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RESUMEN DEL ler. CAPITULO SOBRE ETIOPATOGENIA DE 
LAS PANCREATITIS AGUDAS 

Enumeración sintética de las experiencias realizadas y de las 
conclusiones obtenidas 

En este primer caoítulo se han llevado a cabo 161 experien-
2ias en perros y cobayos, distribuídos de la siguiente manera: 

1) 36 experiencias de ligaduras de canales pancreáticos.
2) 23 experiencias de ligaduras venosas.
3) 14 experiencias de ligaduras arteriales y arterio-venosas.
!) 45 experiencias de inyecciones intraductales de bilis con 

y sin ligadura del canal pancreático. de inyecciones ex­
traductales intraparenquimatosas de bilis y de inyeccio­
nes intraductales selectivas de bilis (en un solo lóbulo 
pancreático) con ligadura del canal. 

5) 5 experiencias de inyección de líqui.do duodenal dentré)
del gran canal pancreático seguido de ligadura del con­
ducto.

6) 38 experiencias de excitaciones y bloqueos del sistema
nervioso autónomo y de anafilaxia.CONCLUSIONES OBTENIDAS 

1) La ligadura de los canales pancreáticos en ayunas da lu­
�ar a una pancreatiHs aguda edematcsa curable con lesiones pari­
creáticas a predominancia intersticial. con esteatonecrosis. líq ui­
:lo peritoneal con elevadas concentraciones de enzimas y amilase­
mia aumentada, que reproduce el cuadro de la pancreatitis ede­
matosas humanas, lo que deja establecido el valor patogénico de 
la éstasis canalicular que tiene lugar por obstrucción orgánica co­
mo el cálculo o por obstrucción funcional como el reflujo a hiper­
tensión y el espasmo del Oddi. Se confirma el factor agravante del 
período digestivo 

2) La ligadura de las venas pancreáticas sólo en el 17 ,;; de
los casos origina una ligera pancreatitis, con amilasemia en ge­
neral normal, líquido peritoneal serohemático con niveles aumen­
tados de enzimas v trastornos vasculares congestivos pancreáticos. 
El bloqueo venoso no es caus?. de pancrea.titis v se descarta como 
factor patogénico importante, admitiéndose que la trombosis. 
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cuando existe en las pancreatitis humanas, debe ser considerada 
en general como un epifenómeno. 

3) Las ligaduras arteriales y arteriovenosas mostraron que
el bloqueo arterial no provoca lesiones de pancreatitis, la amilase­
mia permanece, en general, normal y microscópicamente no :,e 
aprecia necrosis glandular. Sólo el líquido peritoneal eleva lige­
ramente sus concentraciones de enzimas en reducido número de 
casos. Por lo tanto, no constituye un factor patogénico de pan­
creatitis aguda. 

4) Las experiencias con inyección de bilis en el páncreas de­
jaron establecido: 

a) Que la inyección intraductal con ligadura del canal pro­
voca una pancrel.t.:is aguda necrótica hemcrrágica experimental 
cuyas características clínicas, químicas. macro y microscópicas 
son semejantes a la necrótica humana. 

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

c) Que la inyección de hilis extraducfal (intraparenquimato­
sa) determina una pancreatitis necrótica localizada a las zonas in­
yectadas, demostrando la 2cción necrótica local de la bilis. 

l) Que la inyección de bilis selectiva de un lóbulo con liga­
dura del canal produce una pancreatitis aguda necrótica en el ló­
bulo inyectado por acción de la bilis bloqueada y, además, una 
pancreatitis aguda edematosa en el lóbulo no inyectado por ac­
ción del bloqueo canalicular. 

e) Que las lesiones obtenidas son más intensas si se llevan a
cabo en periodo digestivo. 

Por lo tanto queda demostrado el papel patogénico de la bi­
lis cuando se asocia a li retención intracanalicular. provocando 
necrosis por su acción cáustica local. 

El factor bilis asociado a la retención canalicular aguda están 
representados en las pancreatitis humanas por el reflujo de bilis 
al Wirsung pro'ocado por la hipertensión biliar coledociana y por 
la obstrucción canalicular funcional del espasmo del Oddi o la 
obstrucción orgánica por edema o cálculo de la ampolla de Vater. 

5) Las inyecciones intrnductales de líquido duodenal con li­
gadura del canal reproducen intensas pancreatitis agudas. En el 
hombre se niega la posibilidad normal de este reflujo y se acepta 
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la posibilidad de este factor corno patogenia de pancreatitis en 
los casos de obstrucciones duodenales o yeyunales altas. 

6) No se logró reproducir pancreatitis agudas con la excita­
ción del sistema nervioso autónomo ni con experiencias de anafi­
laxia; el bloqueo del simpático y del parasimpático no impidió que 
se obtuvieran intensas pancreatitis por bilis. 

De acuerdo a las 161 experiencias realizadas en este primer ca­

pítulo del relato, se descartan como elementos patogénicos de las 
pancreatitis agudas a los factores venoso, arterial. nervicso y ana­
filáctíco; se acepta la posibilidad del factor líquido duodenal en 
los casos de obstrucción duodenal o yeyunal alta. y se destaca la 
importancia patogénica del factor canalicular y del factor bilis. 

El factor canalicular está en la base de las pancreatiiis ede­
matosas; su bloqueo r!produce el cuadro de las pancreatitis ede­

matosas agudas humanas. 

El factor bilis asociado al bloqueo canalicular constituyen los 
dos factores más importantes en la patogenia de las pancreatitis 
agudas hemorrágicas; la bilis retenida en el páncreas por bloqueo 
canalicular, determina una pancreatitis aguda hemorrágica seme­
jante a la necrótica humana. 

--- .. . .
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II CAPITULO FISIOPATOLOGIA DE LAS PANCREATITIS AGUDAS 
En el capítulo anterior, dedicado a investigar experimental­

mente los 6 grandes factores patogénicos ele la panc1·eatitis aguda, 
se llegó a la conclusión de la gran importancia que adquiere en Ja 
génesis de esta enfermedad la éstasis canalicular y la entrada d.� 
bilis en el páncreas. 

Nuestra posición fué, en consecuencia, estudiar el esfínter de 
Oddi y el reflujo biliopancreático en el hombre para determinar 
sus causas y conocer el proceso intimo fisiopatológico de su me­
canismo, única manera ele poder fijar orientaciones terapéuticas 
dirigidas a evitar el reflujo o a tratarlo una vez establecido. Ade­
más, se consideró indispensable aclarar el debatido mecanismo de 
iniciación de las pancreatitis y estudiar los productos liberados 
por este proceso en las distintas etapas de invasión al organismo 
desde su origen en la glándula hasta su aparición en la sangre. Es­
to fué cumplido investigando sobre la real existencia de la activa­
ción del iugo pancreático y examinando la presencia, actividad 
y cantidad de las tres enzimas en todo su recorrido desde el pán­
creas hasta la sangre. 

Por último era necesario unificar todos los fenómenos obser­
\'ados dentro de un proceso fisiopatológico general. 

Esto explica que hayamos dividido este capítulo en tres par­
tes: 1) fisiopatología del esfínter de Oddi y del reflujo biliopan­
creático: 2) fisiopatología de las enzimas y de su pasaje a la san­

gre: 3) proceso fisiopatológico general y patogénico de la pancrea­
füis aguda. PRIMERA PARTE FISIOPATOLOGIA DEL ESFINTER DE ODDI Y DEL REFLUJO BILIOP ANCREA TICO 

El canal común colédoco wirsungiano se observa en el hombre 
del 50 al 70 '-; de los casos. de acuerdo a las diferentes y múltiples 
estadísticas anatómicas. 

En cuanto al reflujo biliopancreático se acepta que se produce 
en las siguientes circunstancias: a) cuando existe un pequeño 
cálculo de la ampolla de Vater porque obtura el orificio de la 
papila y obliga a la bilis a progresar dentro del canal de Wirsung. 
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b) cuando por dolor, distensión biliar o duodenitis, el espasmo del
Oddi tiene lugar (discinesias, hipertonía de1 Oddi), c) cuando el
edema de la mucosa duodenal cierra la zona terminal del esfínter
je Oddi. En los dos últimos casos (espasmo y edema) el paciente
puede o no ser portador de una litiasis biliar.

La importancia que le otorgamos al esfínter de Oddi en rela­
ción con el reflujo biliopancreático y la patogenia de las pancrea­
titis nos obligó a profundizar su estudio que se realizó con el mé­
todo que hemos preconizado de la morfi amilo colangiografía, con 
la colangiomanometría y con el método de la colangiografía seria­
da a dos placas por segundo que por primera vez en la bibliogra­
iía hemos aplicado al análisis de estos fenómenos. 

En esta primera parte se desarrollan los siguientes temas: 
l ?) Estudio anatómico del esfínter de Oddi.
29) Estudio dinámico y funcional del esfínter de Odcli.
3°) Reflujo biliopancreático. 
4c) Estudio del esfínter de Oddi y del reflujo bilio pancreá­

tico por medio de la seriografía rápida a 2 placas pnr 
segundo. 

5°) Críticas a las teorías sobre la fisiología del Oddi y sobre 
el mecanismo del reflujo bilio pancreático. 

69) Estudio del Oddi en las denervaciones de1 colédoco.

l?) ESTUDIO ANATOMICO DEL ESFINTER DE ODDI. 

El esfínter de Oddi en el hombre está constituído por fibrns 
musculares lisas que rodean el extremo inferior del colédoco, la 
desembocadura del Wirsung, la ampolla de Vater y la papila. 

Su estudio ha podido ser bien precisado a través de una ser;e 
de trabajos entre los cuales se destacan los de Oddi 109 (1887), Hen­
drickson -� (1898). Schwegler y Boyden 1:12 (1937), Boyden 1• (1937). 
Kreilkamp y Boyden �2 y Negri 106. 

El colédoco presenta tres porciones: la suprapancreática. la 
pancreática en relación con el páncreas y la duodenal. Esta últim;t 
porción recibe generalmente el canal pancreático para constituir 
la ampolla de Vater, de 2 mm. de longitud, la cual desemboca en 
la luz de la 2° porción del duodeno por intermedio de la papib. 

El colédoco inferior y el canal pancreático acolados atraviesan 
el duodeno oblicuamente abajo y a la derecha. Como el duodeno 
presenta una capa muscular lisa externa longitudinal y otra in-
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terna circular, la penetración de los canales biliopancreáticos se­
para las fibras de ambas capas. Esto da lugar a la formación de 
un hiatus externo vertical (Fig. 31) por la separación de las fibras 
musculares longitudinales, y de un hiatus interno horizontal (Fig. 
31 y 32), por la separación de las fibras musculares circulares. co­
nocido este último con el nombre de ventana coledociana, que 
consta de un borde o margen superior y de un borde o margen 
inferior, a través de los cuales penetran el colédoco y el Wirsung. 

En el adulto el esfínter de Oddi constituye un estuche de 
fibras musculares que se extiende desde un nivel situado inme­
diatamente por fuera de la ventana del colédoco, hasta cerca del 
extremo inferior de la ampolla de Vater, revistiendo así al colé­
doco inferior, al Wirsung, a la ampolla de Vater y a la papil.i 
(Fig. 33). Por lo tanto el Oddi presenta 4 segmentos esfinterianos: 
a) esfínter del colédoco inferior; b) esfínter del Wirsung: e) esfín­
ter de la ampolla y d) esfínter de la papila.

a) El esfínter del colédoco inferior, de 8 a 15 mm. de exten­
sión, constituye la parte más importante del Oddi. Rodea al colé­
doco en todo el trayecto transduodenal. es decir, desde por encimn 
de la ventana coledociana hasta la unión con el Wirsun_g, alcan­
zando su mayor espesor a nivel del extremo superior de la am­polla, donde toma la categoría de un fuerte esfínter capaz de im­
pedir el pasaje de bilis. 

