
II. - EL FACTOR VENOSO EN LA PATOGENIA DE LAS
P ANCREA TITIS. 

Hemos procedido a estudiar las reacciones pancreáticas y las 
,oclificaciones humorales consecutivas al bloqueo del pok) \'eno.0 ,i 

del páncreas ya que el factor venoso ha sido consid2ralo como w1 
agente de necrosis pancreática. Gilbert y Chabrol r,, toman como 
punto de partida la obser\'ación clínica le la frecuencia de sufri­
mientos hepáticos en las pancreatitis, y de los infartos. Si la he­
mcrragia constituye un elemento tan llamativo en las pancrea�i­
tis agudas. nada más lógico CILie su.erir a esta enfermedad un 
origen vascular. Por otra parte, las pancr-atitis agudas presentan 
habitualmente sufrimientos hepáticos v antecedentes rle alcoholis­
mo. generadores ele hematemesis v cirrosis. Con este razonamien­
to. lesionando el hígado con tóxico,:, planearon reproducir las le­
siones de pancreatitis. In)'ectaron en el parenquima hepático u11a 
serie de agentes mecánicos tóxicos e infecciosos a fin de provo­
car una hipertensión portal y lograron reproducir las diferente:; 
fases de la hemoragia del pancreas. desde la con.�estión capil.r 
simple hasta el infarto glandular. Ligaron 16 veces la ,·ena porh 
o la vena esplénica sin observar citoesteato necrosis.

Aunque no obtuvieron pancreatitis típica. sostienen que J.a 
trombosis de las venas del páncreas. pued2. por fluxión arteria]. 
condicionar un infarto del órgano. El rol primordial que le asi:­
naron a la trombosis estú de acuerdo también con el frecuente 
hallazgo, en la pancreatitis. de venas trombosadas. La oblitera­
ción venosa sería entonces un fenómeno precoz y no secundario 
a la necrosis pancreática. I,gualmente la pancreatitis crónica pre­
pararía el terreno a las pancreatitis agudas creando las trombo­
sis de las venas del órgano. 

Brccq 20 en sus trabajos experimentales. inyectó sustanci:is 
inertes en las venas pancreáticas. como ser polvo de zinc en sus­
pensión con glicerina. provocando congestión. hemorragias y zo­
nas de necrosis parenquimatosas con esteato necrosis. 

Sin embargo. en su estadística de 168 casos, Brocq solo com­
prueba trombosis venosa en 13. En :320 casos 10 trombosis (7 le 
la vena esplénica. 2 de la vei'!a porta v 1 de la Yena mesentérica 

Covarrubias Zenteno 57, practica en animales la ligadura Je 
las venas pancreáticas con resultado negativo. puesto que no ofrl,_ 
cieron sintomatología ostensible y sobrevivieron a la experiencia. 
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Reoperados a los dos meses, observaron que el páncreas era nor­
mal riacro y microscópicamente_ Las ligaduras llevadas a cabo 
por Dragstedt (62) fueron negativas. 

Mientras para unos. Guibal (72) la trombosis venosa es un 
proceso Esencial y de carácter eminentemente constante en la 
pancreatitis aguda, para otros (Schmieden y Sevening) (131) se­
ría un epifenómeno que acompañaría de manera variable y cir­
cunstancial el complejo anátomo patológico de las necrosis del 
páncreas. 

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

Material de trah¼io. - 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 científicamente, es de­
cir: cirugía aséptica, tratamiento antibiótico operatorio y post ope­
ratorio, contralor de las enzimas en el líquido peritoneal. sangre 
y orina, estudio macro y microscópico de los animales sacrifica­
dos o fallecidos. 

Estudio de la circulación venosa del páncreas del perro. -
Para llevar a cabo el bloqueo de las venas del páncreas fué ne­
cesario en primer término determinar como estaba dispuesto el 
sistema venoso de esta víscera en el perro, ya que la bibliografí.1 
sólo ofrece descripciones incompletas, insuficientes para aplicar­
las en la realización de las experiencias proyectadas. 

Se debía puntualizar el número de pedículos venosos, locali­
zarlos topográficamente, ubicar la zona de abordaje y finalmente 
precisar la técnica atraumática de su ligadura. 

Se procedió en consecuencia a la inyección intravenosa ele 
una masa de repleción a base de carmín (contraste macroscópico) 
con minio (contraste radiológico) y gelaina (masa líquida en ca­
liente, solidificable en frío) que habíamos empleado con éxito du­
rante la realización de tesis anteriores. 
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Los perros fueron sacrificados mil i'ormol o gas, 2 innediat1-
mente laparotomizados. Se ligaron las ramas de división de la ve­
na porta a nivel del pedículo hepático y se desangró el sistem. 
porta abr i endo la vena mesentérica superior por debajo del pri­
mer afluente venoso yeyunal. Evacuada la sangre se Jígó la mesen­
térica al nivel de su apertura y se inyectó la sustancia de repl,­
ción tibio-caliente. 

De esta manera. trabajando con las vísceras in situ. en perros 
recién sacrificados y sin formolar. las venas se conservan elásf i­
cas, no existen coágulos obstructivos y se evita la pérdida del li­
quido de contraste a través de ramales venosos que fatalmente se 
abrirían en el caso de practicarse la extracción de la oieza; se o!J­
tiene asi una \'isualización venosa completa que llega hasta las 
más pequeñas divisiones. Se enfría a continuación la pieza con 
paios fríos: en pocos minutos se coagula la gelatina lo que per­
mite proceder a la inmediata radiografía y disecci ón. Las compn­
baciones anatómicas obtenidas con respecto a la circulación ve­
nosa del páncreas del per!·o se exponen a continuación (fig. 13 y 
14). El páncreas (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 oor intermedio de � 
o 3 pequeños afluentes pancreáticos y e) el sistema de la vena me­
sentérica craneal o anterior (vena mesentérica superior del hom­
bre) por la vena pancreático duodenal izq.

a) Vena gastroduodenal y vena pancreático duodenal dere­

cha. - Esta importante, corta y gruesa vena se constituye en ín­
timo contacto con el páncreas a expensas de: 1) un tronco supe­
rior, o píloro pancreático, que por una rama recoge la sangre de: 
la parte inferior de la pequeña curva gástrica y píloro y por otra 
la del lóbulo izq. del páncreas, y 2) un tronco inferior gastropan­
creático, constituido por la vena gastro epiploica derecha, que si­
gue la gran curva gástrica y por la vena pancreático duod,mal 
Der. que, situada entre duodeno y páncreas, drena la sangre del 
lúbulo derecho del páncreas y la porción vertical del duodeno. 
Después de un corto trayecto la vena gastroduodenal se termina 
en la vena porta. 

b) Ramas pancreáticas del sistema gasiro -esplénico. - A la
altura de la cola del páncreas y del cuerpo del lóbulo izq. del pán­
creas, nacen dos o tres pequeños y cortos afluentes venosos, que 
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pronto desembocan en la ve:ia esplénica, y en el tronco esplenu-
:ástrico. 

e) Ramas pancreátkas del sis!E•ma mSentérico. - Vena pan­

creático duodenal izquierda. - La vena pancreático duodenal izq. 
es una gruesa rama que tiene su origen en una anastomosis a ple­
no canal con la Ycna pancreático duodenal derecha, lo que tiene 
lugar al nivel cid ángulo de separación del duodeno con el cuer-

Fig. ll. - Perro 1116. Pl;1c,1 117. R<idlografí:-1 de ,·enas del sistema porta inyectadas. 
El estómago w, -stá redinndo e invertido haci:. arriba. El duodeno I b 1 
�eccionado antes ael ángulo ve.vunal. El lóbulo derecho del páncreas (el 
.v el liibnlo izqutPrdo td) S(• visualizan eon menos in1t•nsidad. En la part, 
ccnt1·aI de ld radiograiíd ;e oh:C.r\'él arriba la ,·ena portc1 IP), aba.Jo el 
tror!co de In ,·en�1 mesentCríta supeno- 1[1 y hacia la izquierdn y arri­
ba el tronco de la veni �iplt•nka (E). A la vena porta 11egn el tronco (le 
la \'( na gastroduodenal (U la l'Ual re"ibe la ,·cnn pilÓl'iC'a (21. la vena 
gastroepiploi<'a derec:lw (31 y Ja gran Yena pPinl'reátit·o-duodenal derc­
l'ha 1-1). A ht vena n1esentérka superior aflu_ve la vena pancrcitico -
duodenal izqui�rd;, f5) quE: se rtnaston1os3. a pleno canal con lti \'ena 
paner>áti<:o-duodenal derecha. Por últilno el sistt-ma de la ,·ena esplé­
nic:l rt·•c1l>L' dos I am��s v�nos�s del pá11're:1s. IG). 



