrosis. La amilasemia se mantuvo en general normal
elevandose unicamente en el 8.5%. Se observé con frecuencia
liquido peritoneal serohematico con gran concentracién de ami-
lasa (1.024 W.), y lipasa (lesiones de citoesteato necros's peripan-
creatica).

Microscopicamente predomina la congestion. el edema y la
exudacion plasmatica en los espacios conjuntivos sobre todo en
la zona suhcapsular del pancreas con pequenas lesiones de cis-
tomsteato necrosis peripancreética.

A veces se observa hemorragia intersticial poco extensa v
ocasionalmente venas con los caracteres de trombosis v minima
necrosis parenguimatosa.

Por lo tanto. el bloaueo venoso ocasiona un trastorno vascu-
lar, congsstivo exudativo, cuva caracteristica principal lo cons-
tituve el edema intersticial subcapsular v el liquido peritoneal
serohematico con amilasa y lipasa y sin poder triptico. Estas comn-
probhaciones nous permiten descartar el factor venoso como ele-
mento etiopatogénico de imwortancia en las pancreatitis agudas.
admitiendo gue la trombosis puede constituir un factor secunda-
rio favorecedor y cuyva presencia, cuando se observa, es un epi-
fendémeno que acompafna de manera circunstancial el complejo
anatomo patoloégico de la necrosis del pancreas.

En todas las experiencias se destaca que la mayor concen-
tracién de enzimas sz encuentra en el liquido peritoneal.

RESUMEN DEL FACTOR VENOSO
En 23 verros se practicaron ligaduras parciales o totales de

las venas pancreaticas observandose solo en el 17 ¢/ pancreatitis
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macroscopicas con pequenas manchas de cito esteato necrosis.

La amilasemia en general permanece normal.

Es frecuente la existencia de liquido peritoneal serohematico
con elevadas concentraciones de amilasa y lipasa.

Microscopicamente provoca un trastorno wvascular congesti-
vo con focos de hemorragia, citoesteato nzcrosis y a veces minima
necrosis parenquimatosa,

Estas comprobaciones permiten cdescairtar el elemrento venoso
como factor patogénico importante en las pancreatitis, admitien-
decse quez la trombosis, cuando existe en las pancreatitis humanas.
debe ser considerado en general, como un epifenémenao.

IIl — FACTOR ARTERIAL EN LA PATOGENIA DE LAS
PANCREATITIS AGUDAS.

El factor arterial como elemento determinante de las pancro.:-
titis agudas ha sido sostenido por un grupo de clinicos y experi-
mentadaores, de los cuales algunos hemos resenado 2n el capitulo
dedicado al factor venoso. Han obtenido lesiones de congestion,
hemorragia y zonas de necrosis con la inyeccion intraarterial de
sustancias como el polvo de zinc (Brocq)? debido al déficit nu-
tricional de la glandula por isquemia. La isquemia, de acuerdo
a cste conczonto patogenico, ocasionaria una desintegracion que
se veria complicada por la ‘ntervencion secundaria del jugo pan-
creatico, el cual se activaria con las quinasas liberadas en el fo-
co necrosado. Estas conlusiones han sido puestas en duda por
ctros investigadores como Guleke ™, Dragstedt %2, Covarrubias
Zenteno *', que ligaron las arterias pancreaticas sin reproducir parn-
creatitis. Simyth '™ en un trabajo dedicado a la etiologia de la
pancreatitis aguda hemorragica con espzcial referencia a los fac-
tores vasculares, hace una completa revision bibliografica de los
autores alemanes que se han ocupado de la experimentacién ar-
terial en la pancreatitis. los cuales destacan que el disturbio vas-
cular juega un papel importante en la etiologia de las necrosis del
pancreas. Afirma que la solucion del problema del origen de la
pancreatitis no dehe buscarse en el material humano de autopsia
sino en los estudios experimentales porque en ellos es donde sc
puede observar las primeras ctapas de la enferm=dad. Con esta
orientacion invecta gotitas de mercutrio metalico en las arterias
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pancreaticas obteniendo areas de necrosis aguda en los 21 perros
operados, pequenas areas que quedaron localizadas aun cuando la
glandula fué estimulada al maximo en sus funciones secretoras
con la comida, el cloruro de acetil beta meticolina y la prostig-
mina. Ninguno de los animales murié de un tipo extenso de ne-
crosis aguda del pancreas. Llega a la conclusion de que el factor
vascular es un resultado de la pancreatitis y no un factor etio-
logico.

En las experiencias efectuadas por los distintos autores, cn
general no se estudian los niveles de las enzimas pancreaticas en
los humores, lo que resta a las investigaciones referidas un ele-
mento de juicio muy importante.

1) Estudio de la circulacion arterial del pancreas en el perro.
Técnica y lugar de abordaje.

Se procedié en primer término a estudiar el sistema arterial
que irriga el pancreas del perro. Se mataron perros con formol
e inmediatamente fueron laparotomizados, ligandose la aorta to-
racica por encima del diafragma y la aorta abdominal por de-
bajo del origen de la mesentérica superior.