Consta de dos tipos de fibras (Figs. 33 y 34) 1) circulares. que 
comienzan a 20 mm. de la papila, aumentan de importancia a me­
dida que nos acercanos a la ampolla. alcanzando su mayor grosor 
cerca del extremo superior de la ampolla. Se distinguen en él 
dos porciones: esfínter propio del colédoco superior extendido 
desde la ventana a 5 mm. por encima de ella que desaparecen pau­
latinamente hacia arriba, y esfínter propio del colédoco inferior
dispuesto desde el límite superior de la ampolla hasta la ,·entan;i 
coledociana. Son fibras circulares que rodean el colédoco v otras 
más externas que rodean al colédoco v al Wirsung (esfínter co­
mún). Esta porción del esfínter del colédoco es la más desarrollada 
y a la que Westphall denomina antro, asignándole la función d·=
regular la excreción de la bilis; 2) longitudinales. situadas en el 
ángulo formado por los conductos pancreáticos y biliares inser­
tándose algunos de ellos en los bordes de la ventana duodenal del 
colédoco. Se atribuye a estos haces el rol de acortar el conduct,, 
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Bo.vden �n \\'alter:-; -" Snf-lll 
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biliar y facilitar la expulsión de bilis y jugo pancreático porque 
abajo terminan en la mucosa y submucosa de los repliegues valvu­
lares de la ampolla de Vater y papila. b) El esfínter de la ampolla de Vater está constituido po!·
fibras musculares finas que rodean la ampolla. dispuestas en una 
capa interna circular y por fascículos laterales longitudinales. 

Las circulares son potentes pero su número e importancia es 
inferior a las situadas alrededor del colédoco. antes de la unió1 

ig. 34. Esiin t�r de Odd 1. 
corte frunt-11 del duodeno. 
El colédoco y el \\�irsung 
no se han abierto para 
most1·ar la disposición de 
las fibras circulares I l 1 �· 
de las fibras longitud ina­
Jcs (21. 

E>fnR 
Dfl [Oll . (0 

Fig. 33. - Esquem.1 del csfn-
1er de Oddi. corte frontal. 
111 fibras longitudinales y 
121 fibr,is circulares dP la 
musculatura duodenal. 

l�FIWH� ��-Nn, 
AMP. VATE� 
\Y& d, u�n) 
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de los 2 conductos. Se encuentran bien desarrolladas en solo 1/6 
de los adultos. 

Es de hacer notar la presencia de fibras semicirculares, q Ul' 

circundan la hemicircunferencia anterior o posterior, y que s2 
continúan a cada lado con los haces de fibras longitudinales. 

A medida que descendemos, las fibras circulares son cada vez 
menos importantes y están representadas por débiles haces. Ya 
no forman una capa completa sino semicircular que se continúan 
con las longitudinales <le papel fisiológico importante. 

Las longitudinales, continuación de las longitudinales del es­
fínter del colédoco inferior, algunas se terminan en las semicur­
culares de la ampolla y otras terminan en la submucosa y mucosa 
de la ampolla. 

c) El esfínter pancreático es poco desarrollado en general y
rodea la parte terminal del Wirsung. Boyden 1�2 lo encontró sola­
mente en la 1 3 parte, de los casos. 

d) Esfínter de papila. - La papila es la porción terminal de
la ampolla. en forma de tubérculo redondeado, que presenta un 
pequeño orificio en su centro. 

Este orificio está circundado por mucosa y las fibras muscu­
lares son casi nulas a su nivel. 

Fibras longitudinales del esfínter de Oddi. - Volvamos sobre 
ellas. Estas fibras se encuentran. como dijimos, a lo largo del con­
ducto. pero ele manera diferente según el segmento del colédoco. 

Cerca de la ventana duodenal constituyen dos haces bien 
constituídos, dispuestos en cada ángulo del adosamiento colédoco­
wirsungiano que acompa1a al colédoco inferior en toda su exten­
sión. Negri 1 º" los denomina haz ántero-lateral y haz postero la­
teral. 

Al nivel de la ampolla de Vater y de la papila algunos haces 
longitudinales se unen a los semicirculares ele la ampolla y de la 
papila. Otros al llegar a la ampolla de Vater y de la papila se 
abren en abanico y terminan en la submucosa y en la mucosa. al 
pie de los pliegues y vellosidades de la región. La contracción de 
las fibras longitudinales acorta el conducto biliar y facilitaría, pa­
ra algunos autores. la expulsión de la bi.lis y del jugo pancreático 
(eyaculación). 

Además. algunos fascículos longitudinales del esfínter de Oddi 
se insertan en los bordes de la ventana coleclociana. lo que indica - 614 -



una solidaridad esfinteriana entre el Oddi y la capa circular del 
duodeno. Estas son las fibras musculares de asociación (manojos 
longitudinales del Oddi unidos a fibras longitudinales y circula­
res del duodeno). 

Por último. existen fibras llamadas de refuerzo que desde el 
músculo circular del duodeno a nivel del borde superior de la ven­
tana coleclociana. se unen a la cara profunda del músculo longi­
tudinal del duodeno, es decir, que alrededor de la zona de entrada 
de los conductos bilio-pancreáticos. el duodeno los rodea por me­
dio de fibras que unen su musculatura circular a la longitudinal. 
constituyendo un verdadero orificio muscular que comprimiría al 
colédoco y al Wirsung durante la contracción del l uodeno. 

En resumen: El colédoco y el Wirsung acolados perforan obli­
cuamente la pared duodenal separando las fibras externas longi­
tudinales del duodeno formando el hiatus longitudinal y separan­
do las fibras internas circulares lo que da lugar al hiatus horizon­
tal o ventana coledociana. 

Desde un punto situado inmediatamente por encima del bor­
de superior de la ventana coledociana hasta el orificio de la papi­
la, existe un conjunto de fibras musculares lisas, el esfínter d� 
Oddi, que rodean al colédoco inferior, al Wirsung, a la ampolla de 
Vater y a la papila. 

Las fibras musculares del esfínter de Oddi son de dos tipos: 
las circulares internas y las longitudinales externas. Las circu­
lares internas rodean al colédoco, tanto antes de penetrar en el 
duodeno. (esfínter del colédoco superior) como en su travesía duo­
denal (esfínter del colédoco inferior), siendo este último más desa­
rrollado; rodean también en menor cantidad al Wirsung (esfínter 
del Wirsung, 1 3 de los casos), a la ampolla de Vater (esfínter de 
la ampolla de Vater, 1/6 de los casos) y a la papila (esfínter de la 
papila), pero son cada vez menos numerosos a medida que des­
ciende hacia la papila. 

Las fibras musculares longitudinales extenas del esfínter de 
Oddi constituyen dos manojos longitudinales laterales que 5e ter­
minan con las fibras hemicirculares de la porción terminal de 1a 
ampolla o se expanden en abanico por debajo de la mucosa de la 
ampolla y de la papila. Además al nivel del borde superior de la 
ventana coledociana se unen a la cara profunda del músculo lon­
gitudinal del duodeno, estableciendo de esta manera una solida-
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ridad anatómica entre el esfínter de Oddi y la muscu"latura del 
duodeno. 2° ) ESTUDIO DINAMICO Y FUNCIONAL DEL ESFINTER DE ODDI Y LA SINERGIA ODDI-DUODENO 

La patogenia de la pancreatitis por bilis se basa en el reflujo 
biliopancreático. Es necesario, por lo tanto, saber cómo se produce 
este fenómeno y cuáles son los elementos que lo determinan, lo 
que requiere un conocimiento profundo de la fisiología normal y 
patológica del esfínter de Oddi. 

La reseña bibliográfica mundial al respecto deja la convicción 
de que mucho aún se desconoce sobre el funcionamiento de este 
esfínter. 

Su estudio ha dado lugar a la descripción de las discinesias, 
de las hipertonías, hipotonías y espasmos del Oddi, de la Olditis 
esclero-retrácti1, y de los conceptos sobre el mecanismo del reflujo. 
Pero cada autor le otorga diferente valor a estos capítulos, ya que 
algunos le niegan importancia y otros magnifican su jerarquía. 
Lo cierto es que sobre ellos existe un verdadero desconcierto y 
un profundo caos científico. Sin dejar de reconocer las dificultades 
inherentes a estos problemas, nos propusimos estudiar detallada­
mente la fisiología normal del Oddi para luego intErpertar su pa­
tología, determinar el mecanismo del reflujo y precisar las causas 
determinantes de este fenómeno. Esto se llevó a cabo en una serie 
de trabaios sobre Cirugía del Colédoco '1�,:H, estudio dinámico 
y funcional del Odli 42, Sinergia Oddi-duodeno 4ª, Reflujo bi­
liopancreático 1• y criticas a las teorías 16, Esfínter de Oddi y 
reflujo biliopancreático 51 y mecanismo del reflujo biliopancreá­
tico \4• 

Comenzamos los estudios realizando personalmente en nues­
tros operados la colangiografía y la colangiomanometría. Pronto 
se puso en evidencia que para dominar la fisiopatología del Oddi 
era necesario visualizar simultáneamente el colédoco inferior y el 
canal de Wirsung y obtener por medio de fármacos imágenes de 
ciere y apertura del Esfínter. Esto se logró aplicando el método 
de la morfi-amilo-colangiomanometría que fué presentado al 2º 

Congreso Uruguayo de Cirugía�� y que exponemos a continuación. 
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METODO DE ESTUDIO. LA MORFI-AMILO-COLANGIOMANOMETRIA 
Se eligieron dos fármacos: uno, la morfina, para obtener el 

espasmo del esfínter de Oddi y rellenamiento del canal pancreá­
tico; y otro, el nitrito de amilo. para determinar la relajación del 
esfínter de Oddi. 

La acción de la morfina y del nitrito de amilo fué documen­
tada con las cinco pruebas siguientes: 

a) Tubaje duodenal;
b) 
e) 
d) 
e) 

Manometria; 
Quimografía coledociana; 
Colangiografía: 
Colangiomanometría. 

a) Tubaie duodenal.

En pleno tubaje duodenal se inyectó al paciente 1 e.e. de mor­
fina s c. notándose que a los 10 minutos cesa el corrimiento biliar, 
afluyendo líquido duodenal muy débilmente teñido por la bilis: 
si luego se le da a inhalar nitrito de amilo el corrimiento de bili:; 
reaparece rápidamente, observándose en varios tubos la colora­
ción habano. 

La morfina, al producir el espasmo del Oddi impide el pasaje 
de la bilis; el nitrito de amilo, al provocar la Oddi relajación per­
mite la reaparición de bilis en el jugo duodenal. 

b) Manometría.

En el curso de la manometría coledociana postoperatoria se 
observaron de manera constante las modificaciones que imprime 
a la presión intracanalicular la sucesiva administración de morfina 
y de nitrito de amilo. 

Se comienza por realizar pequeñas perfusiones ele suero fisio­
lógico por el tubo de Kehr, con la finalidad ele establecer la pre­
sión coleclociana inicial. U na vez obtenida ésta. se inyecta 1 e.e. de 
morfina, lo que provoca un mantenido aumento ele la presión cole­
dociana debido al espasmo del Oddi. Si a continuación se da a 
inhalar nitrito ele amilo, la presión desciende bruscamente debido 
a la apertura del Oddi. 

En la figura 35 correspondiente a una morfi-amilo manome­
tría coledociana, en la enferma C. C. de C. a quien le practiqué 
una colecistectomía, coledocotomía y dernaje con tubo de Kehr 
por una litiasis vesicular y colelociana. se puede observar como la 
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presión coledociana de 11 asciende a 26 por efecto de la morfina 
y como el nitrito de amilo provoca un brusco descenso a 13. 

10-1---1-,-�---' 
O' s 10, 15' io, �5' )O. 