Fig. 14. Perro 1-W. Pl;was t:ii y l;H. Réldiogr?fía d1.l sistema porta inyel't:i.do. En 
l1 r;,diografía IAJ �e 11-a cons>rvaao t•I >stú1nago (a), el bazo 1b, y .l 
ángulo duodt:1!0-�·e.vunal <e). que -,e han suprinlido en la ractiografÍí-) 1B1 
para presentar soltunentc ln irrigacion \'e11os;1 d":I páncreas. En el c..:�1)­
tro se observa trriba la YCIW porta 1P1, abajo la \:ena n1esent�rica su­
pcri<ff 1M1 y a la i;,quierda l<i \"l'n.:1 Psplt•nica i E>. Los tres pedículos v�­
nn�u-- del páncrc,s son: vena panLTeático-duode1wl derecha (l L ve:1., 
pac,:l'eátiro-duoden:d i,quicrda 1.21 �· v . na pancreáti.•q-esplcnica (31. 

Fig. 15. - Esquernt de )a:-: ,·ena� del páncrea�. 
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po del páncreas: desde allí se dirige horizontalmente hacia ade:1-
tro para terminar en la vena mesentérica superior. En el curso 
ele su trayecto recihe numerosas ramas duodenales y pancreáti­
cas: el último aferente, bien separado de los demás, está repre­
sentado por una vena (vena del uncinatus) que sale del páncreas 
al nivel justo del ,·értice del procesus uncinatus. 

Resumiendo. en el páncreas encontramos 3 pedículos venosos 
(fig. 14, B): la vena pancreático duodenal derecha, afluente de la 
gran vena gastroduodenal que. corta y _gruesa. desemboca en la 
vena porta a la altura del píloro 1; dos pequeñas y cortas venas 
pancreáticas. del cuerpo y cola, aferentes de la vena esplénica 3; 

la gruesa vena pancreático duodenal ;zq. con su pequeño ramal. 
la vena del uncinatus que termina en la vena me:::mtérica supe­
rior 2• 

Las más importante es la gran ,·ena gastroduodenal y luego 
la vena pancreático-duodenal izq.; al anastomosarse entre si cons­
tituyen una amplia arcada venosa que recoge toda la sangre del 
páncreas a excepción de la parte izq. del cuerpo v de la cola. 

Lugar de abordaje quirúrgicc de las venas y técnica. 
(Fig. 16). a) narl la ,·cna gastrolu1Jdenal: �e tracciPnét el duoden,) 
píloro hacia la izqui2rda ,' en el fonrlo <1parece un largo tronco -_,e­
noso vertical formado en la pnrte caudal por la vena TPesentérica 
superior y en la parte c�fálica por la ,·ena porta. Se decola del 
páncreas con una torunda v aoarece horizontalmente dirigida hacia 
el píloro duodeno. la corta y gruesa vena gastroduodenal que 5e 

liga; este abordaje a nivel de la cari derecha de! )áncreas a l 
ctm. antes de abordar la ,·ena porta. fué muy satisfactorio y n,); 
permitió evitar la clásica ligadura por la retrcc:v· clrd que 'S 

traumática, dificil y hemon,gica; b) para las venas pancrcático­
esplénicas: se levanta fuertemente el gran epiplón. se tracciona 
hacia arriba el estómago, visualizándose las dos cortas v pequt'­
ñas venas de! páncreas, colaterales de la Yena esplénica que se 
ligan sobre el lóbulo izquierdo del páncreas y sobre la cola; e) 
para la vena del uncinatus: ligarla rontrR el ,·értice del uncinatus; 
d) pa:-a la vena pancreático duodenRI izq.: buscarla contra el duo­
deno. en el e.pacio de separación entre el proceso unc:-is.tus y el
duodeno. Si bien la Yena gastroduodenal ES la primera que ::e
expone. es la últim1 que se li_,i para no operar sobr2 páncreas
muy congestivo.
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Fig. 16. � Abordaje de la ,·enH :�:astro-duod�nal: se I eclina a izquit1rdc1 t'l 
duocteno-páncn�as. Experiencias de ligadura parcial o total de las venas pancreáticas. 

En un grupo de 23 p'rros se precedió a la ligadura le la 
vena gastroduodenal. el principal nedículo venoso del páncreas. 

En la mayoría le los casos se ligó también la vena pancre8-
tico duodenal izq. que se anastomosa con la anterior a pleno ca­
nal. Finalmente en otros casos, El bloqueo venoso fué total por­
que a las anteriores se le agregó la ligadura de las dos pequeñ,0 s 
ramas pancreáticas que. de la cola y del cuerpo. terminan en ia 
vena esplénica. 

De acuerdo al tipo de !i¡.tadur:1. los ca"()S se distribu:veron d2 
la siguiente manera: 

-ligadura ,·ena gastroduodenal: l (52):
-ligadura ,·ena gastrocluoclenal v pancreático esplénica: 1

(1351; 
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-ligadura de venas gastroduodenal y pancreático duodenal
izq.: 7 (116, 138. 147, ]48. 152, 153, 154); 

-ligadura de venas totales: 14 (117, 122. 123, 126, 1:30, 1:n.
132. 145, 149, 150, 108. 109. 115, 113).

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

A continuación se exponen las consideraciones del punto d,, 
vista: a) clínico, b) macroscópico, c) químico. <l) microscópico. 

a) Clínico. - El bloqueo parcial o total de las venas id
páncreas no provoca una enfermedad mortal. De los 23 perros. 
6 fallecieron dentro del primer día del postoperatorio, en gener:tl 
de 6 a 12 horas, por hemorragia. shock operatorio y anestésico, a 
lo cual el perro es muy sensible. La necro no mostró lesiones y 
no presentaban síndrome humoral de pancrcatitis. To<los los pe­
t ros restantes sobrevivieron a exc2pción de uno que falleció a lo.� 
7 días por peritonitis con síndrome humoral negativo. Si la anes­
tesia o la hemorragia o la peritonitis no matan al perro, el ani­
mal sobrevive largo tiemuo sin acusar modificaciones ostensibles. 

Es el caso de los perros 122 y 123 con ligadura to�al que re­
cién fueron sacrificados a los 31 y 39 días con buen estado general. 

b) Macro:cópico (necropsia) (Fig. 17). - Macroscópicamente
la ligadura venosa provoca un pequeño o mediano derrame peri­
toneal sero hemático y nulas o muy pocas lesiones de esteatone­
cnsis. Las necros realizadas escalonaclamente entre el 1° y 39° día 
del postoperatorio mostraron que sólo en un pequeño número d� 
experiencias. (4 en 23) (17 ',;), el bloqueo venoso había provocado leEiones de ligera pancreatitis macroscópica. 

Es el caso de los perros 109, 131, 147, 148. que a continuación 
se analizan. El perro 109, con ligadura total venosa. se sacrificó Jl 
3er. día y presentaba pequeños focos de citoesteatonecrosis al ni­
vel del páncreas, gran epiplón y en la zona del mesocolon trans­
verso que se apoya sobre la cara anterior del páncreas. 

El oerro 131 con ligadura total de venas, fué sac:·ificado al �;, 
día, con buen estado general. Se observó: derrame peritoneál seni 
hemático, pequeños foquitos de cito esteato necrosis en el duo­
deno páncreas. epiplón y sobre el mesocolon tra:1sverso vecino :11 
páncreas. Además de estas pEq ueñas lesiom,s de pancreatitis, lla­
mó poderosamente la atención en est?. 1:2cr0. una extensa manclu 
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blanquecina lechosa de aspecto linfático que desde el punto de 
ligadura de la primera vena pancreático duodenal izq. realizada 
en e1 extremo de la porción unciforme, se extendía sobre el meso 
para abrirse en abanico sobre el duodeno. Esta lesión estudiada al 
microscopio resultó estar constituída por una gran cantidad de 
linfáticos dilatados y probablemente trombosados. debido a qu� 
fueron comprend.dos en la ligadura vascular del uncinatus impor­
tantes colectores linfáticos duodeno pancreáticos. que a ese nivel 

l 

\ 

Fig. 17, - Ligadura 
de venas. Esquem1 
de lesiones de li­gera panereatitis. 

pasan junto a los vasos. Finalmente. en la necro de los perros 147 
y 148, sacrificados al :�er. día se comprobó un derrame peritoneal 
serohemático y pequeñas manchas de citoesteato necrosis sobre .,¡ 
duodeno páncreas. ángulo derecho del gran epiplón, mesenterio y 
meso-colon. 