Para evitar salida del liquido en el sistema se evitd toda
liberacion y diseccion previa. Se inyecté por la aorta el liquido
caliente de la solucidon con minio. gelatina y carmin (opaca. soli-
dificable y coloreada) ya descrita en el capitulo de las venas, has-
ta que se visualizaron los pequenos ramales bien rellenos. A con-
tinuacidén con panos frios se favorecio la solificacion de la masa.
vy la vpieza guedd pronta para ser radiografiada y disecada. La
disposicion del sistema arterial se superpone en general al ve-
noso. El pancreas esta irrigado por tres sistemas: (Figs. 20, 21, 22)
a) el sistema de la arteria hepatica, por intermedio de la gastro-
duodenal, h) el sistema de la arteria mesentérica superior por ia
arteria pancreatico duodenal izq. o sea el primer ramal de la
mesenterica, y c) el sistema de la arteria esplénica por dos o tres
ramas de mediano o pequeno calibre,

a) El sistema de la arteria hepatica. El afluente de mayor
jerarquia es la arteria gastroduodenal (continuacion de la arte-
ria hepatica). que se dirige primero abajo, afuera y luego abajo y
adentro. para colocarse en el pediculo hepatico, pasar por detras
del colédoco y penetrar en el pancreas, en las vecindades del pi-
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loro. Para el estomago emite la arteria gastreepiploica derecha v
para el duodeno-pancreas la arteria pancreatico-duodenal derecha.
Al principio ligadbamos esta arteria con la misma técnica que en
el hombre por retrocavidad al nivel del angulo duodeno pancrea-
tico, reclinando fuertemente hacia arriba el gran epiplén y el es-
tomago. Este abordaje es traumatico. sangra mucho. ocasionandn
con frecuencia la muerte del animal. Luego se procedié a su bus-
queda por arriba del estomago, en pediculo hepatico, pero su pro-
fundidad y elevada altura en el estrecho abdomen del perro de-
mostro que era un abordaje dificil,

Por altimo logramos una descubierta muy satisfactoria recli-
nando la primera porciéon del duodeno hacia la izq. y localizando

Fig. 20. — Radiografia dc las arterias pancreaticas del perro inyvectadas. Perro 102.
El estomago (a) esta reclinado e invertido hacia arriba. El duodeno (b}
seccionado antes del angulo veyunal. En la parte central de la radiogra-
tia sc observa el tronco aortice (A). De la hepatica (H) se desprende la
gastroduodenal derecha (G-D) gue termina dando la pancreidtico-duodenal
derecha (P-D Der.), La esplénica (E) en su camino al bazo (B) desprende
2 6 3 ramales al tobulo izquicrde del pancreas (P). De la arteria mesen-
térica superior (M. Sup.) toma origen la arteria pancreatico - duodenal
izquierda (P-D Izq.).
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la arteria inmediatamente antes de penetrar cn el pancreas. A este
nivel existe un triangulo constituido, en esta posicion de traccion,
afuera y a la derecha por la gran vena porta, adentro y a la izq.
por el colédoco y abaijo por la vena gastroduocdenal.

En el angulo inferior e interno de este triangulo porto cole-
dociano, la arteria gastroduodenal se puede localizar rapidamente

Fig. 2]1. — Radiografia de arterias pancrecaticas. Se ha extirpado el
estomago y tracclonado a zquierda el bazo (Bi. Pancreas (P
Se observan las tres arterias principales: pancreatico-duoden:]
derecha (1), pancreatico-duodenal izquicrda (2}, ramu  esple-
nica (3.
v con escaso traumatismo. en el momento que emerge detras del
colédoco. Es la zona de abordaje de eleccion que hemos adoptaduo.

(Ver Fig. 16).

b) Sistema de la arteria mesenterica superior .— De menor
importancia es la arteria pancreatico-duodenal izquierda. rama de
la arteria mesentérica superior que al igual que la vena, da un
ramo pequeno al vértice del uncinatus y varias ramas a la parte
inferior del lébulo derecho del pancreas y a la zona correspon-
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diente del duodeno, anastomosandose con la arteria pancreatico-
duodenal derecha. Se ligan facilmente en la parte baja del meso
duodeno pancreas, donde se visualizan por transparencia.

c) Sistema de la arteria esplénica. — Mas pequenas aun son
las arterias pancreaticas, ramas de la arteria esplénica, que en nu-
mero de 2 6 3 irrigan la parte izquierda del l6bulo izquierdo del
pancreas. Se abordan traccionando hacia arriba el estémago con
gran epipldn, hacia abajo el pancreas y a la izquierda el bazo.

Resumiendo, el pancreas esta irrigado por: 1) la arteria pan
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Fig. 22. Esquema del sistema arterial del pancreas del perro.
(A) aorta, (H) hepatica. (G-Dt gastro-duodenal, (G-Ep.
Der.) gastro-epiploica derecha, (P-D. Der.) pancreatico-
duodenal dercecha, (M. Sup.l mesentérica superior, (P-D
Izq.y pancreatico - duodenal izquerda, i(Espl. esplénica.

creatico-duodenal derecha, rama de la arteria gastroduodenal. ks
la arteria de maxima jerarquia y debe ser descubierta en la parte
baja del triangulo porto-coledociano; 2) la arteria pancreatico-duo-
denal izquierda, rama de la arteria mesentérica superior que fi-
cilmente se visualiza en el meso duodeno-pancreas, y 3) dos o tres
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ramas pancreaticas de la arteria esplénica, que sc abordan levan-
tando estormago v gran epiplon.

2) Experiencias realizadas,

Se llevaron a cabo 2 tipos de experiencias:

a) Ligadura de arterias: perros 50, 75. 103, 142, 151, 155, 156.
157, 158: 9;

b) Ligadura de arterias y venas: Perros 49, 51, 76, 77, 78: S.

En todos ellos se cumplieron los 4 requisitos fundamentales
cirugia aséptica, antlibidlicos. control enzimatico y estudio anatom=
patolégico.

a) ler. tipc de experiencia. Ligadura simple de arterias.