Fig. 35. Manometría coledociana. Caso C. C. de C. - A presión (·oledociana 
inicia] de 11 �e in�·ecta en M l e.e. de morfina. La presión se elevn por morfi­
espasmo del Oddi en 25 minutos a 26, es decir, 15 ctnts. de agua. Estabiliz�da 
en meseta. ln inhalación de nitrito de amílo provoca, por Oddi•relajación. un 
brusco desce,1s0 de la presión a 13, es det.ir baja 13 cmts. de agua, y Juego 
asciende por la persistencia de la acción rnorfínica. 

c) Ouimo3rafía coledociana.

En el curso de la manometría biliar, se adaptó al manómetro 
un sistema inscriptor de manera que. por intermedio de una plu­
ma se registraran todas las oscilaciones sobre un cilindro ahuma­
do. Además se marcó en el cilindro el tiempo en segundos, de 
manera que fuera posible leer la duración de las diferentes va­
riaciones tensionales de la gráfica. 

A continuación se presenta un caso típico correspondiente a 
la enferma M. O. A. a quien le había practicado una colecistec­
tomia y coledocotomia con tubo de drenaje de Kehr. Estabilizadv 
la presión coledociana en 14 cms. de agua se inyecta un centígra­
rno de clorhidrato de morfina s ·c. 

'Como se aprecia en la gráfica (fig. :36) la presión coledociana 
aumenta lentamente y para evitar el registro de una gráfica muy 
larga se procede a detener el cilindro cada 3 minutos, entre mar­
chas de 1 minuto ;esto explica los ascensos verticales que se ob­
servan en la gráfica. - 618 -



Fig. 36. - Quimografia coledue1a1H1. C.so M. O. A. Drena.h. de cukdoco t.'o't 
Kehr A presión coledociana de 14 se inyel'ta 1 c·cntím>tro de morfina. SS· 
cendícndo la presión coledocwn,1 e, 24, es decir, 10 cmts. de agua u :u minu­
tos tmáximoJ. Para cYitar una larga gráfica la inscripción se det1e1w cada 3 
minutos, Jo que explica las brusc&s nscensiones verticales. A presión culcdu­
ciana de 24 Ja que expllci la; bruscas ascenciones. A presión col!dociana de 
24 la inhalación de nitrito de amilu provoca el brusco descenso a 14 en 2 
minutos. 

A los 23 minutos alcanza su max1mo la ascendente curva ten­
sional llegando la presión coledociana a 24 cms. de agua. Obteni­
do el máximo. que se mantiene en meseta .se hace inhalar a la 
enferma una ampolla le nitrito de amito observándose una caí­
da vertical de la presión a 14 cms. es decir, descenso brusco de 
10 cms. de agua. en menos de 2 minutos. Nótese como la disminu­
ción más intensa tiene lugar hasta los 55 segundos. 

El registro gráfico de la presión coledociana demuestra com, 
la morfina eleva la presión que alcanza su máximo a los 23 mi­
nutos y como el nitrito de amilo provoca su brusco descenso en 
menos de 2 minutos. d) Colñngiografía.

La colangiografía seriada con material de contraste acusó de 
manera objetiva la acción de los diferentes farmacos. 

Bajo la acción de la morfina y transcurridos 10 a 15 minutos 
de su inyección, las placas revelan un cierre le] Oddi con reflujo 
al Wirsung. (fig. 37). 

La inhalación de nitrito de amilo. rompe transitoriamente el 
espasmo morfínico pasando rápidamente el líquido de contraste 
al duodeno lo que permite sorprender la visualización del coledo­
co terminal y de la ampolla le Vater si la radiografía se saca en 
el momento oportuno (fig. 38). 
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Flg. 37, Espasmo morfinieo, A trav,,s 
del Keltr se ha perfundito líquido 
de contraste que rellena el l'olédo�o 
(11 y el W1TSung C2J. El extremo del 
colédoco (3 1 ofrece la imagen del 
�top. Duodrno l'ontraidn (41. 
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Fig. 38. RC'lajacion por el nitrito d� 
amilo. El 1nisrno easo que el ante­
rior. Se da a inh�'llar nitrito de amilo 
y se radiogra fia a los 25 segundo!. 
La ruptura del !Spasrno morfínico 
permite la visualizaciún del colédoco 
inferior (li, dtl Wirsung terminal (21 
�- de Ju ampo\lil de Vatcr t31. El 
duodeno 1+1 amplio. 
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e) Colangiomanometría.
Al registrar simultáneamente las imágenes colangiográficas 

y las presiones manométricas confirmaron los datos que acaba­
:nos de exponer. Conclusiones sobre la acción de la morfina y del nitrito de ami· lo sobre el esfínter de Oddi. 

La documentación extraída del tubaje duodenal, manometrÍJ, 
quimografía biliar, colangiografía y colangiomanometría, nos 
permite llegar a las siguientes precisiones sobre la acción de la 
morfina y del nitrito de amilo sobre el esfinter de Oddi. 

1) La morfina y el nitrito de amilo constituye dos farmacos
antagónicos de efectos seguros y de fácil manejo.

2) La morfina provoca el cierre del esfínter de Oddi, con
aumento de la presión coledociana y se puede visualizar
el Wirsung y el Santorini.
La acción se establece de manera nrogresiva, alcanzando
su máximo a los 25 minutos de inyectada, se mantiene en
meseta 20 minutos y desciende lentamente para desapa­
recer a la hora u hora y media, lo que totaliza dos horas
entre el comienzo y la terminación de la acción espasmó­
dica.

3) El nitrito de amilo provoca la apertura del esfínter de
Oddi. Si se sorprende este justo momento se logra obte­
ner una imágen de rellenamiento del coledoco terminal
y ampolla de Vater. La nresión coledociana cae vertical­
mente a cifras normales. Su acción es rápida, intensa y
transitoria. Se establece a los 20 segundos de inhalado y
dura de 60 a 90 segundos.

COMPROBACIONES SOBRE EL ESTUDIO DINAMICO Y FUNCIONAL 
DEL ESFINTER DE ODDI 

Asociando la manometría, la colangiografía simple seriada y 
la colangiografía con farmacos (morfiamilo colangiografía) hemos 
acumulado un material de 228 colangiografías llevadas a cabo en 
pacientes con drenaje biliar a los cuales les habíamos practicado 
una colecistostomia o una colecistectomia con coledocostomia. En 
el acto operatorio se efectuó un control del esfínter de Oddi ayu­
dándonos con la maniobra del decolamiento retro duodeno pat1-
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creático que practicamos de manera sistemática en la cirugía de 
las vías biliares, cuya importancia hemos destacado en anteriores 
publicaciones (40, 41, 48). Esta maniobra permite un balance com­
pleto del coledoco, páncreas, duodeno, y, además, un estricto con­
trol operatorio del esfínter de Oddi. Es posible de esta manera 
interpretar con propiedad las imágenes radiográficas obtenidas 
en los diferentes tipns de colangiografías. Sin una semiología qui­
rúrgica completa de la zona localizada en el esfínter de Oddi y de 
las zonas ,·ecinas, los casos presentados no pueden resistir a una 
se\·era crítica científica. 

Es corriente observar que los protocolos de enfermos sobre 
los cuales los autores extraen conclusiones manométricas y co­
langiográficas carecen de datos semiológicos fundamentales del 
coledoco inferior y del páncreas sin cuyo conocimiento no es po­
sible aceptar las conclusiones que se pretenden establecer. 

Nuestros estudios han arrojado las siguientes comprobacir,­
nes: 

1) Con el Wirsung relleno las radiografías objetiYan clara­
mente la zona ocluida del coledoco y del canal pancreático, ob­
teniéndose dos tipos de imágenes: a) la imagen de stop total del 
coledoco y del Wirsung (fig. 39) donde se obserYan estos canales 
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Fig. 39. - Contracción del Oddi. 
Se observH una imagen de stop 
del Odd1 �s decir. del colédo­
t·o inferior y de la parte ter• 
mmal d'l \\"1rsung. Además. 
partiendo del \\"1rsung S' apre• 
da un canal horizontal que 
d'Stmboca en el duodeno y 
qut cor responde al relleno del 
<'ilnal de Santorini. 



rellenos hasta el nivel superior del cierre y b) la imagen de stop 
con silueta esfumada del esfínter (fig. 40) en la cual el stop se 
continúa con una suave imagen del esfínter contraído que se ob­
tiene debido a la persistencia de pequeñas cantidades residuales 
de Jíq uido de contraste en el interior de los canales. La inhala­
ción de mtrito de amilo relaja el Oddi y el líquido de contraste 
afluye a la zona anteriormente contraída observándose el rellena­
miento del esfínter de Oddi (fig. 41). 

F�g. 40. - Se t hscrva una l?na�en 
de stop del :oledoco infcr101 
y de la po1·cm terminal del 
Wirsung. Pero, �1dcmás, pot 
debaJn hasta el duodeno. se 
logra visualizar de inanera te­
nue el esfínter de Odc! i leoJé­
do"o inferior. Wi1·sung term�­
nal, ampolla de Valer). Es la 
silueta esfumada dE I Odd1. 
Como en el esquerna anterior. 
se aprecia el canal de Santo­
rini, que deriva el eon.tenido 
panc·reáti:o en el duodeno 

2) Se establecieron las dimensiones de las diferentes partes
del esfínter de Oddi que en promedio son las siguientes: longitud 
del esfínter del colédoco: 12 a 14 mm.: del Wirsung igual longitud: 
de la ampolla 2 a � mm. 

3) En toias las imágenes de cierre siempre la contracción
del coledoco inferior y de la terminación del Wirsung son simul­
táneas, lo mismo se observa en las imágenes obtenidas a conse­
cuencia del dolor prcvocado, o por lo disienció. del colédoco por 
inyección brusca intracanalicular de líquido o por medio de la 
perfución intracoledociana de un líquido irritante. 

4) Estas consideraciones plantean un evidente desacuerd,J
con lo sugerido por otros autores que admiten una contracción 
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aislada del coledoco inferior mientras el canal de Wirsung qued:1 
permeable. 

5) Otra precisión que hemos logrado deducir es que, en las
contracciones intensas del esfínter por hipertensión coledocian;t 
el límite superior del cierre del coledoco y del Wirsung tiene lu­
gar en ambos canales a un mismo nivel, que corresponde a una 
línea oblicua dirigida hacia abajo y a la izquierda. que forma C0!1 
la vertical un ángulo abierto abajo y a la izquierda de 25 a :3� 
grados (fig. 39). 

6) La conclusión de que el cierre del colédoco inferior y del
Wirsung tienen lugar a un mismo nivel está en desacuerdo co.1 
las afirmaciones de los autores que, basándose en el hecho ana­
tómico de que el límite superior del esfínter muscular del colédo­
co se encuentra situado a un nivel más alto que el del Wirsung. 
admiten que la amplitud de la contracción del coledoco es más 
extensa que la del Wirsung v tendría lugar a diferentes alturas. 
Bien sabemos que las fibras musculares del colédoco están más 
desarrolladas y cubren una mayor longitud, pero lo cierto es que 
las imágenes obtenidas revelan que el nivel del cierre no se re­
laciona con el nivel superior de las fibras musculares. 

7) Comparando detenidamente las imágenes en stop con si­
luetas esfumada del Oddi contraído (fig. 40) con la imagen de lo:; 
mismos casos obtenidos con relleno completo del esfínter en el 
momento de la Oddi-relajación (fig. 41) se observa que, durante 
el cierre, los canales de Wirsung y del colédoco, además de dis­
minuir su luz, se acercan el uno hacia el otro como si fueran atraí­
dos por haces musculares comunes. 

Además se aprecia un cambio evidente en la dirección del 
Wírsung; durante el cierre, el extremo distal relleno de este ca­
nal, al acercarse al colédoco se horizontaliza y forma una curYa 
a concavidad arriba y a la derecha, mientras que durante la aper­
tura. el Wirsung se verticaliza se endereza y pierde la cun·atura 
descrita. 

8) Las siluetas del Oddi, permiten apreciar que la contra:­
ción es uniformemente regular en toda la longitud del esfínter, 
tanto en colédoco, en Wirsung, como en ampolla. La contracción 
parcelar de la mitad distal de la ampolla de Vater no ha podid) 
ser sorprendida en ninguna oportunidad. 