Por lo tanto las necros fueron bien evidentes en demostrar 
que las ligaduras totales o parciales de las venas del páncreas, no 

provocan en general lesiones de pancreatitis. y que. en pequeño 
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número de casos (17 '1/) conducen a mínimas lesiones de citoe,­
teato necrosis. 

c) Químico. 

Se estudió la amilasemia, la amilasa en el líquido peritoneal 
y el poder tríptico del líquido peritoneal. 

-El estudio químico de las enzimas pancreáticas coincidien­
do con las comprobaciones macroscópicas y clínicas, demostró que 
la amilasemia se mantiene en general dentro de límites normales. 

En la casi totalidad de los casos los valores oscilaron entre 
32 y 64 unidades Wohlgemuth y 305 a 935 mgrs. 1

1/ Somogyi. 
Como expusimos en la comunicación a las Sesiones Urugua­

yas de Química 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 días hasta 256 ó 512 Wohlgemuth y 900 a 
2. 000 mgrs. ',; Somogyi.

Pero no en todos la amilasemia fué normal. comprobándose 
elevada en el 123, 138 y 147 ya que en el 3er. día se registraron en 
el 19, 256 W. y 1.320 S .. en el 2° . 256 W. y 1.385 S. y en el 39, con 
pequeños focos de citoesteatonecrosis, 256 W. y 1. 365 S. (Fig. 18). 
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'ig. 18. - Gráfi<:'1 de los perr,s 
138 y H7. Se observa cómo en 
el liquido peritoneal las enzi­
mas pancreáticas están más 
elevadn- que en li sangre. 



-El estudio químico de las enzimas pancreáticas en el líqui­
dc peritoneal mostró que este líquido es el exponente más sensi­
ble de la injuria pancreática. revelando un alto porcentaje de 
valores ele\'ados. (Fig. 18). 

En 10 perros. se extrajo líquido peritoneal en el momento de 
la necro y se investigó la amilasa. 

Perros w. S. Necro Pancreatitis macroscópica 

117 2 9:30 8l día no 
126 128 1. 235 16l " no 
l 31 512 2 200 2l peq. ;i tocsteatonecrosis
132 512 1. 805 2l no 
135 61 760 6 hs. no 
138 .021 2.300 3er. .. no 
Hí .02; 2.2í5 3er. ., citoesteato necrosis 
148 128 3er. .. escasa citoesteato ne-

crasis 
149 128 .250 ler. .. no 
153 128 975 5l no 

Como se obserYa en el cuadro adjunto. en 5 casos los niveles 
ele la amilasa eran elevados, hasta 1. 024 W. y 2. 900 mgrs. S. a 
pesar de no habe;se comprobado lesiones macroscópicas en :3 de 
ellos (117, 132, 138) pero que el estudio microscópico reveló cito­
esteato necrosis en el 117 v 132, y obj€tivó gran dilatación de \'e• 
nas con reacción subcapsular pancreática en el 138. 

-El poder tríptico del líquido peritoneal no se presentó au­
mentado en ninguno de los casos examinados. 

El Dr. Manuel Herrero procedió al estudio del poder digestivo 
proteolítico del líquido 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 microscópico. - De acuerdo a lo expuesto por t'l
Dr. Folle el estudio microscópico acusó un estado congestivo y 
exudativo plasmático de los espacios conjuntivos del páncreas, 
acompañado de pequeñas lesiones de citoesteato necrosis · en 1J. 
grasa peripancreática. 

Es un edema plasmático 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. Ad>-



más, congestión y a veces hemorragia intersticial difusa asociada 
al edema. Estas lesiones son más acEntuadas sobre la cabeza y el 
uncinatus, !onde los eferentes venosos son más importantes. Ade­
más pequetios focos de citoesteato necrosis en la grasa peripancre,1-
tica de la cabeza y excepcionalmente focos de necrosis pancreá­
tica. 

Todo ello configura un estado de congestión que tiende a ex­
teriorizarse bajo la débil cápsula del páncreas. 

La ligadura venosa produce la dilatación retrógrada de las 
venas pancreáticas (son frecuentes las imágenes de venas dilata­
das), con estasis venosa (campos con venas 1lenas de sangre que 
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F.g. 19. El liquido pcritoneal 
carece de poder triplico, lo 
mismo que el bicarbonato. En 
el sector medio se aprecia la 
digestión de la gebtina con el 
testigo de triµsína. 

a veces impresionan como trombosis), lo que conduce a la extra­
vasación piasmática y globular (edema plasmático y hemorragia 
en los tabiques conjuntivos y entre los acinos) que se aglomeran 
en la periferia del páncreas (gran edema predominante subcan­
sular) como dispuesto a verterse en el peritoneo. Además, fer­
mentos salen del páncreas (lipasa) que necrosan las células adi­
posas (cito esteato necrosis peri pancreática). Esta distensión v-�­
nosa ocasiona una retención de jugo pancreático, (a las 6 hs. ca­
nalículos distendidos por secreción al parecer más espesa que se 
coagula en forma de bolas). 

En síntesis: la ligadura venosa provoca dilatación venosa, un 
edema congestivo intersticial con mínima lesión parenquimato:,a 
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que busca salida a través de la delgada cápsula del páncreas para 
\'erterse e11 el peritoneo. 

Es un trast,orno vascular congestivo exudativo intersticial 

con hemorragia y a v,eces trombosis, acompañado de pequeña 
citoe;teato necrosis peri pancreática, y mínima necrosis paren· 

quima:0s1. 

CONSIDERACIONES 
Las experiencias ele ligaduras parciales y totales de las venas 

pancreáticas demuestran que el bloqueo venoso no es causa im­
portante de pancreatitis. En el 83 '; no existían lesiones macros­
cópicas y sólo en el 17 •.; se observaron pequeñas manchas de 
esteato necrosis. La amilasemia se mantuvo en general normal 
elevándose únicamente en el 8. 5 ');. Se observó con frecuencia 
líquido peritoneal serohemático con gran concentración rle ami­
lasa (l. 024 W.). y lipasa (lesiones de citoesteato necros;s peri pan­
creática). 

Microscópicamente predomina la congestión. el edema y la 
exudación plasmática en los espacios conjuntivos sobre todo en 
la zona suJcapsular del páncreas con pequeñas lesiones ele cis­
to1steato necrosis peripancreática. 

A veces se obser\'a hemorragia intersticial poco extensa y 
ocisionalnente \·e nas con los caracteres de trombosis v mínima 
necrosis parenquimatosa. 

Por lo tanto. el bloqueo venoso ocasiona un trastorno vascL1-
lar. cong2sti\·o exuclativo. cu�'ª característica principal lo con,;­
tituye el edema intersticial subcansular v el 1íquido peritoneal 
serohemático con amilasa y lipasa y sin poder tríptico. Estas com­
probaciones nos permiten descartar el factor Yenoso como ele­
mento etiopatogénico de imoortancia en las pancreatitis agudas. 
admitiendo que la trombosis ouEde constituir un factor secunda­
rio favorecedor y cuya presencia, cuando se obser\'a, es un epi­
fenómeno que acompaña de manera circunstancial el complejo 
anátomo patológico de la necrosis del páncreas. 

En todas las experiencias se destaca que la mayor concen­
tración de enzimas s2 encuentra en el líquido peritoneal. 

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

las venas pancreáticas obsernindose sólo en el 17 ',; pancreatitis 
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macroscópicas con pequeñas manchas de cito esteato necrosis. 
La amilasemia .n general perm1nece normal. 
Es frecuente la existencia de líquido periton2al serohemáLcn 

con elevadas concentraciones de amilasa y lipasa. 
Microscópicamente provoca un trastorno vascular congesl i­

vo con focos de hemorragia, citoesteato necrosis y a \'eces mínim1 
necrosis parenquimatosa_ 

Estas comprobaciones permiten desca1 tar el elcn° e,1to \·enoso 
corr,o factor patogénico importante en las pancreatit i s, admitién­
dose que la trombosis, cuando existe en las pancrEatitis humana< .. 
debe ser considerado en ;eneral, como un epifenómeno. 

III - FACTOR ARTERIAL EN LA PATOGENIA DE LAS 
PANCREATITIS AGUDAS. 