En todos se ligd la arteria principal gastroduodenal. agre-
gandose en dos perros (156 v 138). el blogyueo de la pequena ar
teria del! uncinatus, y cn otros cdos (142 y 151) la ligadura de la
crteria pancreatico-duodenal izquierda.

Dos perros fallecieron sin pancreatitis: uno (30) por abordaje
inadecuado de la arteria por retrocavidad como en el hombre. lo
que resultd muy traumatico y hemorragico; el otro (158) fallecin
a las 10 hs. por efecto dec la anestesia. Los demas sobrevivieron v
fueron sacrificados en términos variables del post-operatorio. =2s
decir, al 2°, 3°, 5% y 135° dias, para obtener datos anatomo patola-
gicos en el periodo agudo y en el periodo alejado.

Todos los que sc sacrificaron presentaban un buen estadn
general.

Las necropsias no mostraron lesiones de pancreatitis en la
mayoria de los casos; en los perros 155 v 157 se observaron lesiones
minivas.

Los examenes de laboratorio evidenciaron que las enzimas
pancreaticas no estaban elevadas en la sangre general, en la vena
cava ni en la vena porta.

El examen del liquido peritoneal fué el tnico que reveld una
leve reacciéon pancreatica ya que las unidades pancreaticas se ele-
varon ligeramente en 3 casos a 1286 W. y 1270 S.

El examen histologico de piezas con ligadura de la art. gas-
troduodenal como en el perro. 75, a los 135 dias de realizada, no
acuso leslones parenquimatosas, ni zonas ce isquemia, ni cicatri-
ces denunciadoras de infarto anterior. Se observaron escasas le

=
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siones infiltrativas perivasculares interlobulillares. es decir, arte-
rias rodeadas de manguitos de infiltracion linfocitaria, y de luz
muy disminuida, dando la impresion de una trombosis arterial,
posiblement= secundaria a la ligadura y en su vecindad, infiltrada
luego cronicamente. La mayoria de las arterias eran normales.

En los perros sacrificados del 2% al 5° dia, en los 151, 155, 156
(3°, 5° y 2° dia. sin citoesteato necrosis) el estudio microscopico
fué negativo. y en el 157 (2° dia con peq. citoesteato necrosis) solo
se comprobod ligera citoesteato necrosis peripancreatica sin necro-
sis parenquimatosa.

CUADRO 1

LIGADURA DE ARTERIAS

Sangre gral. V. Porta Lia Pe-it, Necro
Perros Dias W. S. W. S. W. S. Dia Macro Micra

75 20 64 890
62 64 810 Sin lesio-
7% 6+ 1785 135(S) No lesiones nes parend.

151 32 64 330 32 320 128 1265 (S)3° No lesiones

155 3° 32 420 32 400 128 1169 (3)5° Ligera C.E.N. "

156 22 64 700 64 640 128 1270 (S)29 No lesiones

157 19 64 700
20 32 150 G4 445 ($)2°  Ligera C.E.N. !

Por lo tanto se concluyz que:

—La ligadura de la principal arteria del pancreas solo o
combinada a las demas arterias. no mata al animal de experiencia
como ln demuestran los perros sacrificados en buzn estado, unc
de ellos a los 135 dias.

—Quimicamente no reproduce el cuadro caracteristico de
elevacion de las enzimas pancreaticas en la sangrz, donde se oh-
servaron generalmente normales.

—El liquido peritoneal. como siempre. es el que contiene
Iras enzimas pancreaticas. pero la cantidad de fermentos es mruy
discreta, elevandose sdlo hasta 128 W. y 1270 S.

—Anatomia patologica: macroscopicamente no se producen
lesiones o sblo pequenas zonas de citoesteatonecrosis y microsco-
picamente no se observan necrosis parengquimatosas ni trombosis
arteriales ni de infarto reciznte ni cicatrices de infartos anteriores.



b) 2° tipo de experiencia. Ligadura simultanea d= arterias
Y venas.

En 5 perros se practicaron ligaduras arteriovenosas simulta-
neas de la arteria y vena principal del pancreas. es decir. de la
arteria y vena gastroduodenal.

Se recogieron datos concordantes con los obtenidos en la ex-
periencia anterior, es decir, que clinicamente los perros no evi-
denciaron trastornos y siguieron viviendo en buen estado. siendo
tres de ellos sacrificados recién a los 124 (perro 78), 133 (perro 76)
y 143 (perro 77) dias. no encontrandose Jesiones macroscopicas de
importancia.

CUADRO 2

LIGADURA DE ARTERIAS Y VENAS

Sangre gral. Necro
Perros Dias W, S. Dia Lesiones

76 1 32 615

40 G4 935

Ho 32 720 133(S) No lesiones
T 29 128 1170

30 128 1350

140 64 920 143(S) No lesiones
78 10 32 725

29 64 970

32 64 965

70 64 1025 124(S) No lesioncs

Quimicamente no se observd en general elevacion de la ami-
lasa. que se conservd dentro de los limites normales de 32 a G4
W. y 300 a 900 S.

Uno solo de ellos (perro 77) acuso ligero aumento de la ami-
lasemia a 128 W. y 1350 S. durante el 2° y 3er. dia para normali-
zarse posteriormente.

Microscépicamente no se comprobaron lesiones pancreaticas.

Los examenes histologicos de perros sacrificados a los 133
clias (perro 76) en buen estado no acusaron lesiones celulares, ni de
citoesteato necrosis, ni vasculares. ni cicatrices denunciadoras de
la previa existencia de isquemia. Es también a destacar la falta
de atrofia del pancreas.