9) Durante la contracción intensa del Oddi, el colédoco in­
ferior se estrecha y disminuye en longitud. Esto daría razón al 
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papel que se artibuye a las fibras longitudinales externas del es­
fínter demostradas anatomícamente. 

El colédoco supraesfinteriano se comporta como un elemenfn 
pasivo. elástico y no contráctil. ya que se dilata 2n ancho y se 
alarga en longitul, de acuerdo a la cantidad de líquido de relleno 
que admita en su interior. 

10) Las características dinámicas y funcionales del Oddi de­
mostradas en este estudio estan en desacuerdo con el criterio sos­
tenido referente a la acción intraduodenal de la instilación de sul­
fato de magnesia. Sabemos que. previo a la apertura, el sulfato Fig. 41. - Relaiadún ckl Oddi. Imagen 

.le rellcru,miento tot:ll del esfínter de 
Oddi poi ínhalación de nitrito rlt­
1milo. Se ob�erv,a: rclltnamiento del 
<·oll•ioco inferior con vaciamien10 
p�1·ciHI del colédoco supra esfinleria­
no � rtlltnamiento del \Virsung tec­
min:11 c:on vaciamiento parcial del ca­
nal ptnl'reático. El C'anll de Santorin1 
f' ha ,·a-1ado <·ompk ta mente. 

provoca un temporario cierre del Oddi, durante el cual han lo­
grado obtener. por tubaje, un iiquido duodenal sin bilis y con ju­
go pancreático. Este hecho ha sido interpretado como una con­
tracción del colédoco que ocluye el conducto biliar, asociado a un 
Wirsung permeable, lo que permite el derrame de jugo pancreá­
tico en el duodeno. Nosotros consideramos. por el contrario que 
existe un cierre simultáneo colédoco Wirsungiano y que el ha-



llazgo de jugo pancreático en el duodeno se puede atribuír al dre­
naje en el intestino de este ,iugo a tra\'és del canal de Santorini. 
Con° o se puede apreciar en la fig. 39, mientras el Oddi está en 
contracción. se obse1 va netamente dibujado, en toda su longitul, 
el canal de Santorini. relieno por el líquido de contraste. que va 
desde el Wirsun_g hasta la cavidad duodenal. Nada impide que es­
to se produzca puesto que el canal de Santorini no presenta fi­
bras musculares que puedan jugar el papEl de esfínter. Además 
Estas placas muestran como a] abrirse el Oddi ,el canal de Santo­
rini y el Wirsung se vacían de manera casi inmediata (fig. 41). 

11) El cierre del esfínter de Oddi constituye una triple y
simultáne1 ccníra.ción del colédoco inferior, del Wirsung termi­
nal y de la ampolla de Vater. SINERGIA ODDI-DUODENO 

El colédoco. en su porción terminal. atraviesa la pared del 
duodeno para terminar en la papila. En este trayecto está rodea­
do por dos estructuras musculares correspondiendo una (la inter­
na) al esfínter muscular del colédoco inferior que constituye el 
componente principal del esfínter de Oddi. y otra (la externa) a 
la musculéitura del duodeno. Como sobre el colédoco inferior se 
ejerce una indiscutibie acción contráctil, surge la interrogante de 
conocer la participación que al duodeno le corresponde. 

Este problema se nos ha presentado reiteradamente en el 
curso de los trabaios sobre el estudio dinámico y funcional del es­
fínter de Oddi y nos hemos visto obligados 1 intensificar nuestra 
preocupación sobre este punto. convencidos de que su precisión 
es necesaria para explicar el mecanismo íntimo de numero�as 
reacciones normales y patológicas que tienen lugar a ese nivel. 

Revisión bibliográfica. 
La revisión bibliográfica demuestra que numerosos autores 

se han referido a este problema sin darle solución. que otros apo­
yan determinado mecanismo sin ofrecer aporte personal y que. 
finalmente, algunos experimentalores han enfocado más directa­
mente el papel de la acción del duodeno sobre el colédoco infe­
rior, sin lograrse uniformidad del criterio. 

Boyden ( 17) (1937) sostiene quP en el hombre la ventana del 
músculo duodenal. a través del cual se intoducen el colédoco y 
el canal pancreático en el intestino. adopta una forma y tamaño 
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tales que el peristaltismo duodenal solamente puede ejercer un 
efecto mínimo sobre el flujo de bilis. 

Layne y Bergh ('º) (]940). en su estudio experimental del do­
lor en las vias biliares del hombre provocado por 21 espasmo del 
esfínter de Oddi, llegan a la conclusión de aue la contracción del 
duodeno no interYiene en el Oddi-espasmo. 

Estudian 30 enfermos colecistectomizados con drenaje colé­
dociano y a través del tubo de Kehr inyectan bruscamente suero 
fisiológico a presiones de 50 a 100 cmts. de agua. con lo cual se 
provoca dolor y espasmo del Oddi, demostrado onr el aumento 
de la presión coledociana. Simultáneamente se registra la presión 
intraduode:1al conectando un tambor a la sonda duodenal unido 
a un balón colocado en el duodeno. 

Comprobaron que no había relación entre la presión intra­
duodenal y el desarrollo del dolor, deduciendo finalmente que 21 
aumento de resistencia al pasaje no es debido a la contración del 
músculo duodenal. sino a una acción independiente del esfínter 
de Oddi. 

Opinan igualmente que la función de sostener la columna bi­
liar corresponde al esfínter del colédoco autores cono Higgins y 
Mann. Giordano y Mann (6 !1) y Shwegler y Boyden { 1::2). 

Doubilet y Colp (6º) 1937, opinan que el esfínter por si mis­
mo puede actuar independientemente. Ne�ri 10� 1941, reafirma 
este concepto y atribuye al esfínter del colédoco la función de 
sostener la columna biliar. Bergh (H ) 1942. estudia el mecanismo 
del esfínter del colédoco en el hombre. De todos sus numerosos 
trabajos realizados hasta la fecha llega a la conclusión de que el 
esfínter del colédoco puede funcionar independientemente de la 
musculatura intestinal, aún cuando es posible que la motilidad y 
el tono duodenal ejerzan una influencia sobre la resistencia al 
pasaje de bi.s. Sin embargo, la disposición anatómica de la ven­
tana duodenal, por donde penetra el colédoco en el intestino, es 
tal que el peristaltismo duodenal probablemente solo ejerza un 
efecto mínimo. Es decir, que se declara partidario de que, en el 
hombre, el esfínter de Oddi funciona independientemente. 

Por el contrario, varios autores adjudican valor al tono de la 
musculatura duodenal en el funcionamiento del Oddi y al vacia­
miento vesicular asociado. 
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Robbins y Bcyd 12• 1923. muestran que la ingestión de ali­
mentos provoca la disminución del tono duodenal. 10 que permite 
el flujo de bilis. 

Me, Clure, Mendenhall v Hunssinger (!'!') 1925. con ácido olei­
co, y Whit?ker y Boyden ( 1'1) 1926 ,con yema de huevo, observa­
ron que la disminución del tono duodenal, abriendo el esfínter, 
está ligada al vaciamiento de la vesícula. Wakerlin. 1926. por in­
tErmedio de un balón inflado intrad uodenal, mostró que el sulfa­
to de magnesia en el duodeno produce corrimiento de bilis rela­
jando la musculatura intestinal. 

Btrg€.t 2� 1926. concluye que la tonicidad de la musculatu­
ra duodenal ei2rce un mecaniswo Esfinteriano sobre el colédoco 
terminal. Realizó experiencias midiendo la presión coledociana y 
obserYando la tonicidad duodenal. afirmando que se le atribuye 
una Exagerada importancia al esfint2r del colédoco; piensa que la 
resistencia a la presión en el colédoco es orovocada por el ton:) 
normal del duodeno v que el peristaltismo del duodeno es un fac­
tor importante En el vaciamiento del canal por una acción de or­
deñe v por aspiración debida a la disminución de presión conse­
cutiva a una onda peristáltica. 

Burget ( 21) atribuía significación al oasaie ohlicuo transduo­
denal del colédoco. Esto lo demostraba seccionando y transplan­
tando el colédoco en El perro a un nuevo sitio de la pared duo­
denal; comprobada que la acción de la drogas oue afectan el tono 
de la musculatura duodenal se seguía cumpliendo de manera se­
mejante. dEduciendo que el esfínter de Oddi no desempeña todo 
el papel en la regulación del fluio 1Jiliar >' que el duodeno ejert·e 
un mecanismo esfinteriann sohre el colédoco transduodenal. 

Car lson 2'; opina que la resistencia a la corriente de bilis hacia 
el duo!Eno probablemente esta reterminada más por el tono de 
la pared muscular del duc,deno que por El temo del esfínter d­
Oddi. 

Ccpher y Kod.ma ('12) (1926) analizan los factores que regu­
lan el afluio de hilis v jugo pancreático al duodeno. Experimen­
taron en perros colocando una cánula en el colédoco conectada cn!1 
un manómetro de agua cuyas \·ariaciones de presión se re_gistrc1-
ban en un tar.bor ahumad(). Se colocó además otra cánula en c, 1-
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diciones semejantes en el duodeno. previamente ligado en dos 
punlcs: enea del píloro y a 6 crs. por debajo de la papila du0-
denal. Colédoco v duodeno fu2ron de esta manera simultánea­
mente registrados. Llegó a la conclusión de que el tono y el pe­
ristaltismo del duodeno son factores de gran importancia. en el 
perro ,en la regulación de la corriente biliar dentro del duodeno. 
Personalmente pensamos que estas conclusiones pueden ser obje­
ta bles, porque sus experiencias se basan en un método forza­
do, puesto que liga el duodeno p:>r encima y por debajo de :a 
desembocadura del colédoco y. lógicamente, cuando pasa la bilis 
al intestino, este liquido en cavidad ce1rada debe modificar las 
presiones intraduodenales. Además, los trazados de las curvas 
gráficas que presentan son poco demostratí,·os. 

Boyden y Birch 1" (1930) sugieren la relación entre duod::­
no y vesícula. ya que observaron cono la distensión duodenal coí 
aire o relaiación después le la ingestión de líquido provoca la 
brusca contracción vesícular. 

Los trabaios de Baltaceano y Vasiliu { 6 ) (1931) demuestran 
que existe una relación fisiológica entre el luodeno v las vías bi­
liares. Experimentalmente obtuvieron un trazado simultáneo de 
la vesícula y del duodeno, comprobando que. cuando el tono duo­
denal disminuye, la contracción \·esicular es fuerte v que, al con­
trario. cuando la contracción duodenal es intensa. la vesicular es 
débil. En otros trabajos, al estudjar la influencia de la secretina 
sobre la motilidad gastroduoderial, de11uestran la acción reforza­
dora sobre el tono v la motilidad \'esículo-duodenal frente a la 
del estóna�o y colón, que no son inflenciados. dejando así esta­
hlecida una correlación funcional duodeno-vesicular. 

Sandblom. VoegtHn e lvy (1:i,) 1935. si liien reconocen que 2s 
dificil separar la actividacl funcional del duodeno y del esfínter 
de Oldi. admiten que la resist2ncia intramur,l del colédoco 3e 
relaciona con las variaciones del tono duodenal. 

Me. Gowln. Knepper, Walters v Snell (1"0) 1938. publican un 
interesante trabajo sobre la relación del esnasmo de la segunda 
porción del duodeno con el cólico biliar. 

Estos autores habían obser\'ado que en los cólicos hepático; 
post colecistectonia. se inhibía el pasai2 de bilis al duodeno, au­
mentando la pre;;'ón coledcciana. nor contracción del colédoco 
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terminal. Se plantearon la interrogante si el espasmo afectaba 
solamente el esfínter aislado del colédoco o también la muscula­
tura duodenal. 