El factor arterial como elemento determinante ele las pancr� .:­
tití<, agudas ha sido sostenido por un grupo de clínicos y experi­
mentadores, de los cuales algunos hemos rese11alo 211 el capítu 1,) 
dedicado al factor venoso. Han obtenido lesiones de congestión. 
hEworragia y zonas de necrosis con la inyección intraarterial de 
rnstancias como el polvo de zinc (Brocq)1" debido al déficit nu­
tricional de la glándula por isquemia. La isquemia, de acuerdo 
a este conc2oto patogénico. ocasionaría una desintegración que 
�e vería complicada por li ;ntcrvención secundaria del jugo par.­
crdtico, el cual se activaría con lás quinasas liberadas en el fo­
co necrosado. Estas conlusiones han sido puestas en duda po:· 
otros investigadores como Guleke i\ Dragstedt r;2, Covarrubias 
Zenteno :,;_ q uc ligaron las arterias pancreáticas sin reproducir pan­
creatitis. Sn,yth 1"�, en un trabajo dedicado a la etiología de ]a 
pancreatitis aguda r.emorrágica con especial referencia a· los fac­
tores vasculares, hace una con,pleta revisión bibliográfica ele los 
autores alemanes que se han ocupado de la experimentación ar­
terial en la pancreatitis. los cuale, destacan que el disturbio va;­
cu lar juega un papel importante en la etiología de las necrosis del 
páncreas. Afirma que la solución del problema del origen de la 
pancreatitis no dehe buscarse en el material humano de autopsi1 
sino en los estudios experimentales porque e.1 ellos es donde ;e 
puede o'cservar las primeras etapas de la enfern?clad. Con esta 
01 ientac1ón inyecta gotitas de mercm io metálico en !as arteri:is 
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pancreáticas obteniendo áreas de necrosis aguda en los 21 perr�is 
operados, pequeñas áreas que quedaron localizadas aun cuando la 
glándula fué estimulada al máximo en sus funciones secretoras 
con la comida, el cloruro de acetil beta meticolina y la prostig­
mina. Ninguno de los animales murió de un tipo extenso de ne­
crosis aguda del páncreas. Llega a la conclusión de que el factor 
vascular es un resultado de la pancreatitis y no un factor etio­
lógico. 

En las experiencias efectuadas por los distintos autores, en 
general no se estudian los niveles de las enzimas pancreáticas e,1 
los humores. lo que resta a las investigaciones referidas un ele­
mento de iuicio muy importante. 1) Estudio de la circulación arterial del páncreas en el perro.Técnica y lugar de abordaje. 

Se procedió en primer término a estudiar el sistema arterial 
que irriga el páncreas del perro. Se mataron perros con formol 
e inmediatamente fueron laparotomizados. ligándose la aorta to­
rácica por encima del diafragma y la aorta abdominal por dc­
baio del ori_gen de la mesentérica superior. 

Para ev;tar salida del líquido en el sistema se evitó tod.l 
liberación y disección previa. Se inyectó por la aorta el líquidJ 
caliente de la solución con minio. gelatina y carmín (opaca, soli­
dificable y coloreada) ya descrita en el capítulo de las venas, has­
ta que se visualizaron los pequeños ramales bien rellenos. A con­
tinuación con paños fríos se favoreció la solificación de la masd. 
y la oina quedó pronta para ser radiografiada y disecada. Ln 
disposición del sistema arterial se superpone en general al v•�­
noso. El páncreas está irrigado por tres sistemas: (Figs. 20, 21. 22) 
a) el sistema de la arteria hepática, por intermedio de la gastro­
d uodenal, b) el sistema de la arteria mesentérica superior por la
arteria pancreático duodenal izq. o sea el primer ramal de la
mesentérica. y c) el sistema de la arteria esplénica por dos o tres
ramas de mediano o pequeño calibre.

a) El sistema de la arteria hepática. El afluente de mayor
jerarquía es la arteria gastroduodenal (continuación de la arte­
ria hepática). que se dirige primero abajo, afuera y luego abajo y 
adentro. para colocarse en el pedículo hepático, pasar por detrá-; 
del colédoco y penetrar en el páncreas, en las vecindades del pí-
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loro. Para el estómago emite la arteria gastroepiploica derecha y 
para el duodeno-páncreas la arteria pancreático-duodenal derecha. 
Al principio ligábamos esta arteria con la misma técnica que en 
el hombre por retrocavidad al nivel del ángulo duodeno pancreá­
tico, reclinando fuertemente hacia arriba el gran epiplón y el es­
tómago. Este abordaje es traumático. sangra mucho. ocasionando 
con frecuencia la muerte del animal. Luego se procedió a su bús­
queda por arriba del estómago, en pedículo hepático, pero su pro­
fundidad y elevada altura en el estrecho abdomen del perro de­
mostró que era un abordaje difícil. 

Por último logramos una descubierta muy satisfactoria recli­
nando la primera porción del duodeno hacia la izq. y localizando 

Fig, 20. - Radiogr,Jfia de Las arterias pancreát 1c,1s del perro in�·ectadas. Perro 102. 
El estó1nago 1a1 esta reclinado e invertido hacia arriba. El duodeno (b> 
�eccionado antes del ángulo yeyunal. En la. parte ('1ntral de la radio·gra­
fía se observ:1 el tronco aórtico (AJ. De la hepátic-a 1H1 se desprende la 
'aslroduodcnal derecha 1G-D1 que termina dando la pancreático-duodenal 
derecha (P-D Dtr.1. La esplémca (E¡ en su camino al bazo (Bl desprende 
2 ó 3 ramales al lóbu]o izquierdo del pánereas (PI. De la arteria mesen­
térica superior CM. Sup.1 toml origen la arteria plncreátíco - duoden . 11 
izquierd� 1P-D Jzq.l. 
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la arteria inmediatamente antes de penetrar en el páncreas. A est� 
nivel existe un triángulo constituido, en esta posición de tracción. 
afuera y a la derecha por la gran vena porta, adentro y a la izq. 
por el colédoco y ahaio por la vena gastroduodenal. 

En el ángulo inferior e interno de estE triángulo porto cole­
dociano, la arteria gastroduodenal se puede localizar rápidament0 

Fi'g. 21. - Radío�r�lfia de arterias pancreáticas. Se ha extirpado el 
:stóm.ago y traccwnado a z4.1ie�da el bazo 1B1. Páncrea� 1Pi. 
Se observan las tres arterias principales: pancreátu.'o-duoden�d 
d-recha 11>. panereútico-duod�nal izquicl·da 121. r:unrt espll•­
nl.'a 13,. 

y con escaso traumatismo. en el momento que emerge detrás d!·l 
colédoco. Es la ona de abordaje de elección que hemos adoptad,L 
(Ver Fig. 16). 

b) Sistema de la arteria mesentérica superior .- De menor
importancia es la arteria pancreático-duodenal izquierda. rama de 
la arteria mesentérica superior que al igual que la vena. da un 
ramo pequeño al \'értice del uncinatus y varias ramas a la parte 
inferior del lóbulo derecho del páncreas y a la zona correspon-
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diente del duodeno, anastomosándose con la arteria pancreático­
duodenal derecha. Se ligan fácilmente en la parte baja del me� 1j 

duodeno páncreas, donde se visualizan por transparencia. 

c) Sistema de la arteria esplénica. - Más pequeñas aun son
las arterias pancreáticas, ramas de la arteria esplénica, que en nú­
mero de 2 ó 3 irrigan la parte izquierda del lóbulo izquierdo del 
páncreas. Se abordan traccionando hacia arriba el estómago co;1 
gran epiplón, hacia abajo el páncreas y a la izquierda el bazo. 

Resumiendo. el páncreas está irrigado por: 1) la arteria pa:, 

Fig. 22. - Esquema del sistema arterial del páncn·as del perro. 
IAI aorta. 1H1 hepática. IG-DJ ¡astro-duodenal, IG-Ep. 
Der.1 gastro-epiploica derecha, 1P-D. Der.1 pancreático­
duodenal deredu1. (M. Sup.1 mesent(,rica superior. (P-D 
Izq.1 pancreático - duodenal izquerdt, (Espl.• espl'nica. 

creático-duodenal derecha, rama de la arteria gastroduodenal. .:s 
la arteria de máxima jerarquía y debe ser descubierta en la parte 
baja del triángulo porto-coledociano: 2) la arteria pancreático-duo­
denal izquierda, rama de la arteria mesentérica superior que f,í.­
cilmente se visualiza en et meso duodeno-páncreas, y 3) dos o tres - 570 -



ramas pancreáLcas de la arteria esplénica, que se abordan levan­
tando estómago y gran epiplón. 