En el perro 78, sacrificado a los 124 dias. s6lo se pudo observar
secuelas minimas de pequenos focos de citoesteato necrosis.

RESUMEN DEL FACTOR ARTERIAL

En 14 perros se practicaron 2 tipos diferentes de bloqueo de
las arterias par.creaticas; en 9, ligaduras simples y en 3, ligaduras
simultaneas arterio venosas.

El estudio quimico, macro v microscopico de los casos mostro
que la ligadura arterial es bien tolerada clinicamente. no mata al
animal y provoca en la glandula escasos trastornos.

La amilasemia permanece normal o poco elevada. las lesiones
de esteato necrosis son escasas o nulas y microscopicamente no se
aprecia necrosis glandular.

Por lo tanto, el bloqueo arterial no constituve un factor pato-
génico de importancia en las pancreatitis agudas.

IV. — FACTOR BILIS EN LA PATOGENIA DE LAS PAN-
CREATITIS AGUDAS

En el momento actual la bilis es el factor patogénico mas
aceptado en la etiologia de las pancreatitis humanas. Se requiera
la existencia de un canal comin colédoco-wirsungiano, a expen-
sas del cual se lleva a cabo el reflujo biliopancreatico.

A pesar de ser la patogenia mas acsptada, es discutida en
el mundo cientifico. y a continuaciéon hemos sintetizado los ar-
gumentos en contra y a favor.

Argumentos en contra.

1) Durante la digestion la presion secretora a nivel del
Wirsung es mayor que en el colédoco. lo que evitaria el pasaje
de hilis a los conductos pancreaticos (Harmans %, en animales).

2) La anastomosis con canula del colédoco al Wirsung en el
perro no provoca pancreatitis (Wolfer)!?s.

3) En las experiencias se inyecta la bilis vesicular y lo que
penetra en el Wirsung humano es la coledociana. que es menos
concentrada.



ademas de la bilis. ocasionan pancreatitis agudas (cloruro de

4) Muchas sustancias invectadas en canales pancreaticos.
calcio).

5) Las pruehas experimentales no pueden aplicarse estric-
tamente a la génesis de la pancreatitis aguda en el hombre por-
que en el perro, la bilis vesicular jamas podra llegar al pancreas.

6) Existen casos de pancreatitis hemorragicas sin canal co-
mun, es decir, con desembocadura aislada en el duodeno del co-
ledoco y del Wirsung.

7) Existen pancreatitis con Wirsung obstruido en su por-
cion terminal (Del Campo)3*.

8) En piezas de pancreatitis se observan necrosis limitadas.
lo que esta en contra de la inundacién del sistema canalicular
del pancreas por el reflujo de la bilis.

9) El calculo de la ampolla de Vater, en lugar de favore-
cer el reflujo, puede impedirlo al obstruir la desembocadura del
canal de Wirsung.

10) El derrame peritoneal bilioso en las pancreatitis es de=
observacion poco comun.

11) La colangiografia ha demostrado que el canal comun
biliopancreatico es muy frecuente y. siempre que el examen
radiolégico se cumpla de manera correcta, esta exploraciéon es
inocua.

12) La litiasis biliar puede provocar un canal comun bilio-
pancreatico por calculo enclavado en la ampolla de Vater sola-
mente en la minima proporcién estadistica del 5 ‘7.

13) La litiasis de la ampolla de Vater se ohserva con tanta
frecuencia en los enfermos con pancreatitis aguda como en los
que no sufren de pancreatitis.

14) Mientras la litiasis biliar es mucho mas frecuente en la

mujer que en el hombre. la pancreatitis aguda es tan comun en
uno como en otro sexo.

Argumentos 2 favor.

1) EI calculo enclavado en el Vater por debajo de la desem-
bocadura del conducto de Wirsung (Opie), al formar el canal
comunicante, produce la pancreatitis aguda.

2) En algunas pancreatitis agudas el reflujo biliar hacia el
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pancreas es real porque la glandula v el peritoneo se tifen de
bilis (Pavlowsky)!"

3) En el curso de colangiografias a gran presion se produ-
cen fuertes dolores pancreaticos colapsantes y la placa demues-
tra el Wirsung relleno (Bustos)?#,

4) En la inmensa cantidad de fallecidos por pancreatitis
agudas se ha comprobado la existencia de una comunicacion bi-
liopancreatica (Delrio)™.

5) EIl canal biliopancreatico es posible constituirse anaté-
micamente del 89 al 60 ‘¢ de los casos. de acuerdo a las diferen-
tes estadisticas.

6) La bilis puede refluir al Wirsung por disquinesia, es
decir, por trastorno funcional de la porcién simpaticotropa del
csfinter de Oddi, con hipertonia (Mirizzi)!",

7) La excitacion del simpatico produce contraccion del es-
{inter papilar con retencién biliopancreatica y dilatacion del sis-
tema canalicular superior. (Toureilles)!#,

8) En pancreatitis aguda fatal se ha reconocido bilis ¥
algunos calculos bhiliares dentro del Wirsung dilatado (Rohins)!=7.

9) Existe una estrecha relacién entre la litiasis biliar y las
pancreatitis agudas. En solo el 30 ‘¢ de las pancreatitis no existe
afeccion biliar v por lo tanto, la pancreatitis aguda resulta ser
habitualmente una complicacién de la litiasis biliar.

10) La presion secretora de la bilis (35 a 37 ctms. de agua)
es mayor que la presidn secretora del pancreas (26 a 30 ctms. e
agua) lo que permitiria el pasaje de bhilis a los conduclos pan-
creaticos (en animales, Mann y Giordano)%.