El método de estudio consistió en registrar los cambios dé 
presión intraduodenal por medio de una sonda duodenal conecta­
da a un manómetro cuyas variaciones tensionales se inscribían en 
un tambor ahumado. Luego inyectaban bario en el duodeno poi· 
la sonla y practicaban estudios radiológicos durante varias fase� 
de camhios de presión intraduodenal. Igualmente sacaban radio­
grafías previa inyección de material de contraste en el colédoco 
por un tubo en T. En este trabajo se llegó a la conclusión de que 
el duodeno ej�rce acción sobre la terminación del colédoco, y su­
gieren la com·eniencia de estudiar la motilidad duodenal en los 
casos de disquinesia biliar. 

Walters y Snell ( 1"6) 19-H, atribuyen a la acción de un esfín­
ter indep�ndiente la contracción del colédoco inferior, aunquP 
agregan que no hav duda aue el duodeno interviene también en 
'sle proceso. 

Ferracani 67 1945. aun cuando acepta que el flujo de bilis 
al intestino depende sobre todo de la relajación del Oddi. admite 
la relaiadón duodenal concomitante favorecedora. 

Dcubilet y Mulholand, (61) 1948, en su trabajo de pancreati­
tis recidivante, realizado con el fin de apoyar el concepto de Ar­
chibald (�) 1919 y Opie ( 1111) 1901. referente a que el espasmo del 
Oddi es el factor provocador de la pancreatitis, afirman que du­
rante el espasmo se produce la contracción de la pared duodena!. 
Atribuye a su musculatura este papel. puesto que el colangio­
grama acusa un espasmo del colédoco inferior. habiéndose seccio­
nado previamente el esfínter de Oddi por medio de la esfintero­
tomia. Finalmente, del punto de vista 1·adiológico, Mallet Guy. 
Blondet y Neffsy (H1) 1951. estudian las perturbaciones funciona­
les del duodeno en las distonias de las vías biliares, concluyend�, 
que en las hipHtonias el duodeno está contraído y que en las hi­
potonias se encuentra distendido. 

Resumiendo las opiniones vertidas por los diferentes autores. 
surge la conclusión de que se han emitido las opiniones más dis­
pares; mientras algunos adjudican el papel exclusivo al esfínter 
propio del colédoco, otros lo adjudican al músculo duodenal y, 
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finalmente. existe un grupo intermedio que acepta la interven­
ción doble y combinada del esfínter de Oddi y de la musculatura 
duodenal. Por lo tanto la acción del Oddi y del duodeno sobre la 
funcionalidad del colédoco inferior constituye un problema en li­
tigio. Surg2 de todo lo expuesto una consideración orientadoa 
consistente en que es necesario, para lograr un acuerdo. estudiar 
el colédoco inferior en las distintas fases funcionales, es decir, en 
estado normal, en Oddi espasmo y en Oddi relajación y tratar de 
precisar cuales son las estructuras que intervienen en cada una 
de estas fases. 

Comprobaciones sobre l, siner3i>. Oddi-duodeno. 

Nuestros estudios del Oddi-duodeno en estado normal. en es­
pasmo y en relajación por medio de la colangiomanometría sin fár­
macos y con hipertensiones bruscas de las vías biliares consecuti­
,·a a la rápida inyección de liquido en el colédoco, o con la morfi­
amilo-colangiografía. dejaron establecidas las siguientes compro­
baciones: 

a) El estudio de los enfermos en estado fisiológico normal del
Oddi puso de manifiesto: 

-Que se obtienen imágenes colangiográficas del colédoco in­
ferior y del duodeno sin espasmo. no lográndose visualizar el Wir­
fung: 

-Que la prueba de perfusión standar adoptada por nosotros
(intnducción en el colédoco de 20 ce. de suero a presión de 30 
cms. de agua) arroja tiempos de perfusión que oscilan dentro 
ele los límites normales, puesto que los 20 ce. de suero se perfun­
den en 25 a 55 segundos. 

b) El estudio de los enfermos en estado fisiológico anormal
del Oddi. como el que corresponde al Oddi espasmo provocado por 
la morfina. por la irritación. o por la hipertensión coledociana de­
mostró (Ver Fig. 42): 

-Que durante el estado de espasmo la presión coledociana
se eleva a 21-28 y se obtienen imágenes colangiográficas típicas 
de stop coledociano, las cuales se presentan en dos tipos: 

el tipo de stop en obús, caracterizado porque el borde 
inferior es convexo abajo. imagen que no se presta nunca a erro­
res con lesiones calculosas o estenósicas del conducto biliar; y 

el tipo de stop horizcntal, caracterizado oorq ue el borde 
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rnferior está cortado horizontalmen':2. 'magen quz puede prestars•c' 
a errores con otras lesion-s litiásicas o compresivas del colédo�o. 

-Que la perfusión a hiperpresión. por encima de 21-28 (40
cms. de agua) \·ence la resistencia e,pasmódica del extremo infe­
rior del coledoco, pro,·ocando a menudo dolor por hipertensión. 

-Que el pasaie al duodeno permite obtener una imagen
radiológica típica del duodeno en espasmo. sobre la cual es nece­
sario insistir y precisar, dada la importancia que le otorgamos. 

Las imágenes del duodeno en espasmo se -anifiestan adoptan­
do tres tipos: a) imagen negativa (Fig. 42(a) sin visualización de Fig. 42. - Oddi-tunaeno en espas1r.o. I1nág<:r.2s de contraeciOn duodenal. Culdrupl­stnultáne,1 contracción de: r.olf'doc1: infLnor (11 con inag'n d- stop <.: h1pti-tensió11 coJcdociana de :n a 28 emt�. de· agca, \\�irsung 121 con rel1E-­nanüento e imagen de stop. a:,polla de v��tt·r (31 que no se vis,.1a'za Y duodtno 1�¡ ,·0,; tres imágenes: 1a1 n,�ati,·a. 1b1 fiíiforme �- 1c1 �n plum·, o acordE·ún. 
la parte media de la segunda porción del duodP110, por contracción 
intens3 del intestino a nivel del esfínter de Odd1. Por lebajo de 
esta zona se obserYa liquido de contraste en la parte baia de la 
21 porción del duod:no o en la :3'1 porción; h) imagen filiforme 
(Fig. 42(b) caracterizada por la Y.suahación de la luz c?ntral 
estrechada de la 2'-' porción del duodeno. Esto se cx�)lica porqu•.' 
la contracción del intestino apr uxima tan estrechan° enLJ lns re­
pliegues ele la mucosa unos contn otros. que no permite el relle-
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namiento lateral de sus intervalos: cJ inaegn en acordeón o en 
plv.ma (Fig. 42(c) siempre de esta zona de la segunda porción del 
duodeno, en la cual el espasmo menos acentuado del intestino ha 
permitido, además de la visualización de la luz central (tallo). 
el rellenamiento de los espacios horizontales que separan los re­
pliegues mucosos del duodeno, no completamente aplicados entr' 
sí (barba). lo que ofrece el aspecto radiológico de una pluma o u,1 
acordeón. 

Estos tres tipos de imágenes del duodeno, negativo, filiform8 
y en acordeón o 2n pluma. conesponden a grados decreciente; 
de contracción intestinal que documentan la existencia de U!l 

fenómeno iriportante: el espasmo de la 2ª porción del duodeno 
en la zona del esfínter de Oddi. 

-Por último. li colangiomanometría 1 ealizada durante el 
espasmo con presiones superiores a 21-28 permite la visualización 
del Wirsung cuando existe una desembocadura común del colé­
doco con el canal pancreático. 

c) Se completó el estudio de los enfermos en Oddi espasm0
provocando la Oddi relajación por medio ele la inhalación de 
nitrito de amilo. observándose ( Ver Fig. 13): 

-El descenso \·ertical de la presión coledociana a límites
normales de 7-12. 

-Qu2 la radiografía obtenida en estns momentos capta tres
elementos de significación: la visualización del segmento trans­
duodenal d.l colédoco (Ver Fig. 4:3). el vaciamiento del Wirsun.�. 
y la ima(en del duodeno �n relajación; esta imagen está caracte­
rizada por un duodeno ancho. de dos tra\·eses de dedo, a bordes 
regula1 Es, con escotaduras noco nrofundas. ampliamente rellen<i. 
distendido, con desaparición del aspecto en acordeón debido a la 
separación de los pliegues mucosos. Podemos afirmar, por el es­
tudio del esfínter de Oddi en estado de espasmo y luego de rela­
jación. que la presión coledociana y el pasa je de bilis al intestino 
está íntimamente relac:onado con el estado de contracción. no 
sólo del Esfínter muscular del Oddi, sino también de la muscula­
tura duodenal. El Oddi espasmo está constituido por la intensa 
ccntr'cción 2imultánea del Oddi y de ¡. p"rte media de la 2" 
pcr.ión c!el duodeno. Es1 a usociación funcional observada de ma­
nern constante y sistemáticR en todos los casos de espasmo nos 
permite que le otorguemos jerarquía denominándola: sinergia 
funr�cnal Odd\-duodeno. 
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Importancia de la sinergia Oddi-duodeno. 

Hemos dejado establecido. en las lineas precedentes. que du­
rante el Oddi espasmo y la Oddi relajación existe una sinerg1,1 
funcional Oddi-duodeno. 

Este concepto adquiere proyecciones de importancii pat1i­
génica, clínica y diagnóstica, como \'eremos a continuación: 

1) Aceptar la sinergia Oddi-duocteno significa dar término
al pleito mantenido por los diferentes autores sobre la inte1Ten­
ción discutida de la musculatura duodenal durante el Oddi e;­
pasmo. 

F.�- 43. Odcl1-0uoc:cnr, relajc-1c1ón. 
Cl-n nitrito c!e amilo se produce 1a 
L·uádruple n:lajación. La presión 
coledod�na de 28-!1 desciende :. 
15-7 cn1ts. de ag.1a. ge \'isualiza el 
eo1é�oco infl rior ( 1 ). 1i ampolla 
d! Vater !31. el \\'irsung se v:.H·i·1 
4 2 t y el ducdcno se relaja j-l J. 

f Pur er; or se ha dejado en blan­
co la zona de conf1uen1�1 del cnk­
doco Ct)l1 el \Yirsungt, 

2) Significa aceptar que afecciones hepato biliares repercu­
ten sobre la funcionalidad del duodeno y que, in\'ersamente, afee�
ciones duodenales repercuten sobre la funcionalidad del sistem,1 
biliar. 

La primera repercusión es conocida, ya que se acepta que la 
colecistitis litiásica o no, la litiasis coledociana y cálculos de la 
ampolla de Vater, la coledocitis y la angiocolitis provocan, pw 
reflejos o por irritación, el espasmo del esfínter de Oddi. 
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Por el contrario. la repercusión de las afecciones duodenales 
sobre el sistema biliar constituye capítulo sugestivo que ha sido 
en general poco tenido en cuenta. Se trata de enfermos con duo-· 
denitis. como los portadores de giardias intestinales. que adoptan 
la máscara clínica de un vesicular o un coledociano; son tratado; 
con la falsa orientación de un hepato biliar y lógicamente la tera­
péutica médica instituida fracasa. En otros casos, los trastornos 
del Oddi que ocasiona la duodenitis, proYoca episodios de icteri­
cia y de dolores que conducen al cirujano a interpretar equivoca­
damente a su enfermo como un coledociano e inter\'enirlo en cor,­
secuencia con resultado negativo. 

Ejemplo ilustrativo es el caso de P. de S .. de 30 años, portado­
ra de una duodenit;s oor lamblia;is duodenal que provocaba u1 
un espasmo del Oddi simulando un síndrome vesicular primeo y 
coledociano después, a consecuencias del cual fué sometida a dos 
intervenciones negativas: apendicectonia de apéndice sano en el 
primer ingreso, colecistostomia sobre vésicula sana en el segundo 
ingreso. y que finalmente la metoquina curó. A través de la cole­
cistostomia se le oracticó la c,langiografía que fué no1 mal. 