2) Experiencias realizadas.

Se llevaron a cabo 2 tipos de experiencias:
a) Ligadura de arterias: perros 50, 75. 105. 142, 151, 155, 156.

157, 158: 9; 
b) Ligadura de arterias y venas: Perros 49, 51. 76, 77, 78: 5.
En todos ellos se cumplieron los 4 requisitos fundam2ntales·

cirugía aséptica. antibióticos. control enzimático y estudio anatom-, 
patológico. 

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

En todos se ligó la arteria principal gastroduodenal. agrc­
gándose en dos perros (156 y 158). el bloqueo ele la pequeña ar 
te ria del uncinatus. y en otros clos ( 142 y 151) la ligadura de hi 
ar te ria pancreático-l uodenal izquierda. 

Dos perros fallecieron sin pancreatitis: uno (50) por abordaje 
inadecuado de la arteria por retrocavidad como en el hombre. lo 
que resultó muy traumático y hemorrágico; el otro (158) fallecb 
a las 10 hs. por efecto de la anestesia. Los demás sobrevi\·ieron y 
fueron sacrificados en términos yariables del post-operatorio. ·?s 
decir, al 2° , 3° , 59 y 135° días. para obtener datos anatomo patoh­
gicos en el período agudo y en el período alejado. 

Todos los que se sacrificaron presentaban un buen estarl,i 
general. 

Las necropsias no mostrnron lesiones de pancreatitis en l,1 

mayoría de los casos; en los perros 155 v 157 se obseryaron lesione� 
mmnnas. 

Los exámenes de laboratorio evidenciaron que las enzimas 
pancreáticas no estaban elevadas en la sangre general. en la \·ena 
cava ni en la vena porta. 

El examen del líquido peritoneal fué el único que reveló una 
leve reacción pancreática ya que las unidades pancreáticas se ele­
varon ligeramente en 3 casos a 128 W. y 1270 S. 

El examen histológico de piezas con ligadura de la art. gas­
troduodenal como en el perro. 75, a los 135 días de realizada, no 
acusó lesiones parenquimatosas, ni zonas de isquemia, ni cicatri­
ces denunciadoras de infarto anterior. Se observaron escasas le - 571 -



siones infiltrativas perivasculares interlobulillares. es decir, arte­
rias rodeadas de manguitos de infiltración linfocitaria, y de luz 
muy disminuída, dando la impresión de una trombosis arterial, 
pos:blement? secundaria a la ligadura y en su vecindad, infiltrada 
luego crónicamente. La mayoría de las art:rias eran normale;. 

En los perros sacrificados del 29 al 5° día, en los 151, 155, 156 
(3° , 5° y 2° día. sin citoesteato necrosis) el estudio microscópico 
fué negativo. y en el 157 (2° día con peq. citoesteato necrosis) sólo 
se comprobó ligera citoEsteato necrosis peripancreática sin necro-
sis parenquimatosa. 

CUADRO 1 

Sangre gral. 
Perros Dia1 

75 29 
6' 
íQ 

151 39 
155 59 

156 2? 
157 ]9 

2º 

w. s. 

IH 390 
6l 810 
¡.¡ 785 
6l 330 
32 120 
64 700 
64 700 
32 150 

LIGADURA DE 
V. Po�la Lía Pe-11. 
w. s. w. s.

32 320 128 1265 

32 400 128 116� 

64 640 128 1270 

¡¡¡ ·H5

Por lo tanto se concluy� que: 

ARTERIAS 
Ne ero 

Día Macro 

135(S) No lesiones 

!SJ39 No lesiones 

(Sl5" Ligera C.E.N. 
(S)Z9 No lesiones 

(S)29 Ligera C.E.N. 

Mlcrc, 

Sin lcsio-
nes parenq. 

" 

.. 

-La ligadura de la principal arteria del páncreas sólo o
combinada a las de'ás arterias. no 'ata al animal de experiencia 
como ln demuestran !ns perros sacrificados en bu�n estado, uno 
de ellos a los 135 días. 

-Quimicamente no reproduce el cuadro característico de
l·le,·ación de las enzimas pancreáticas en la sangr�. donde se ob­
-ervaron generalmente normales.

-El líquido peritoneal. como siempre. es el que contiene
re ás enzimas pancreáticas. pero la cantidad de fermentos es ruy 
discreta. elevándose sólo hasta 123 W. y 1270 S. 

-Anatomía patológica: macroscóoicamente no se producen
lesiones o sólo pequeñas zonas de citoesteatonecrosis y microscó­
picamente no se observan necrosis parenquimatosas ni trombo;is 
arteriales ni de infarto reci=nte ni cicatrices le infartos anteriores. 
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b) 2? tipo de experiencia. Ligidura simultánea di arterias 
y venas. 

En 5 perros se practicaron ligaduras arteriovenosas simultá­
neas de la arteria y vena principal del páncreas. es decir. de la 
:rteria y vena gastroduodenal. 

Se .recogieron datos concordantes con los obtenidos en la ex­
periencia anterior, es decir, que clínicamente los perros no evi­
denciaron trastornos y siguieron viviendo en buen estado. siendo 
tres de ellos sacrificados recién a los 12! (perro 78). 133 (perro 76) 
y 143 (perro 77) días. no encontrándose lesiones macroscópicas de 
importancia. 

CUADRO 2 

LIGADURA DE ARTERIAS Y VENAS 
Sangre gral. N e e r o 

Perros Días w. s. Día Lesiones 

76 1 ? 3� 615 
¡o 64 935 
>? 32 720 133(SJ No lesione� 

77 29 128 1170 
39 128 1350 

14? 64 920 t3(S> No lesione� 

78 ¡o 32 725 
2? 64 970 
3? 6-1 965 
7Q 6l 1025 124<S> No lesiom•; 

Químicamente no se observó en general elevación de la am1-
lasa. que se conservó dentro de los límites normales de 32 a 64 
W. y 300 a 900 S.

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

Microscópicamente no se comprobaron lesiones pancreáticas. 
Los exámenes histológicos de perros sacrificados a los 133 

días (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 páncreas. 
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En el perro 78. sacrificado a los 124 días. sólo se pudo obserYar 
secuelas mínimas de pequeños focos de citoesteato necrosis. 

RESUMEN DEL FACTOR ARTERIAL 

En 14 pe1-ros se practicaron 2 tipos diferentes de bloqueo de 
las arterias par.creáticas; en 9. ligaduras simples y en 5. ligaduni., 
simultáneas arteria venosas. 

El estudio químico. macro y microscópico de los casos mostró 
que la ligadura arterial es bien tolerada clínicamente. no mata al 
animal y provoca en la glándula escasos trastornos. 

La amilasemia permanece normal o poco elevada. las lesion�s 
de esteato necrosis son escasas o nulas y microscópicamente no se 
aprecia necrosis glandular. 

Por lo tanto. el bloqueo arterial no constituye 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 etiología de las pancreatitis humanas. Se requier­
la existencia de un canal común colédoco-wirsungiano, a expen­
sas del cual se l)e"a a cabo el reflujo biliopancreático. 

A pesar de ser la patogenia más aceptada. es discutida en 
el mundo científco. y a continuación hemos sintetizado los ar­
gumentos en contra y a favor. 

Argumentos en contra. 

1) Durante · la digestión la presión secretora a nivel del
Wirsung es mayor que en el colédoco. lo que evitaría el pasaje 
de hilis a los rnnductos pancreáticos (Harmans 76, en animales). 

2) La anastómosis con cánula del colédoco al Wirsung en el
perro no provoca pancreatitis (Wolfer) 1"i.

3) En las experiencias se inyecta la bilis vesicular y lo que
penetra en el \Virsung humano es la coledociana. · que es menos 
concentrada:· 
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ndemás de la bilis. ocasionan pancreatitis agudas (cloruro de 
4) Muchas sustancias inyectadas en canales pancreáticos.

calcio). 
5) Las pruebas experimentales no pueden aplicarse eslri,·­

tamente a la génesis de la pancreatitis aguda en el hombre por­
que en el perro, la bilis vesicular jamás podrá llegar al páncrea5. 

6) Existen casos de pancreatitis hemorrágicas sin canal co­
mún. es decir, con desembocadura aislada en el duodeno del co­
lédoco y del Wirsung. 