11) La anastomosis entre el Wirsung y el Santorini per-
meable puede permitir, en casos de canal comun, la inversion de
la corriente en el Wirsung y hacer inefectivo el ohstaculo de la
presién secretora del pancreas (Dragstedt)',

12) Balwin comprobd anastomosis del Wirsung con el San-
torini en el 87 ‘¢ de los casos.

13) En el hombre se puede reconocer fermentos pancreati-
cos en las vias biliares. como bilis en los conductos pancreaticos.
Popper " ha encontrado fermentos pancreaticos cn el interior
de la vesicula en el 17 ¢ y Walters y Marshall 47 los han com-
probado en la hilis del drenaje coledociano.

14) En colecistitis agudas es posible poner de manifiesto fer-
mentos pancreaticos en la bilis vesicular.
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15) Esta demostrado gue experimentalmente, la introduc-
cién de bilis en los canales pancreaticos produce pancreatitis
aguda.

16) La bilis por su accién citolitica produce una rapida ne-
crosis de las células vivas.

17) La anastomosis colédoco-Wirsungiana en el perro pro-
voca la pancreatitis hemorragica (Bresnilhan)'.

ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA ACCION PATOGENICA
DE LA BILIS

No entraremos a detallar la numerocsa bibliogratfia que existe
sobre los diferentes aspectos de la pancreatitis experimental ob-
tenida por invecciéon de hilis dentro de los canales pancreaticos.
llevado a caho generalmente sobre el perro.

Resultados experimentales considerados clasicos deben se:
descartados por inyectar grandes cantidades de bilis, introducirla
en los canales a hipertension, no realizar la experiencia con asep-
sia, no llevar a cabo la busgueda de las enzimas pancreaticas o no
tener en cuenta el estado digestivo del pancreas.

Condiciones correctas de la experimentacion.

Ademas de las condiciones ya establecidas de asepsia rigu-
rosa, control de las enzimas pancreaticas en la sangre y, acceso-
riamente en otros humores, de la inyeccion operatoria y posto-
peratoria de antibidticos, del control macro y microscépico, se
debe saber gue la reducida capacidad del arbol pancreatico del
perro sblo permite la inyeccidon de 2 a 3 cc. de liquido y que J)a
perfusidon debe llevarse a cabo de manera suave y facil, sin hiper-
tensién, porque si estas dos condiciones no se tienen en cuenta,
los finos canaliculos pancreaticos se rompen y el liquido se di-
funde en el espacio intersticial de la glandula. Por ultimo, los
animales se deben operar en ayunas porque los resultados se mo-
difican en estado de digestién.

Experiencias realizadas,

En 45 casos se practicaron inyecciones de bilis vesicular del
perro en el pancreas del mismo animal de cuatro rnaneras dis-
tintas.



1) Inyeccion de bilis intraductal con ligadura del canal pan-
creatico.

2) Inyeccién de bilis intraductal sin ligadura del canal pan-
creatico.

3) Inyeccion de bilis intraparenquimatosa (extraductal).

4) Inyeccidén de bilis intraductal selectiva con ligadura del
canal (inyeccion en una sola rama del canal pancreatico mayor).

Resultados obtzsnidos.

1) Inyeccion de bilis intraductal con ligadura del canal pan-
creatico (30 perros).

La técnica seguida fué la siguiente: descubierta del gran
canal pancreéatico, seccién en bisel sobre su desembocadura en
el duodeno, introducciéon en el canal de una aguja roma, inyec-
cion de bilis extraida de la vesicula y ligadura con hilo del canal
a ambos lados de la szccidon. En otros perros se agrego la ligadura
del canal pancreatico menor. Se obtuvieron pancreatitis tipicas
cuvas caracteristicas se exponen:

a) Clinicamente. El animal muere generalmente dentro d=
los 3 primeros dias; algunos se reponen y sobreviven (13 ‘«) v
han podido ser sacrificados tardiamente.

b) Quimicamente. La amilasemia asciende rapidamente ¥
alcanza los mas altos valores registrados de 512 unidades Wohi-
gemuth y hasta 2200 mgs. ¢ Somogyi (Fig. 23).

¢) Macroscopicamente (necros del segundo al squinto dia):
intensas y cxtendidas lesiones de citoesteatonecrosis sobre el
gran epiplon, pancreas, mesos vy peritoneo: pancreas hemorragico,
edematoso, engrosado y congestive (Figs. 24 v 25). Abundante can-
tidad de liquido peritoneal serohemaitico von grandes concentracio-
nes de las tres enzimas pancreaticas, con amilasa hasta 2048 Wohl-
gemuth y 3760 mgrs. ¢ Somogyi y con pilasa elevada.

d) Microscopicamente (Dr. Folle): se observan lesiones tipi-
cas de pancreatitis aguda, superponibles a las del hombre. con
necrosis glandular, hemorragia, infiltracion v edema.

Cuando se ligaron ambos canales (factor éstasis), cuando se
operd en periodo digestivo (factor actividad funcional), la inten-
sidad de la pancreatitis aguda [ué mayor; en un caso se obtuvo
una llamativa trombosis venosa del epiplon.