Otro tipo de enfermos que adoptan la máscara biliar lo con;­
tituyen los portadores d2 úlce�·a duodenal, en ]ns cuales la irri­
tación del duodeno provoca la contracción de la musculatura y el 
espasmo del Oddi. Caso demostrativo In constituye la enfermA 
M. G. de S. de 69 años, que presentaha un ulcus duodenal, cuyos
sufrimientos biliares, orientando equi,·ocadamente al cirujano, !a
expusieron a dos intervenciones inútiles. La primera una explo­
ración biliar negativa y la segunda una coledocotomia negativl.
Otro caso ES de J. D. de L., de 49 años. con ulcus duodenal pero
con síndrome de cólicos hepáticos que conducen a una primera
ope1ación de colecistostomia sobre vesícula normal. Recién en !a
2ª operación. aclarado el diagnóstico. se le practicó la gastrecto­
mia por ulcus.

Por lo tanto. la sinergia Oddi duodeno muestra su importan­
cia cuando debewos interpretar cuadrns ,·esiculares y coledocia­
nos simulados por lesiones parasita1 :as u orgánicas del duodeno. 

3) Aceptar la sinergia Oddi-duodeno significa afianzar el
concepto de que el estudio radiológico del estado dinámico de la 
segunda porción del duodeno constituye un elemento de diagnósti­
co de ,·alor para orientar al clínico sobre el estado funcional del 
esfínter de Oddi. Es decir. que por el estado del duodeno a la ra-
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diografia se puede predecir el estado del Oddi. Las imágenes es 
pasmódicas del duodeno que hemos presentado, revelan la con­
comitancia de un Oddi espas10 cuya causa primitiva será necesa­
rio buscar en el duodeno o en la esfera hepato biliar. 

4) La demostración de la sinergia Odd; duodeno nos permi­
te. por último. considerar en toda su amplitud la significación di­
námica y funcional del Oddi espasmo. En efecto. anteriormente 
habíamos demostrado que durante el cierre del Oddi se observd 
de manera constante una contracción del colédoco inferior, un. 
contracción de la porción terminal del Wirsung y una contracción 
de la ampolla de Vater. Con el aporte de las presentes observa­
ciones sobre la sinergia Ocldi-duodeno -stamos en condiciones de 
afirmar que el Oddi espasmo constituye una cudrupl� y simultá­
nea r.cntracdón colédoco-wirsungo-vateria:o-duodenal (fig. 44). 

Con esta última contribución completamos el análisis de la 
amplitud de este f-nómeno y presentamos a la crítica científica el 

4 

, ·  1��;; �;'- t
) 

Fig. 44. - CuldrupJc contrn.cion en el C!:·p:1smo de Oodi: 111 d>l enll�t0<:o infpt•ioi": 
(21 del Wirsung terminal: 1:11 de la ampoll.1 de Vater .v papila: 141 del 
duodeno ien pJurnal. Mir:1ndo atc?1tamente la pl.lca, trazas de liquido de 
eontraste dib•�1.üin el seg1n'� nto contraído del <:olcdn:o terminal. Wírsung 
term1n.al y de an1pollc1 de Vate,· y p;ipila. 
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aporte personal de nuestras comprobacicnes sohre la dinámica 
funcional del esfínter de Oclli. 

Re:um:n de las ccmprc�aciones sobre el e�tud;o diné.mico y fun­
c:onal del edínter de Oddi y sobre la sinerg.1 Oidi .. duodeno. 

1) El cierre del Oddi cons iste en una triple y simultánea
contracc10n del colédoco inferior. Wirsung y ampolla de Vater no 
aceptándose la contracción parcial de la papila. 

2) No se acepta la teoría del cierre coledociano asociado a
Wirsung permeable cono explicación de la presencia de jugo 
pancreático en duodeno durante el tE,mporario cierre del Oddi 
por el sulfato de mangnesia porque el jugo pancreático puede re­
fluir a traYés del canal de Santorini. 

3) El límite superior del Oddi espasmo tiene lugar en Wir­
sung y colédoco al mismo nivel, siguiendo en general una linea 
oblicua abajo y a la izq. que forma un ángulo de 25 a 35 grados 
con la vertical. 

4) Durante el Oddi espasmo. colédoco y Wirsung se acercan.
el Wirsung se horizontaliza; durante la Oddi relajación se sepa­
ran y el Wirsung se ,·erticaliza y endereza. 

5) La evidencia del nivel común del espasmo colédoco-wir­
sungiano demuestra que el lugar del espasmo no se relaciona con 
el nivel superior de las fibras musculares de ambos esfínteres. 

6) Durante el Oddi espasmo el colédoco inferior se estrecha
y se acorta. El colédoco supraesfinteriano es un elemento pasivo. 

7) Las comprobaciones efectuadas sobre el esfínter de Oddi
en estado normal. en Oddi espasmo � en Oddi relajación son las 
siguientes: 

En estado de Oddi normal las perfusiones a presiones de 30 
cms. de agua pasan al duodeno en 25 a 55 segundos segundos con 
visualización del colédoco inferior e imágenes de duodeno sin es­
pasmo. En estado de Oddi esoasmo la Presión coledociana se ele­
va a 21-28, la colangiografía muestra imágenes de stop coledocia­
no en obus y horizontal. el duodeno acusa imágenes de espasmo 
y se visualiza amenudo el Wirsung. Durante la Oddi relajación 
existe una caída vertical de la presión coledociana. vaciamiento 
del Wirsung y duodeno dilatación. 

8) Se concluye que el Oddi espasmo se acompaúa de una
contracción de la parte media de la segunda uorción del duode­
no. lo aue se denomina siner_gia funcional Oddi-duodeno; consti-
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tuye una cúadruple contracción colédoco-wirsung-papilo-duod.­
nal. 

9) La sinergia funcional Oddi duodeno documenta el porque
afecciones hepalo biliares repercuten sobre la funcionalidad del 
duodeno (colecistitis. litiasis coledociana v vateriana. coledocitis. 
coledocilis, angiocolitis) v porque afecciones duodenales repercu­
ten wbre la funcionalidad del sistema biliar (duodenitis, lambli�­
sis, ulcus), adoptando la máscara clínica \'esicular o coledociana. 

10) La sinergia Oddi-duodcno permite. por el estudio radio­
lógica de la segunda porción. orientarse sobre el estado funcional 
del Oddi. ;) REFLUJO BILIOPANCREA TICO. 

Hemos analizado en el capítulo anterior lo concerniente a la 
fisiología dinámica y funcional del esfínter de Oddi y la sinergia 
Oddi-duodeno en estado de espasmo y relajación. 

Corresponde estudiar ahora el refluio biliopancreático. consi­
derado como el factor patogénico más iri�ortante de las pan­
creatitis aguda. a cuyo mecanismo aportamos un nuevo concepto. 

A) Estudio.
Para precisar este mecanismo los enfermos fueron estudia­

dos en el postoperatorio en dos etapas. En la primera etapa se 
les practicó manometría sin farmacos para determinar la presión 
coledociana normal, el umbral del dolor, del espasmo v el tiempo 
de perfusión de 20 ce. de suero a 30 cmts. de presión; además, 
manometría con farmacos, es decir, morfi-amilo-manometría, pa­
ra determinar la pres ión coledociana en Oddi- espasmo morfínico 
y en Oddi-relajación aguda. 

En la segunda etapa se practicó la colangiomanometría sin 
farmacos con placas en serie duodenal( para estudiar el colédoco 
a presión normal de 7-12. a hipertensión mediana de 18 y a hi­
pertensión de 30, 40 y 50 cmts. de agua) v la colangiomanometría 
eon farmacos (para estudiar el colédoco y el Wirsung a hiperte1-
sión de 20, 30, 40 y 50 cmts. de agua). 

B) Comprobaciones.
De estos estudios surgen las siguientes comprobaciones:
1) La primera es fundamental: el reflujo biliopancreático

tiene lugar cuando existe Oddi-espasmo. 
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La opinión de los di fer 2ntes autores este punto preciso es la 
siguiente: Bengolea ', Velazco Suárez 1·1\ Ferracani r,,, Mirizzi 10i.10◄ 
(.1940). Negri 107 y Westphal ,,i no establecen que la condición in• 
dispensable del reflujo lo constituye 21 espasmo del Oddi. Sin em­
targo, las colangiografias que exponen con refluio presentan imá• 
gEnes tioicas de espasmo. sin otorgarle significación. 

Opie 110 (1901) y Archibald 2 (1919) y en especial Doubilet 
y Mulholland ('' 1) (1948). formulan la premisa de que el espasm0 
es causa del reflujo, introduciendo los dos últimos la técnica de 
la sección del esfínter en las pancreatitis agudas r2cilivantes. 

Hemos revisado cuidadosamente todo nuestro material de 
colangiomanometria llegando a la conclusión de que. en un Oddi 
con presiones coledocianas normales de 7-12. no existe espasm,:i 
ni reflujo, mientras que. con hipertensiones de 21 a 28 se puede 
producir el espasmo y el reflujo. 

2) Espasmo e hipertensión constituyen dos el:mentos cons•
tantes e inseparables en ll g,nes:s del reflujo. - Al destacar de 
manera firme y categórica el hecho evidenciado de que sin es· 
pasmo ni hipertensión nn hay refluio. dejamos establecida la pre• 
misa de que el reflujo biliopancreático no es un fenómeno nomal 
sino patológico. puesto que el espasmo y la hipertensión revelan 
la existencia de un trastorno neurogénico, inflamatorio u obs• 
tructivo en la esfera bilio-pancreático-duodenal. 

3) Del estudio realizado se llega, además. a la conclusión de
que es preciso separar netamente el mecanismo de la evacuación 
de la bilis en un Oddi sin espismo y en un Oddi :on espasm,, 

porque los que han estudiado el mecanismo del reflujo. en gene­
ral. superponen ambos mecanismos, lo que conduce a formular 
conclusiones erróneas. 

a) Evacuación de la bilis en un Oddi sin espasmo. - Se
comprueba que en un Oddi sin espasmo, con presiones coledocia­
nas de 7-12, es el tonismo del esfínter del colédoco inferior. ,·l 
que, en general, retiene la columna de bilis. Se obtiene una ima­
gen de stop o cierre coledociano sin reflujo en Wirsung. c·uandu 
la presión coledociana, por efecto de la acción secretora del híga­
do. avaluada en 35 ctms. sobrepasa los límites tensionades de 7-
12. el esfínter se abre transitoriamente y la bilis pasa al duodeno
y. esto es lo importante. sin provocar reflujo.

b) Evacuación de l,_ bilis en el Oddi-duodeno espasmo. Re-
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sirtencia de les 3 esfínteres del Oddi. Durante el Oddi-duodeno 
espasmo se produce la cuádruple contracción simultánea del co­
lédoco inferior. Wirsung terminal. ampolla-papila y 2ª porción 
del duodeno. apareciendo una hipertensión coledociana, que al­
canza a 21-28. La hipertensión coledociana. vence al espasmo de 
manera intermitente y la bilis pasa al duodeno y refluye simul­
táneamente en el Wirsung. Hemos documentado que las imáge­
nes de Oddi espasmo obtenido con farmacos o por medio del 
dolor o la hipertensión, son semejantes. Esto i ustifica la genera­
lización que otorgamos a los datos obtenidos por medio ele la mor­
fina-amilo colangiografía. 

Para refluir al Wirsung y pasar al duodeno. la bilis se ha 
visto obligada a franquear 3 zonas esfinterianas de resistencia dis­
tinta que son: el colédoco inferior, la ampolla-papila y la termi­
nación del Wirsung. 

Resistencia esfinteriana del colédoco inferior en espasmo. -

Este es fin ter esta cerrado por la acción combinada de la contrac­
ción del esfínter propio del colédoco y la contracción de la mus­
culatura duodenal y su resistencia oscila. de 21 a 28 cms. de agua. 