7) Existen pancreatitis con Wirsung obstruído en su por­
ción terminal (Del Campo)5�. 

8) En piezas de pancreatitis se observan necrosis limitada;,
lo que está en contra de la inundación del sistema canalicula•· 
del páncreas por el reflujo de la bilis. 

9) El cálculo 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 l•�
observación poco común. 

11) La colangiografía ha demostrado que el canal común
biliopancreático es muy frecuente y. siempre que el examen 
radiológico se cumpla de manera correcta, esta exploración ¿s 
inocua. 

12) La litiasis biliar puede povocar un canal común bilio­
pancreático por cálculo enclavado en la ampolla de Vater sola­
mente en la mínima proporción estadística del 5 '�. 

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

14) Mientras la litiasis biliar es mucho ·más frecuente en la
mujer que en el hombre. la pancreatitis aguda es tan común en 
uno como en otro sexo. 

Argumentos � favor. 

1) El cálculo enclavado en el Va ter por debajo de la desem­
bocadura del conducto de Wirsung (Opie), al formar el canil 
comunicante, produce la pancreatitis aguda. 

2) En algunas pancreatitis agudas el reflujo biliar hacia el
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páncreas es real porque la glándula y el peritoneo se tiúen de 
bilis (Pavlowsky¡ 111_ 

3) En el curso de colangiografías a gran presión se produ­
cen fuertes dolores panneáticos colapsantes y la placa demues­
tra el Wirsung relleno (Bustos)2_ 

4) En la inmensa cantidad de fallecidos por pancreatitis
agudas se ha comprobado la existencia de una comunicación bi­
liopancreática (Del río );u. 

5) El canal biliopancreático es posible constituirse anató­
micamente del 89 al 60 '; de los casos, de acuerdo a las diferen­
tes estadísticas. 

6) La bilis puede refluir al Wirsung por disquinesia, es
decir, por trastorno funcional de la porción simpáticotropa del 
esfínter ie Oddi, cnn hipertonía (Mirizzi) 1 "'1. 

7) La excitación del simpático produce contracción del e;­
finter papilar con retención biliopancreática y dilatación del sis­
tema canalicular superior. (Tourei1les) 1�::_ 

8) En pancreatitis aguda fatal se ha reconocido bilis y
algunos cálculos biliares dentro del Wirsung dilatado (Robins) 1 �7. 

9) Existe una estrecha relación entre la litiasis biliar y las
pancreatitis agudas. En sólo el 30 '; de las pancreatitis no existe 
afección biliar y por lo tanto, la pancreatitis aguda resulta ser 
habitualmente una complicación de la litiasis biliar. 

10) La presión secretora de la bilis (35 a 37 ctms. de agua)
es mayor que la pre�ió.-, secretora del páncreas (26 a 30 ctms. �le 
agua) lo que permitiría el pasaje de bilis a los conductos pa'l· 
creáticos (en animales, Mann y Giordano)9;_ 

11) La anastomosis entre el Wirsung y el Santorini per­
meabl2 puede permitir, en casos de canal común, la inversión de 
la corriente en el Wirsung y hacer inefectivo el obstáculo de la 
pres;ón secretora del páncreas (Dragstedt)•i�. 

12) Balwin comprobó anastomosis del Wirsung con el San­
torini en el 87 '; de los casos. 

13) En el hombre se puede reconocer fermentos pancreá ti­
cos en las vías biliares. como bilis en lo; conductos pancreáticos. 
Popper ll!i ha encontrado fermentos pancreáticos en el interior 
de la vesícula en el 17 �;, y Walters y Marshall 1�, los han com· 
probado en li hilis del drenaje coledociano. 

14) En colecistitis agudas es posible poner de manifiesto fer­
mentos pancreáticos en la bilis vesicular. 
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15) Está demostrado que experime:ltalmente, la introdue­
ción de bilis en los canales pancreáticos produce pancreatitis 
aguda. 

16) La bilis por su acción citolítica produce una rápida 1w­
crosis de las células vivas. 

17) La anastomosis colédoco-Wirsungiana en el perro pro­
voca la pancreatitis hemorrágica (Bresnilhan) 1 !'_ 

ESTUDIO EX?ERIMENTAL DE LA ACCION PATOGENICA 
DE LA BILIS 

No entraremos a d2tallar la numerosa bibliografía que existe 
sobre los diferentes aspectos de la pancrEatitis experimental ob­
tenida por inyección de hilis dentro de los canales pancreáticos. 
llevado a caho generalment' sobre el perro. 

Resultados experimentales considerados clásicos deben se1 
descartados por inyectar grandes cantidades de bilis, introducirla 
en los canales a hipertensión, no realizar la experiencia con asep­
sia, no llevar a cabo la búsqueda de las enzimas pancreáticas o no 
tener en cuenta el estado digestivo del páncreas. 

Condiciones correctas de la experimentación. 

Además de las condiciones ya establecidas de asepsia rigu­
rosa, control de las enzimas pancreáticas en la sangre y, acceso­
riamente en otros humores, de la inyección operatoria y posto­
peratoria de antibióticos, del control macro y microscópico . .  ,e 
debe saber que la reducida capicidad del árbol pancreático del 
perro sólo permite la inyección de 2 a 3 ce. de líquido y que Ji 
perfusión debe llevarse a cabo de manera suave y fácil. sin hiper­
tensión, porque si estas dos condiciones no se tienen en cuenta, 
los finos canalículos pancreáticos se rompen y el liquido se di­
funde en el espacio intersticial de la glándula. Por último, lo; 
animales se deben operar en ayunas porque los resultados se m0-
difican en estado de digestión. 

Experiencias realizadas, 

En 45 casos se practicaron inyecciones de bilis vesicular del 
perro en el páncreas del mismo animal de cuatro maneras dis­
tintas. 
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1) Inyección de bilis intraluctal con ligadura del canal pan­
creático. 

2) Inyección de bilis intraductal sin ligadura del canal pan­
creático. 

3) Inyección de bilis intraparenquimatosa (extraductal).
4) Inyección de bilis intraductal selectiva con ligadura del

canal (inyección en una sola rama del canal pancreático mayor). 

Resultados obtenidos. 

1) Inyección de bilis intraductal con ligadura del canal pan­

creático (30 perros). 
La técnica seguida fué la siguiente: descubierta del gra!l 

canal pancreático. sección en bisel sobre su desembocadura en 
el duodeno, introducción en el canal de una aguja roma, inyec:­
cíón de bilis extraída de la vesícula y ligadura con hilo del canal 
a ambos lados de la sección. En otros perros se agregó la ligadur.1 
del canal pancreático menor. Se obtuvieron pancreatitis típicas 
cuyas características se exponen: 

a) Clinicamente. El animal muere generalmente dentro d'�
los 3 primeros días; algunos se reponen y sobreviven ( 13 1,;) y
han podido ser sacrificados tardíamente. 

b) Químicamente. La amilasemia asciende rápidamente y
alcanza los más altos valores registrados de 512 unidades Woh!­
gemuth y hasta 2200 mgs. '1, Somogyi (Fig. 23). 

c) Macroscópicamente (necros del segundo al quinto día):
intensas y extendidas lesiones de citoesteatonecrosis sobre el 
gran epiplón. páncreas, mesos y peritoneo: páncreas hemorrágicn, 
edematoso, engrosado y congestivo (Figs. 24 y 25). Abundante can­
tidad de liquido peritoneal serohemático :On grandes concentracio­
nes de las tres enzimas pancreáticas, con amilasa hasta 2048 Wohl­
gemuth y 3760 mgrs. '.; Somogyi y con pilasa elevada. 

el) Microscópicamente (Dr. Folle): se observan lesiones típi­
cas de pancreatitis aguda, superponibles a las del hombre. con 
necrosis glandular, hemorragia, infiltración y edema. 

Cuando se ligaron ambos canales (factor éstasis), cuando se 
operó en período digestivo (factor actividad funcional), la inten­
sidad de la pancreatitis aguda fué mayor; en un caso se obtuvo 
una llamativa trombosis venosa del epiplón. 

En los animales que sobrevivieron a la inyección de bilis y se - 578 -



sacrificaron tardíamente. después de los 10 días. macro e histoló­
gicament2 se comprobó una atrofi1 muy intensa del páncreas, fí­
brosis y pancreatitis en regresión. 