En los animales que sobrevivieron a la inveccion de bilis y se
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sacrificaron tardiamente. después de los 10 dias, macro e histolo-
gicament2 se comprobo una atrofia muyv intensa del pancreas, fi-
brosis v pancreatitis en regresion.
Esta pancreatitis necrética experimental es semejante a la
necrotica humana:
porque ambas son clinicamente agudas e intensas, van seguidas
de alta mortalidad dentro de los primeros dias y, si resiste este
periodo de prueha peligroso, el organismo se restablece.
porque en amhas la curva de la amilasemia es similar, con ele-
vacién brusca en los tres primeras dias y consecutivo descenso.

Fig. 23. — Inyeccion intraductal
de 3 c.c. de bilis vesicular del
mismo  perro (14}, Fallece ul
50 dia. La grafica muestra la
elevacion de la amilasemtia del
nivel normal de 63 unidades
Wohlgemuth a 256 ¢l primer
dia y 512 cl segundo dia.
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porque cn el liquido peritoneal es donde las enzimas alcanzan
sus mas altos valores.

porque macroscopicamente el aspecto lzsional congestivo hemo-
rragico del pancreas y de las lesiones extensas y difusas de la
citoesteatonecrosis abdominal son semejantes.

porque en ambas las lesiones microscopicas de necrosis, hemo-
rragia, infiltracion v edema presentan las mismas caracleris-
ticas.



porque en las pancreatitis humanas restablecidas, en las cuales
hemos podido efectuar la colangiografia postoperatoria. se na
logrado establecer., en la mayoria, la existencia de un canal
comun, condicion indispensable para que el reflujo biliopan-
creatico tenga lugar (L. M. de D., M. C. de A., C. S. de B.. G.
P. de C.).

porque en las pancreatitis humanas mortales en las cuales
hemos obtenido la autopsia. la inyeccion de sustancia de con-

e

Fig. 24. Foto de nccro de perro 182 sacrificado a los 3 dias de la wyeccion intraca-
nalicudar de bilis con ligadura de ambos canales pancreaticos. Gran pan-
creatitis. A la izquierda se observa el higado t(en negro) con manchas
blancas redondeadas de esteatonecrosis: en la parte superior dos separo-
dores traccionan arriba v a la derecha el dundeno-pancreas. quedando
visible su margen derecha con numerosas zonas de hemorragia y es-
teatonecrosis. Por arriba del duodeno ¢sta arrollado el gran epiplon con
extendida cesteatonecresis vy hemorragia. En la parte media y baja de la
foto las amplias ¢ Drregulares manchis blancas corresponden a grandes
placas de citoesteatonectosis de la pared posterior del ahdomen y de la
grasa retropevitoneal y prerrenal.

traste por el colédoco, previo ninzamiento del ostium duodenal

de la ampolla de Vater. ha rellenado el Wirsung demostrando

la existencia de un canal comun. (Figs. 26 y 27).

Por lo tanto, la inyeccién de bilis dentro de los canales pan-
creaticos provoca una pancreatitis aguda necrotica hemorragica
tipica semejante = la pancrzatitis necrética humana.
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Fig. 25. El mismo perro. Asa delgada desplegada puara mostrar la casi completla
csteatonecresis de la grasn del mesenterio que aparece en [orma de exten-
dicas manchas blancas en 1a foto.

Fig. 26. R Lisrariar i
clinica. P R de R.
A4 anos. Pancreatitis
aguda mortal de 38
hs,  Amilasuria 1024
unic. Wohlgemeuth. A

neero:

pancreatitis aguda
hemorrag:ca Se pin-
20 la ampolla de Va-
ter v el liquido de
contraste  inyectado
vn el coledoco re-
Muye en ¢l Wirsung
demostrando Ja exis-
tencia de un canal
comun.




2) Iny=ccién de bilis intraductal sin ligadura de canales (8
perros).

Deseando conocer la importancia del encarcelamiento de ia
bilis provocada por la ligadura de los canales, se llevd a cabo la
inyeccion intraductal a ligera presion, sin ligadura consecutiva del
canal. Se adoptdo como mas satisfactoria la técnica d= realizar
una duodenotomia y cateterizar el ostium duodenal del canal
mayor con sonda nasal o aguja roma, inyectando asépticamente
bilis extraida de la vesicula biliar del mismo animal v suturando
a continuacién el duodeno en dos planos en sentido horizontal.
No se observaron modificaciones pancreaticas ni humorales. por-
que la hilis era expulsada enseguida al duodeno,

Fig. 27. — A. P. de G. 66
anos. Pancreatitis aguda
mortal de 30 hs. Amila-
suria mas de 2048 uni-
daaes. Wihigemuth. A la
necro: intensa pancrea-
titis apuda hemorragi-
ca. Se ligo ¢l pore dun-
denal de la ampolia de
Vater y el liquido de
contraste inyectado
muestra un ecanal co-
mun biliopancreatico.

De estas experiencias se deduce que la hilis, para provocar
pancreatitis, debe quedar retenida dentro de los canales de ia
glandula por un factor obstructivo funcional u organico como el
espasmo o el calculo.

3) Inyeccién extraductal de bilis (intraparenquimatosa).

Deseando conocer la accion local de la bilis, se inyecte en
3 casos pequenas cantidades de 2 a 3 cc. de bilis extraida asépti-
camente de la vesicula biliar del mismo animal, no en el interior
del canal como en las experiencias anteriores, sino extraductal,
por debajo de la capsula pancreatica, por medio de una aguja
fina en dos y en tres lugares del cuerpo y cabeza del pancreas.
bien distantes entre si.