Resistencia del esfínter de la ampolla de Vater y de la pa­

pila. - El esfínter de la ampolla de Vater está constituido por fi­
bras musculares finas que la rodean y está bien desarrollado so­
lamente en la sexta parte de los casos y ofrece una resistencia 
menor al flujo de la bilis que el colédoco inferior; forzado el co­
lédoco inferior, la ampolla se deja distender. 

El esfínter de la papila esta constituido por fibras circularf's 
casi nulas, de escaso papel esfinteriano. v por fibras longitudina­
les que. desde la ventana coledoca]. terminan abajo en la mucosa 
y submucosa de los repliegues valvulares de la papila. provocan­
do. al contraerse. un acortamiento del esfínter de Odcli de 5 a 8 
mm. de longitud. comprobado en nuestra� nlacas colangiográfi­
cas de manera categórica. Este acortamiento tendría (Negri) un,1
función de ordeñe y facilitaría a la expulsión de la bilis. Per') 
también se acepta que este acorcleonamiento del esfínter harÍd 
más pronunciados los repliegues valv11Jares de la ampolla y papi-
la. dificultando la expulsión de bilis. 

Por otra parte. el orificio de la papila (ostium). situad? f•n 
el centro del tubérculo papilar, es muy peque10 y su gasto, si 
bien es suficiente para dar paso a bilis a presiones normales n, 
permite la evacuación rápida ele una ma_vnr cantidad de bilis a 
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fuerte hipertensión de 21-28. Es decir que, por la exageración de 
los repliegues o por las dimensiones reducidas del ostium, lo cier­
to es que la bilis a hipertensión. encuentra en la papila un orifi­
cio de evacuación insuficiente que la obliga a forzarse un paso a 
través del orificio del Wirsung. 

Reristcncia del �sfínter del Wirsung al reflujo. - Tres facto­
res de resistencia intervienen a este nivel: Wirsung, presión in­
trapancreática y duodeno. El factor intrínseco muscular del es­
fínter del Wirsung, poco desarrollado en general, hallándose pre­
sente únicamente en la tercera parte de los casos y cuyo papel de 
resistencia es escaso. 

El factor de la presión intracanalicular del jugo pancreáticll: 
normalmente esta presión es similar o superior a la presión in­
tracanalicular normal de la bilis. estimándose, además que la pre­
sión secretora de la célula pancreática es semejante o superior a 
la del hígado. lo que impide el reflujo de la bilis a presiones nor­
males. 

El frctor extrínseco duodenal: en estado de Oddi - duodeno 
espasmo, se agrega un tercer factor de resistencia: el del espas­
mo de la musculatura duodenal que, al estrechar el canal pan­
creático al nivel de la ventana coledocal. ofrece la imagen del 
stop del Wirsung. 

Por lo tanto. el Wirsung sin espasmo ofrece al reflujo la re­
sistencia escasa de su esfínter, pero además. la resistencia efecti­
va de la presión pancreática intracanalicular que iguala o supera 
a la biliar, lo que explica porque en estado funcional normal. la 
bilis a presión de 7-12 no puede refluir en el páncr�as. Esto justi­
fica la comprobación de que jamás hemos observado un reflujo 
pancreático en estado funcional normal del Oddi. 

Concretando entonces, y de acuerdo a estos estudios, la resis­
tencia máxima al pasaje de bilis por la zona del Oddi se encuen­
tra a nivel del colédoco inferior transduodenal y es dada por la 
acción combinada del es!ínter propio del colédoco y la muscula­
tura duodenal. Las resistencias accesorias estan localizadas. una 
a nivel de la ampolla-papila por el acortamiento del esfínter y d 
pequeño calibre del ostiu.1, y otra a nivel del Wirsun; terminal 
por la acción del esfínter propio del Wirsung. musculatura duo­
denal y presión intracanalicu!ar pancreática .. De estos· ·conoci­
mientos sur,;e el mecanismo del reflujo bilio pancr2ático que ··ex-
ponemos. \' 1 - 642 -



C) Mecani",mo del reflujo bilio pancreático. 

Las comprobaciones anteriores nos permiten presentar el me­
canismo del reflujo b1lio pancreático .desarrollado en los 3 tiem­
po� siguientes: (Fig. 15). 

M [CAabMC DEL t[fLUJO 

tol,�.c 1•,t•·o• 

5 top ( oledourno 

Fig. 45. - (a1 Prilner tie1npo del reflujo. Espasrno del Oddi con imagen d- stop 
único eoledociano. La bilis a p1 esión de 21-28 está retenidn por la rcsh;­
tencw dt I esfínter propio del col'doco inferior y de la musculatura duo. 
denal en espasmo. (b) Segundo teínpo. Rupt:ua del espasn10 con reflujo 
de bílis al \\'irsung v p;.1saje al duodeno. In1[lgen en trípode. lcJ Tercer 
ti.. mpo. La evaeuación de bilis ha dis1ninuido la hipertensión eoledociana 
v el es1Jasmo St restable"e con >ncarcelamiento de la bilis en el \Virsung. 
I1n2.gen de doble stop col>dc,<.·o-\•Virsungiano. 

ler. tiempo del reflujo. Oddi-espasmo y stop coledociano único. 
Hipertensión biliar 

Durante el Oddi espasmo el cierre del esfínter genera una 
progresiva hipertensión coledociana. La colangiografía reYela una 
imagen de stop coledocíano sin relleno del Wirsun_;. En el pri­
mer tiempo del ref1�1jo (fig. 45 a.). 

29 tiempo. RupturR del espasmo y, reflujo. 

A causa d2l espasmo la bilis sigue acumulándose en el. colé­
looo ba_io la acc i ón secretora del hígado, secreción que solo se in­
hibe a ,presiones le·35 cms. de agua. Esto conduce a una, hiperten­
sión coledociana progresÍ\'a que sobrepasa 21 nivel de resistencia 
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del colédoco inferior en espasmo. El Oddi espasmo se vence y la 
bilis a hipertensión irrumpe en la ampolla de Vater, una parte 
se vierte en el duodeno a través del ostium de la papila y otr.i 
parte, obligada por el escaso pasaje que le permite la papila, pre­
siona fuertemente contra el orificio del Wirsung. En este momen­
to, como la contracción del músculo duodenal ha cedido tran­
sitoriamente, la resistEncia que ofrece el Wirsung al reflujo se 
reduce a la presión intracanalicular pancreática, ya que la acción 
contractil del esfínter propio del W1rsung es poco efectiva. La 
bilis a 21-28 vence la presión intracanalicular de 7-15 de los cana­
les pancreáticos y el refluio se produce (fig. 45 b). Si existe un 
canal de Santorini comunicante la res istencia intracanalicular al 
reflujo es menor. 

La colangiografía en serie sorprende este tiempo en varias 
etapas parciales como ser: visualización de una rama coledociana 
del tr ípode del Oddi, visualización de dos ramas. es decir. colédo­
co y Wirsung. y por último, visualización total de las tres ramas 
del esfínter. es decir, colédoco, Wirsung y paoila. De estas imá­
genes, la última en trípode. es la más ilusti·ativa porque documen­
ta la apertura de las 1tes ramas del Oddi (fi_g. 46) (placa Nº 6 de 
serie de 16 placas). 

3er, tiempo. R ,;tab)ecimiento del Oddi- espasmo e imagen 
del doble :to9, Encarcelamientc del reflujo, 

El segundo tienoo se realiza ráoidamente. Es fugaz porque 
la ruptura del Oddi-espasmo es transitoria. ya que el pasaie de 
cierta cantidad de bilis disminuye la pres'ón coledoci,na. el equi­
librio tensional roto se I establece y el espasmo de nuevo se cons­
tituye. Queda entonces encarcelada la hilis dentro del canal le 
Wirsung. La colangiografía nos muestra la imagen del doble stJp 
coledoco-wirsungiano (fig. 45c). 

Mientras no cese El espasmo. hipertensiones coledocianas su­
cesivas provocarán repetidas .r:Erhff2s v cierres esfinterianos, 
con reflujos crecientes hasta aue la nresión 1ntracanalicular pan­
creát1ca en aumento no lú oern,ite rrás. En casos de Santorini 
comünicante. por su acción deri,:ativa. se uueden proYocar 1·efiu­
jos más extensos. 

Cuando el espasmo Odli-duodenal cesa de m:mera definitiva. 
la bilis del Wirsung. lihre de la contracción ele la Y2ntana cole-
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Fig. 46. - Hadwg1 atí:1 
N11 6 de la colangin­
manometnn seriográ­
fica 11H pl�cas 1, �e 
ha so1 prendido �-J 
"e;undo tiempo del 
reflujo en el ju�to 
n1ome111(1 en que la 
hip>rh. n�iún ('{,Jedn­
ciana hét ru1o "I es­
pasmo, p.1sandu )¡1 
bilis simultillh.•ame11-
te al duodet:o y al 
\Virsung. lrn:1gen t:n 
trípode. 

doca! del duodeno, se vierte en el intestino al ritmo del gasto nor­
.nal dEl orificio ele la papila. hasta alcanzar presiones normales. 

El refluio está ligado esencialmente al espasmo y a la hiper­
Lensión coledocian?., a la insuf(CÍEncia del )asaje de la bili�. a cra­
ves de la papila. y a la presión intracanaliculur pancreática. 

D) Proyecciones de estas conclusiones.

1) Ofrece bases más firmes para :.nvestigar el papel patoló­
gico del reflujo de bilis en las pancreatitis.

2) Favorece el análisis y las indicaciones de los tratamientos
basados en la existencia del reflujo. como ser la esfinte­
rotomia y la colédoco yeyunostomia en Y en las par1crea­
titis recidivantes.

3) Pmtea orientaciones terapéuticas con la premisa de que
el tratamiento de las plancreatitis por reflujo es el tra­
tamiento del espasmo. de la hipertensión coleC:ociana y
de sus causas.
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Resum ·m del refl uio Bilio-Pancreático. 

-Se expone un nueyo concepto sobre el reflujo bilio pan­
creático con la finalidad de aclarar el íntiT10 mecanismo de
este fenómeno, fundamental en la patogenia de las pancret!­
titis agudas por bilis.

-El esoasmo Oddi duodeno y la hipert2nsión coledociana
srn !ns factores principales del reflujo.

-El 1 efluin es un fenómeno patológico. porque evidencia
un trastorno neurogénico. inflamatorio u obstructivo geni!­
rador de espasmo e hipertensión.

-Se puntualizan los elementos de resistencia al pasaje de
bilis en las 3 zonas esfinterianas del Oddi.

-Se expone el mecanismo del refluio en 3 tiempos:
ler. tiempo: espasmo y stou coledociano con hipertensión

biliar. 
2° tiempo: ruptura del esu2smo con pasaje de la bilis al 

duodeno v al Wirsung. Imagen en tripode. 
3er. tiempo: restablecimiento del espasmo. encarcelamiento 

de la bilis e imagen le doble sto) colédoco-wirsungiano. 
-Se destaca la aplicación de estos estudios a la investiga­

ción del papel patogénico del reflujo de bilis en las pan­
creatitis y a las indicaciones de la esfinterotomía y colédoco­
yeyunostomía en las pancreatitis recidivantes.

--Se formula re premisa de que el tratamiento de las pan­
creatitis por reflujo de bilis es el tratamiento del Oddi-duo­
deno espasmo, de la hipertensión coledociana y de sus causas. 