Esta pancreatitis necrótica experimental es semejante a l-l 
necrótica humana: 

porque ambas son clínicamente agudas e intensas, van seguid3s 
de alta mortalidad dentro de los primeros días y, si resiste este 
periodo de prueha peligroso. el organismo se restablece. 
porque en amJas la curva de la amila;emia es similar, con ek­
Yación brusca en los tres primeros días y consecutivo descenso. F�g. 23. - lnyEcrlón intraductal 

de 3 e.e. de bilis vesicular lel 1nismo perro l44 ►. Fa]Jec.·e �ti 5'.) día. L;1 g13fica mue-tra la devación de 1�1 anila¡em1éi del nivtl 1101 nial de 6➔ unidades 
\\'0hlgemuth � 256 el prime.­df. y 512 el sl'gundo dia. 

porque en el líquido peritoneal es donde las enzimas alcanzan 
sus más altos valores. 
porque macroscópicamente el as)ecto l2sional congestivo hemu­
rrágico del páncreas y de las lesiones extensas y difusas de 1a 
citoesteatonecrosis abdominal son semejantes. 
porque en ambas las lesion€s microscópicas de necrosis, hemo­
rragia. infiltración y edema presentan las mismas caracterÍ;­
ticas. 
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porque en las pancreatitis humanas restablecidas, en las cuale; 
hemos podido efectuar la colangiografía postoperatoria. se ha 
logrado establecer. en la mayoría, la existencia de un canal 
común, condición indispensable para que el reflujo biliopan­
creático 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 cuate; 
hemos obtenido la autopsia. la inyección de sustancia de con-

Fig. 24. Foto de necn.> de perro lttl -<1t·1·ifit'adu a lus .1 días d- la 1nyecl'ion intra,·1-
11<.hcu.Jar de bilis eon lig;1dura de an1bos canales pan<.•reátieos. Gran pan­
cre:ltitis. A l,1 izquierda S: observa el hig;1do len negrol con manch<.ts 
blc-u1c·as redondeadas d� estcatonecrosis: en la pa, te superior dos sepan1. 
dores tracl'ionan n1-r1ba y a l1 derecha t"I duodeno-páncreas. quedando 
visible su mar:en derecha l'Ofl numerusns .01:ts de he1norragi1 y es­
teatonecrusis. Por arriba del duodeno tstá arrollado el gran epiplón co•1 
extendida csteatonct·rosis y he1norrr1gla. En la parte media y ba.la de l.a 
foto las amplias e irt'(gular�s ?nanct:as blancas correspondo1 a grande, 
placas d� citoestcatone<.·1osís de lt1 pared posterior del abdotncn y de la 
grasa retroperitoneal �• pr. 1·renal. 

traste por el colédoco, previo ninzamiento del ostium duodenal 
de la ampolla de Vater. ha rellenado el Wirsung demostrandll 
la existencia de un canal común. (F'igs. 26 y 27). 
Por Jo tanto, la inyección de bilis dentro de los canales pan­

creáticos provoca una pancreatitis aguda necrótica hemorrágic.1 
típica semejante ? la pancnatitis n�crótica humana. 
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Fig. 25. El mismo p<.'rro. J\sa delgada desph:\gada par;1 mostrar la l'asi completa 
<·s!('atone<:rcsis de l;i gras,1 del 1ncsent0rio que apar.ee en forma de exten­
dir' as 1n?ncl1:,s bJ.111t·c1s _-n };¡ foto. 

Fig. 26. 
:-lính·•i. P R de �-
5�1 Jñris. t-:u,c-rtatiti:-: 
.ig11d. "J)rt� tu] d' ;{:: 
lis. An11l:-1sur1.1 1r12J 
un1c1. \\"Dhlgc.1n·_1th. A 

1H.:oc.·ro: 
p�1n:T!at1tis ¿1guda 
l1<:mo1 rágica Se ptn­
zU la ampulln de V.a­
ter �- el 1:quid11 d(• 
C'ont ras te in�·ect,1do 
l'll t>l 'Oh'•dnc<1 r<.'­
fJuye en el Wirsung 
dtmostnmdo la exis­
tc.'llda de un c.·anal 
común. 



2) Iny!cción de bilis intraductal sin ligadura de canales (t5
perros). 

Deseando conocer la importancia del encarcelamiento rle 1·-t 
bilis provocada por la ligadura de los canales. se llevó a cabo la 
inyección intraductal a ligera presión. sin ligadura consecutiva del 
canal. Se adoptó como más satisfactoria 1a técnica de realiza!· 
una duodenotomía y cateterizar el ostium duodenal del canil 
mayor con sonda nasal o aguja roma, inyectando asépticamente 
bilis extraída de la vesícula biliar del mismo animal y suturando 
a continuación el duodeno en dos planos en sentido horizontal. 
No se observaron modificaciones pancreáticas ni humorales. por­
que la bilis era expulsada enseguida al duodeno. Fig. 27. - A. P. de G. Gil arlos. Pancreatitis ,1gud<1 n101 tal de 30 ils. Amila­suria más de 2018 uni­

daaes. Wihlgemuth. A 1,, ne ero: intensa pancrea­t itis aguda hemor;\gi. ca. Se ligo el poro dun­
denal de la .1mpoll:i de Vater y el liquido clt• ron1raste inyc.·tado muestra un canal co­mún biliorancre.t i'o. 

De estas experiencias se deduce que la bilis, para provocar 
panc1eatitis. debe quedar retenida dentro de los canales de la 
glándula por un factor obstructivo funcional u orgánico como el 
espasmo o el cálculo. 

3) Inyección extraductal de bilis (intraparenquimatosa).

Deseando conocer la acción local de la hilis, se inyectó e11 
3 casos pequeñas cantidades de 2 a 3 ce. de bilis extraída asépti­
camente de la vesícula biliar del mismo animal, no en el interior 
del canal como en las experiencias anteriores, sino extraducta!, 
por deba:jo de la cápsul& pancreática, por medio de una aguja 
fina en dos y en tres lugares del cuerpo y cabeza del páncreas. 
bien distantes entre sí. 
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La necro dentro de las 72 horas mostró una mediana pancrca­
titis macroscópica con esteatonecrosis importante. zonas hemn­
rrágicas sobre el páncreas de 1 ½ ctms. de diámetro, correspon­
diendo a las zonas de inyección extraductal, con amilasemia au­
mentada y liquido peritoneal serohemorrágico con altas con­
centraciones de amilasa y lipasa (1024 Wohlgemuth y 3170 mgrs. 
'; Somogyi). 

Histológicamente (Dr. Folle) sobre el páncreas se observaron 
lesiones de pancreatitis necrótica hemorrágica localizada a la zo­
na de inyección de bilis. 

Las zonas periféricas a las picaduras presentaban lesione, 
decrecientes, cada vez menores cuanto más se alejaban del foc0. 

Por lo tanto, la bilis tiene una acción cáustica local, ya que 
produce lesiones de pancreatitis ,necrótica hemorrágica en la 
zona glandular donde se inyecta. Es un?. pancreatitis necróticd focal. 4) Inyección intrad uctal selectiva.

Las experiencias anteriores dejaron la convicción de que 1R 
bilis actuaba directamente como un elemento cáustico, y que las 
pancreatitis agudas no eran el resultado de una fluxión congestiva 
refleja o alérgica primitivamente intersticial y de origen neuro­
génico o vascular, sino el efecto de un agente necrótico directo 
local, la bilis, siempre que ella permaneciera en contacto con la 
célula pancreática durante cierto tiempo, lo que se obtiene con 
la ligadura del canal o la inyección intraparenq uimatosa. 

Deseando poner en evidencia de manera demostrativa el 
concepto de que la pancreatitis aguda necrótica experimental n,> 
era la consecuencia de un proceso difuso y generalizado a toda la 
glándula, sino el efecto local de la bilis, concebimos realizar un:1 
experiencia en que se lograra, por vía intraductal. obtener unc1 
pancreatitis de un lóbulo del páncreas para estudiar la repercu­
sión sobre el otro lóbulo que quedaba sin inyectar. 

Esto se cumplió llevando a cabo las pancreatitis selectivas. 
Utilizando la noción anatómica de que el gran canal pancreático 
d€l perro está formado por una rama superior que colecta el jugo 
pancreático del lóbulo superior o izquierdo y por una rama inferior 
que drena 21 lóbulo inferior o lerecho (Fig. 1), se logró cateterizar 
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c(,n agu.ia fina roma, penetrando a través del gran canal, uno de 
los dos ramales de diyisión e inyectar bilis en un sofo lóbulo del 
páncreas. Como siempre. se ligaba el gran canal a ambos lado-; 
del orificio perforante de la aguja. 