La necro dentro de las 72 horas mostré6 una mediana pancrea-
titis macroscopica con esteatonecrosis importante, zonas hemo-
rragicas sobre el pancreas de 1% ctms. de diametro, correspon-
diendo a las zonas de inyeccion extraductal, con amilasemia au-
mentada y liquido peritoneal serohemorragico con altas con-
centraciones de amilasa y lipasa (1024 Wohlgemuth y 3170 mgrs.
¢ Somogyi).

Histologicamente (Dr. Folle) sobre el pancreas se observaron
lesiones de pancreatitis necrotica hemorréagica localizada a la zo-
na de inyeccion de bilis.

Las zonas periféricas a las picaduras presentaban lesiones
decrecientes, cada vez menores cuanto mas se alejaban del foco.

Por lo tanto, la bilis tiene una accidén caustica local, ya que
produce lesiones de pancreatitis .necrética hemorragica en la
zona glandular donde se inyecta. Es una pancreatitis necrética
focal.

4) Inyeccién intraductal selectiva.

Las experiencias anteriores dejaron la conviccion de que :ia
bilis actuaba directamente como un elemento caustico, y que las
pancreatitis agudas no eran el resultado de una fluxién congestiva
refleja o alérgica primitivamente intersticial y de origen neuro-
génico o vascular, sino el efecto de un agente necroético directo
local, la bilis, siempre que ella permaneciera en contacto con la
célula pancreatica durante cierto tiempo, lo que se obtiene con
la ligadura del canal o la inyeccion intraparenquimatosa.

Deseando poner en evidencia de manera demostrativa el
concepto de gue la pancreatitis aguda necrotica experimental no
era la consecuencia de un proceso difuso y generalizado a toda la
glandula, sino el efecto local de la bilis. concebimos realizar una
experiencia en que se lograra, por via iniraductal. obtener una
pancreatitis de un lébulo del pancreas para estudiar la repercu-
sién sobre el otro lobulo que quedaba sin inyectar.

Esto se cumplio llevando a cabo las pancreatitis selectivas.
Utilizando la nocion anatomica de que el gran canal pancreatico
del perro esta formado por una rama superior que colecta el jugo
pancreatico del lébulo superior o izquierdo y por una rama inferior
que drena 21 lobule inferior o derecho (Fig. 1), se logr6 cateterizar
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con aguja tina roma, penetrando a traves dei gran canal. uno de
los dos ramales de divisidn e inyectar bilis en un solo lébulo del
pancreas. Como siempre, se ligaba el gran canal a ambos lados
del orificio perforante de la aguja.

De esta manera un lohulo sufria los efectos de la bilis con
ligadura del canal v el otro, los efectos de la ligadura canalicri-
lar solamente.

Esta experiencia se realizo 6 veces, obteniéndose intensas
pancreatitis con amilasemia aumentada (256 y 512 unidades Wobl-
gemuth y hasta 1900 mgrs. ‘<« Somogyi), liquido peritoneal sern-
hemorragico con elevadas concentraciones de enzimas pancrea-
ticas (2048 Wohlgemuth hasta 3407 mgrs. ¢ Somogyi) valores
altos de lipasa y lesiones graves y difusas de citoesteatonecrosis.
Pero la caracteristica fundamental consistié en que el 16bhulo in-
yvectado con bilis presentaba una intensa pancreatitis hemorra-
gica y el 16bulo no inyectado se ofrecia engrosado, infiltrado, pe-
ro de color normal, sin lesiones hemorragicas.

Microscopicamente (Dr. Folle) el lébulo inyvectado con bilig
era asiento de lesiones severas de pancreatitis aguda necrotica
hemorragica (necrosis parenquimatosa, gran hemorragia, edema,
infiltracion leucocitaria. citoesteatonecrosis),

El l6bulo no invectado, sin necrosis parenguimatosa ni hemo-
rragia, s6lo presentaba el edema perilobulillar y subcapsular de
la pancreatitis edematosa descrita en el capitulo de la ligadura
de canalzs. El gran contraste macroscopico era rubricado asi por
las comprobaciones histnlogicas de necrosis aguda en un lobulo
v de pancreatilis edematosa en el otro.

Esta experiencia. ademas de ratificar la accion de la bilis
(necrosis aguda del pancreas) y de la ligadura de los canalas
(pancreatitis edematosa), demuestra que un sector intensamente
agredido del pancreas no repercute sobre el sector restante, comn
sostienen los defensores de la fluxion intersticial refleja o neu-
rogénica en la génesis de la pancreatitis aguda.

RESUMEN SOBRE EL ESTUDIO EXPERIMENTAL DE LA ACCION
PATOGENICA DE LA BILIS

De 45 experiencias de inyeccion de bilis en el pancreas d=l
perro se concluye:
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1) Quc la inyeccién de bilis intraductal con ligadura del
canal pancreatico provoca una pancreatitis aguda necroética he-
morragica con caracteristicas clinicas, quimicas. macro y micros-
copicas semejantes a la necrotica humana.

2) Que la inyeccion de bilis intraductal sin ligadura de ca-
nales no ocasiona lesiones,

3) Que la inysccion extradural de bilis (intraparenquima-
tosa) trae como consecuencia una pancreatilis necrética localiza-
da a la zona invectada.

4) Que la inveccion de bilis selectiva en un lobulo con liga-
dura del canal produce una pancreatitis aguda necrotica hemo-
rragica solo en el 16hulo inyectado.

5) Estas experiencias dejan establecido el papel patogénico
evidente de la bilis por su accion necrotica local, Factores so-
breagregados de valor lo constituyen la éstasis pancreatica v pe-
riodo de actividad digestiva.

6) Se deduce que la bilis, para provocar pancreatitis. debe
quedar retenida dentro de los canales de la glandula por un fae-
tor obstructivo, funcional u organico, como el espasmo o el
calculo.

7) Un sector intensamente atectado de pancreatitis necra-
tica no repercute sobre el sector restante, comprobacién que no
esta de acuerdo con los conceptos patogénicos de la fluxién in-
tersticial refleja neurogénica o alérgica de las pancreatitis
agudas.

V.~ FACTOR DEL REFLUJO DEL JUGO DUODENAL EN
LAS PANCREATITIS AGUDAS.

El pasaje del jugo duodenal al pancreas a traveés del conductla
de Wirsung y de Santorini ha sido defendido v negado por nu-
merosos autores.

El laboratorio ha demostrado que este jugo es un enérgicu
activante del tripsinégeno contenido en el jugo pancreatico. Pern,
ademas de su poder activante. €] jugo duodenal lleva dos elemen-
tos. la bilis y los microbios. a los cuales se les puede imputar el
desarrolle de la pancreatitis,

Del punto de vista clinico se ha insistido sobre la pancreatit:s
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en ¢l curso de las oclusioncs cronicas del duodeno v 2n la oclusidon
ducdenal por compresion mesentérica.

Experimentalmente intensas pancreatitis se han obtenido in-
vectando liquido duodenal, tripsina o jugo duodenal sin bilis den-
tro de las canales pancreaticas (Brocq y Binet)*. también la liga-
dura de ambos extremos del duodeno ha sido seguida de necrosis
pancieatica a las 48 hs. para unos (Seidel)'*: para otros la oclusion
veyuno duodenal no provoca pancreatitis (Gurruchaga)™, v los li-
jquidos duodenales se verian imposibilitados de peznetrar en el
pancieas (Pearce)!’s

Ultimamente Bottin ¥, luego de desechar la patogenia del re-
tlujo bilio pancreatico porque opina que tanto el espasmo del Oddi
como cl calculo no facilita la comunicaciéon. porque la bilis nn
contiene quinasa activante del tripsinégeno y porque sus experien-
cias comunicando el canal biliar con el Wirsung con una canula
de vidrio no provocaron pancreatitis. sostiene que el reflujo duo-
denal es la verdadera causa de la necrosis aguda del pancreas ¥
puede ser provocado por los movimientos antiperistalticos. ¢l vo-
mito y la obstruccidon intestinal alta. Minimas cantidades de en-
teroquinasa serian suficientes para ocasionar un efecto fatal, pues-
to que una gota de jugo duodenal es capaz dc activar 20 cec. de
tripsinogeno.

Nosotros hemos estudiado esta patogenia de dos puntos de
vista:

Experimentalmente inyectando liquido duodenal dentro de
los canales pancreaticos. v

Analizando en el hombre radioldégicamente las posibilid«-
des del reflujo.

Experimentacidn.

En 5 casos en el perro se inyect6 liquido duodenal dentro del
gran canal pancreatico, seguido de ligadura,

La técnica consistidé en incindir en una minima extension el
borde externo del duodeno y colocar un clamp suavemente obs-
tructivo por debajo para colectar la secrecion duodenal y facili-
tar su aspiracion con el pico de una jeringa fina introducida a tra-
vés del orificio duodenal. Este método es practico, rapido v senci-
llo. A continuacién se sutura la pequena herida intestinal y sc in-
vecta el liquido recogido en cantidades de 1 cc. dentro del canal
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pancreatico. En todos los casos hemos obtenido elevacion marca-
da de las enzimas sanguineas y peritoneales y una intensa pan-
creatitis aguda hemorragica en general mortal, ya que 3 de los 3
perros fallecieron dentro de las primeras 24 hs. Microscopicamen-
te se encontraron intensas necrosis de pancreas comparables con

las mas demostrativas obtenidas con la inveccion de bilis.

Expetimentalmente, nor lo tanto, con vequenas cantidades
de jugo duodenal se obtienen tipicas pancreatitis agudas, que, por
su instalacion rapida. permiten descartar el rol de la infeccion e
interpr=tarlas como debidas a la accion del jugo duodenal por la
enteroquinasa o la bilis.

Reflujc ducdeno pancreatico en el hombre.

Aun cuando algunos lo afirman la mayoria de los radiologos
niegan la posibilidad normal del pasaje de liquidos duodenales al
Wirsung. Nosotros hemos estudiado este punto invectando en gl
duodeno liquido de contraste acuoso a hivbertension e impresio-
nando en ese momento una serie de radiografias al ritmo de dos
placas nor segundo con la ayuda dz] angiocardiografo.

Con el duodeno no contraido primero, y con el duodeno con-
traido después por la morfina. se inyecta liquido de contraste a hi-
pertension en el duodeno a través de la sonda duodenal cuya oli-
va ha quedado situada justo al nivel de la ampolla de Vater.

Se observa como el liquido de contraste distiende el duodeno
sin farmacos y como vence el espasmo duodenal morfinico. Pero

en ninguna de las placas se logra obtener el reflujo duodeno pan-
creatico.

RESUMEN DEL REFLUJO DEL JUGO DUODENAL

1) experimentalmente con la inyeccion de liquido duodenal
dentro de los canales pancreaticos se obtienen necrosis
agudas, cuya instalacion rapida descarta el rol de la in-
feccion.

en el hombre la inyeccion a hipertension de liquidos en
el duodeno no provoca el reflujn duodeno pancreatico.

3) se acepta la posibilidad de la patogenia de la pancreatitis
por reflujo del liquido duodenal en los casos de obstruccio-
nes duodenales o vevunales altas.
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