De esta manera un lóbulo sufría los efectos de la bilis co:1 
ligadura del canal y el otro, los efectos ele la ligadura cana\ic11. 
lar solamente. 

Esta exp2riencia se realizó 6 veces, obteniéndose intensas 
pancreatitis con amilasemia aumentada (256 y 512 unidades Wobl­
gemuth y hasta 1900 mgrs. •., Somogyi), líquido peritoneal sern­
hemorrágico con elevadas concentraciones de enzimas pancrei1-
ticas (2048 Wohlgemuth hasta :3407 mgrs. '; Somogyi) valores 
altos de lipasa y lesiones graves y difusas de citoesteatonecrosis. 
Pero la característica fundamental consistió en que el lóbulo in­
yectado con bilis presentaba una intensa pancreatitis hemorrá­
gica y el lóbulo no inyectado se ofrecía engrosado. infiltrado, pe­
ro de color normal, sin lesiones hemorragicas. 

Microscópicamente (Dr. Folle) el lóbulo inyectado con bili� 
era asiento de lesiones severas ele pancreatitis a_guda necrótica 
hemorrágica (necrosis parenquimatosa, gran hemorragia, edemi. 
infiltración leucocitaria, citoesteatonecrosis). 

El lóbulo no inyectado, sin necrosis parenquimatosa ni hemo­
rragia, sólo presentaba el edema perilobulillar y subcapsular de 
la pancreatitís edematosa descrita en el capítulo de la ligadura 
de canal2s. El _gran contraste macroscópico era rubricado así por 
las comprobaciones histológicas de necrosis aguda en un lóbul0 
y de pancreatitis edematosa en el otro. 

Esta experiencia, además de ratificar la acción de la bilis 
(necrosis aguda del páncreas) y de la ligadura de los canal2,s
(pancreaf,i., edematosa), demuestra que un sector intensamente 
agredido del páncreas no repercute sobre el sector restante. como 
sostienen los defensores de la fluxión 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 inyección de bilis en el páncreas dd 
perro se concluye: 
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1) Que la inyección de bilis i_ntraductal con ligadura cid
canal pancreático pro\·oca una pancreatitis aguda necrótica he­
morrágica con características clínicas, químicas. macro y micros­
cópicas semejantes a la necrótica humana. 

2) Que la inyección de bilis intraductal sin ligadura de ca-­
nales no ocasiona lesiones. 

3) Qm: la inyección extradural de hilis (intraparenquima­
tosa) trae como consecuencia una pancreatitis necrótica localiza­
da a la zona inyectada. 

4) Que la inyección de bilis selectiva en un lóbulo con lig.-1-
dura del canal produce una pancreatitis aguda necrótica hemo­
rrágica sólo en el lóhulo inyectado. 

5) Estas experiencias dejan establecido el papel patogénic•i
evidente de la bilis por su acción nccrótica local. Factores so­
breagregados de ,·alar lo constituyen la éstasis pancreática y pe­
ríodo de actividad digestiva. 

6) Se deduce que la bilis, para provocar pancreatitis. debe
quedar retenida dentro de los canales de la glándula por un fa,·­
tor obstructivo, funcional u orgánico, como el espasmo o el 
cálculo. 

7) Un sector intensamente afectado de pancreatitis necró­
tica no repercute sohre el sector restante, comprobación que no 
está de acuerdo con los conceptos patogénicos de la fluxión in­
tersticial refleja neurogén ica o alérgica de las pancreatitis 
agudas. 

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

El pasaje del jugo duodenal al páncreas a través del conducto 
de Wirsung y de Santorini ha sidn defendido Y negado por nu• 
merosos autores. 

El laboratorio ha demostrado que este jugo es un enérgicu 
activante del tripsinógeno contenido en el jugo pancreático. Pero, 
además de su poder activante. el jugo duodenal lleva dos elemen­
tos. la bili� y los microbios. a los cuales se les puede imputar el 
desarrollo de la pancreatitis. 

Del punto de \'ista clínico se ha insistido sobre la pancreatirs - 585 -



en el curso de lac oclus!oncs crónicas del duodeno y 21 la oclusió:1 
ducdenal por compresión mesentérica. 

Experimentalmente intensas pancreatitis se han obtenido in­
yectando líquido dvodenal, tripsina o jugo duodenal sin bilis den­
tro de las canales pancrEáticas (Brocq y Binet)2�. también la liga­
dura de ambos extremos del duodeno ha sido seguida de necrosi; 
panc1eática a las 48 hs. para unos (Seidel)t::::: para otros la oclusió;1 
yeyuno duodenal no provoca pancreatitis (Gurruchaga)'\ v ]ns lí­
¡uidos duodenales se verían imposibilitados de penetrar en el 
pánc1eas (Pearce)1:;_ 

Ultimanente Bottin rn, luego de desechar la patogenia del re­
flujo bilio pancreático porque opina que tanto el espasmo del Oddi 
como el cálculo no facilita la comunicación, porque la bilis tl'J 
contiene q uinasa activan te del tripsinógeno y porque sus experien­
cias comunicando el canal biliar con el Wirsung con una cánula 
de vidrio no provocaron pancreatitis. sostiene que el reflujo duc1-
denal es la verdadera causa de la necrosis aguda del páncreas y 
puede ser provocado por los movimientos antiperistálticos. el vó­
mito y la obstrucción intestinal alta. Mínimas cantidades de en­
teroq uinasa serían suficientes para ocasionar un efecto fatal, pues­
to que una gota de jugo duodenal es capaz de activar 20 ce. dP 

tripsinógeno. 
Nosotros hemos estudiado esta patogenia de dos puntos rl.e 

vista: 
Experimentalmente inyectando líquido duodenal dentro de 
los canales pancreáticos. y 
Analizando en el hombre radiológicamente las posibilid-1-
des del reflujo. 

Experimentación. 

En 5 casos en el perro se inyectó líquido l uodenal dentro del 
gran canal pancreático, seguido de ligadura. 

La técnica consistió en incindir en una mínima extensión el 
borde externo del duodeno y colocar un clamp suavemente obs­
tructivo por debajo para colectar la secreción duodenal y facili­
tar su aspiración con el pico de una jeringa fina introducida a tra­
vés del orificio duodenal. Este método es práctico, rápido y senci­
llo. A continuación se sutura la pequeña herida intestinal y se in­
yecta el líquido recogido en cantidades de 1 ce. dentro del canal 



pancreático. En todos los casos hemos obtenido elevación marca­
da de las enzimas sanguíneas y peritoneales y una intensa pan­
creatitis aguda hemorrágica en general mortal, ya que 3 de los 3 
penos fallecieon dentro de las primeras 24 hs. Microscópicamen­
te se encontraron intensas necrosis de páncreas comparables co,1 
las más demostratiYas obtenidas con la inyección de bilis. 

Expet:':ntalm2nte, oor lo tanto, con nequeias cantidadc:s 
de jugo duodenal se obtienen típicas pancreatitis a,;udas, que. por 
su ;nstalación rápida. permiten descartar el rol le la infección e 
interpr2tarlas como debidas a la acción del jugo duodenal por la 
enteroquinasa o la bilis. 

Reflujc ducdeno pancreático en el hombre. 

Aún cuando algunos lo afirman la mayoría le los radiólogos 
niegan la posibilidad normal del pasaie de líquidos duodenales al 
Wirsung. Nosotros hemos estudiado este punto inyectando en �l 
duodeno liquido de contraste acuoso a hipertensión e impresio­
nando en ese momento una serie de radiografías al ritmo de dqs 
placas pnr segunno con la ayuda d2l angiocardiógrafo. 

Con el duodeno no contraído primero, y con el duodeno con­
traído después por la morfina. se inyecta líquido de contraste a hi­
pertensión 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 líquido de contraste distiende el duodeno 
sin fármacos y como vence el espasmo duodenal morfínico. Pe!·n 
en ninguna de las placas se logra obtener el reflujo duodeno pan­
creático. 

RESUMEN DEL REFLUJO DEL JUGO DUODENAL 
1) experimentalmente con la inyección rle liquido duoden11

dentro de los canales pancreáticos se obtienen necrosis
agudas, cuya instalación rápida descarta el rol de la in­
fección.

2) en el hombre la inyección a hipertensión de líquidos en
el duodeno no provoca el refluio duodeno pancreático.

3) se acepta la posibilidad de la patogenia de la pancreatitis
por reflujo del líquido duodenal en los casos de obstrucci­
nes duodenales o yeyunaies altas.- 587 -