4° ) ESTUDIO DEL ESFINTER DE ODDI Y DEL' REFLUJO 
BILIO PANCREATICO CON LA SERIOGRAFIA RAPIDA 
ADOS PLACAS POR SEGUNDO 

Todos los resultados que hasta el momento hemos expuesto 
sobre la fisiopatología del esfímer de Oddi fueron obtenidos en 
el hombre por medio de la colangiomanometría y la morfi-amilo­
colangiografía. A pesar de impresionar varias placas sucesivas. 
diversos aspectos de la fisiología del Oddi quedaban sin precisar, 
debido a la rapidez de ciertos cambios morfológicos funcionales 
del esfínter que no podían ser captados con el método seriográ­
fico común. Este fué el motivo por el cual resolvimos utilizar un 
método que registrara íntegramente todas las modificaciones del 
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esfínter a diferentes presiones. Tal propósito fué cumplido utili­
zando el angiocardiógrafo y el Poly-Viso, lo que nos permitió im­
presionar dos imágenes por segundo y al mismo tiempo obtener 
una gráfica simultánea ele las presiones biliares. Con este proce­
dimiento. que somos los primeros en aplicar a este estudio (51 ). 
se obtm·ieron series de 50 a 80 placas cl2 un mismo enfermo, re­
gistrándose todos los cambios morfológicos y tensionales del es­
fínter de Oddi en sus mínimos detalles. La oportunidad de nues­
tras irn·estigaciones se ha visto justificada en la referencia del 
Profesor Caroli, el maestro creador de la raliomanometría. quien 
al examinar los documentos obtenidos. nos expresó que tales es­
tudios en seriografía rápida constituían una aspiración qu2 no 
había logrado realizar. 

METODOS DE ESTUDIO 

El manómetro de agua que nosotros usamos es el corriente 
de las colangiomanometrias y radiomanometrías. Solamente se le 
agrega un tubo de vidrio en Y, de manera que una de sus ramas 
conecte con el tubo de Kehr y otra con el aparato de Poly-Viso. 

La manera como actuamos es la siguiente: se comienza por 
registrar la presión coledociana que normalmente oscila entre 7 
y 12 cms. de agua. Se perfunde 3 o 4 ce. de Neo Tenebryl a lige­
ra hioertensión de 15 cms. v radioscopicamente se comprueba 
cuando el líquido opaco oasa al colédoco. Se puede entonces da:· 
comienzo a la seriografía ráp_ida. 

La seriografia se lleva a cabo en 3 etapas: ¡, etapa sin inyec­
ción de modificadores registrando series radiográficas de 10 a 20 
placas con perfusiones a presiones crecientes por encima de Id 
presión coledociana normal de 12 (a 20, 30, 40 o 50 centímetros de 
agua); 2 �tapa, series radiográficas despu�s de 10 minutos de la 
inyección de l. ce. de morfina, con perfusiones a presiones cre­
cientes por encima de la presión coledociana morfínica de 20 (a 
25. 30, 40, o 50 centímetros de agua); 3ª etapa, una s2rie radiográ­
fica a los 25 o 35 segundos después de la inhalación de una am­
polla de nitrito de amilo. con la presión coledociana residual.

:OMPROBACIONES 

De nuestro material de 780 placas de seriografía rápida ex:i­
minaremos la seriografía de Virginia A. de S. 
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1" etapa. Estudio del esfínter de Oddi sin modificadores. 
La presión coledociana normal es de 8 cms. de agua. Se per­

funde Neo Tenebryl al 50 '; por el tubo de Kehr a 2 presiones 
distintas: a) a 16 cms. de agua (6 placas) y b) a 26 cms. de agua (6 
placas) 

a) Perfusión a 16 oms. de agua. d! sustancia opaca en el co­
lédoco cuya presión normal es de 8 cms. de agua. 

En las placas 1, 2, 3 y 4 se aprecian imágenes sucesivas dé 
Oddi abierto a solo medio segundo de intérvalo (fig. 47). 

Se observa como toda la zona esfinteriana, comprendiendo el 
colédoco inferior y la ampolla de Vater hasta la papila, se dibu­
ja como un canal infundibular más amplio arriba que abajo, in­
curvándose sobre si ,-iismo, presentando en conjunto una conca­
vidad hacia la derecha. En su parte alta forma siempre con el 
colédoco extraesfinteriano una característica angulación abierta a 
h izq. del límite superior del esfínter hasta la papila, la zona 
esfinteriana mide en este caso 18 mm. de largo: arriba su ancho 
es de 4 mm. y abajo de 2 mm. En la placa N9 5 se observa el co­
mienzo de contracción del esfínter, llamando la atención que este 
se cierra de abajo arriba, es decir, desde la papila al colédoco. 

En la Nº 6 (fig. 47) se ofrece una imagen típica de stop cole­
dociano fisiológico con 2 características importantes: la primera 
que se trata de un stop en obus. convexo abajo y la 2" que la di�­
tancia del stop a la papila es de 16 mm. es decir. 2 mm. rne110..; 
que en la imagen de esfínter abierto, lo que demuestra que la 
contracción del Oddi se efectúa no solo en sentido circular, sino 
tabién en sentido longitudinal. 

Observemos ahora las características del duodeno en las 6 
placas de esta serie. En las 5 primeras (1 a 5) el duodeno, a nivel 
de la parte media de su 2ª porción se presenta amplio, con los 
surcos bien marcados en pila de monedas, oblicuos arriba y a la 
izq. El ancho del duodeno es de 30 mm. En la placa Nº 6 a pesar 
de contraerse el esfínter de Oddi, el duodeno permanece igual, sin 
sufrir ninguna modificación. De esto último se deduce que nor­
malmente y a hipertensión coledociana ligera como en esta serie. 
el esíínter de Oddi puede contraerse .is}adamente sin p>.rticipa­
ción de la musculatura duodenal. 

Estas comprobaciones nos permiten corroborar la afirmació:1 
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de que el esfínter ele Odli se comporta como una unidad fisioló­
gica abriendo o cerrando al mismo tiempo sus tres segmentos 
constitutivos (colédoco inferior, ampolla de Vater y papila) y que 
la evacuación de bilis tiene lugar en un solo tiempo, el tiempo 
pasivo de Oldi abierto y que no es aceptable el criterio de que la 
contracción del Oddi se acompaña siempre de una contracción 
duodenal. 

b) PerfufiÓn " hipertensión ccledociana de 25 .ms. de agua.

Luego de la serie anterior se deió descender la presión cole­
dociana a sus límites normales de 8 cms. de agua. Se perfunde 
entonces nuevamente pero ahora a una hipertensión de 25 cms. 
de agua. En esta serie se impresionaron 6 placas (7 a 12) (fig. 48) 
y pasaron 5 ce. de Neo Tenebryl. En las dos primeras radiogra­
fías ( 7y 8) se observa el esfínter de Oddi en inminencia de aper­
tura; en la 9 al nivel de la papila duodenal aparece una imagen 
estrellada del tamaño de una semilla de uva que marca la salida 
del líquido de contraste por el ostium. Además un hecho llama­
tivo es necesario señalar del lado duodenal en estas 3 placas y es 
que, al nivel de la parte media de la 2ª porción, sobre su borde 
interno, inmediatamente por debajo de la implantacióñ de la pa­
pila del esfínter de Oddi, se marca una vigorosa contracción duo­
denal, en forma de cw1a. cuyo vértice se insinúa hasta los dos 
tercios del diámetro intestinal en la placa 7, para completarse y 
alcanzar el borde derecho del duodeno en la placa 9. Es decir que 
la hipertensión brusca coledociana a 25 cms. genera un reflejo que 
se manifiesta por medio de una intensa contracción del duodeno 
sobre el pie del esfínter. Es lo que denominamos contracción zo­
nular hipertensiva refleja de la z, porción del duodeno. La hiper­
tensión coledociana de perfusión a 25 cms. vence la contracción 
del duodeno y el líquido de contraste pasa al intestino como lo 
marca claramente la radiografía N9 9. Pero el gasto del ostium no 
es suficiente para dar paso de manera rápida a todo el líquido 
coledociano que a presión de 25 cms. busca una salida y entonces 
la hipertensión actúa sobrf' la terminación del Wirsung (cuya 
presión intracanalicular es inferior a 25) y la sustancia de con­
traste remontará el Wirsung i contracorriente produciéndose el 
reflujo bilio pancreático que veremos en las placas siguientes. 

En efecto, en las radiografías 10. 11 y 12 hemos logrado sor-
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prender las diferentes etapas de un refl:jo b:lio9.n:"oi!.co ¡ro­

gr,sivo (fig. 48). 
En la placa 10 comienza el refluio. al rellenarsE R contraco­

rriente 1 cm. de la parte terminal del Wírsung. Se dibujan con 
claridad las 3 ramas del esfínter de Oddi; la rawa coledociana, en 
forrria de gancho, infundibula, y más ancha; la rama pancreática 
rectilínea, de menor calibre. más afilada en su extremo y con una 
pequeña dilatación a 4 mm. de su conjunción coledociana; y el 
canal papilar de 8mm. de longitud. más delgado que el colédoco. 
En la unión de las 3 ramas. la ampolla de Vater, que. como es 
frecuente, no se presenta dilatada. 

En placa 11, el reflujo en el Wirsung ya alcanza 2 cm. y en la 
12 es de 2 cm. v medio. Deseamos dejar consignado un hecho d2 
interés para la justa interpretación del fenómeno registrado que 
es el siguiente: mientras se produce el reflujo en E•l Wirsun¡ la 
sustancia de contraste s'gue evacuándose en el duodeno. Esto in­
dica que el contenido coledociano a hipertensión se drena simul­
táneamente a través de la rama papilar y pancreática, es decir. 
oue ]_ papila no se encuentr". cerrad, mi?ntras se llev? a cabo 
el reflujo. Además. del lado duodenal. la escotadura contractil 
persiste a pesar del progresivo rellenamiento del intestino. 

Las comprobaciones obtendias en esa serie a hipertensión de 
25 nos permite afirmar: 

-Que la hip�rtensión coledociana marcada provoca la con­
tracción zonular refleja de la parte rn!dia de la 29 porción del 
duodeno. 

-Que la papila permanece abierta mientras se produce el
rellenamiento del Wirsung. 

-Que el reflujo al Wirsung tiene lugar durante la faz de Od­
di abierto. 

-Que el método seriográfico confirma el me-anismo del reflu­
jo expuesto por nosotros. 

2ª et>pa. Estudio del edínter de Oddi con modWcadores (mor• 
fin?). 

Se inyecta 1 ce. de morfina I/M y luego se estudia el enfer­
mo en las tres siguientes circunstancias: 

a) A cinco y seis minutos de la morfina. perfusión a 50 cms.
de agua.
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b) A 12 minutos de la morfina, perfusión a !5 cms. de agua.
c) En el curso del dolor transitorio. sin perfusión.

a) A lo� 5 v 6 minutos de l. mcrfina. perfurión , 50 c.. de agua.

A los cinco minutos cte l- morfina la presión coledociana se
ha elevado espontáneamente al doble. es decir, a 16 cms. de agui. 
Se perfunden 10 ce. de Neo Tenebryl a una hipertensión de 50. 
A esta presión se toman 11 placas. Primero una serie de 3, ( 13 a 
15) y un minuto después otra serie de 8 placas (de 16 a 23).

En las tres primeras (13 a 15) se sorprende el Oddi en intens:1
contracción de cierre (Fig. 49). El colédoco se aprecia más relleno. 

Flg. 49. A los 5 n11nutu; (e l . , 1norí,n·1 
)l presión coledoc1ana s� ele\'a , 
16. �e perfunde Neo Tenebryt " hi­
pertc nsión de iO. Se i rnpresionan � 
placas 113 a 151 de l;is cuales SP 
expone solamente ta 13 por ser to• 
dns iguales. Se obsen·a una intensa 
cuntracdón s111 1 gica dd Oddl y del 
ciuodcno con stop coledori;,nn cún -
cavo u1 pico de l1Jro. 

y distendido. La lon�itud del colédoco extracsfinteriano permanece 
invariable. 

La contracción duodenal C3 intensa y completa. 
Llamamos la atención sobre las características del stop cule­

dociano: es una ima�en en pico de loro a la derecha, parecid1 a 
una imagen calculosa cupuliorme; es diferente a la imagen d•� 
stop coledociano fisiológico en obús, que �e mostró en la radio­
grafía 6. 

El stop cónca\'Ci en p;co de loro, n a ,·ece; el stop horizüntal. 
cor.responde a la imagen del espasmo Odui--duodeno. ,:on gran 1.i-
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pertensión col2dociana. porque al cierre del esfínter de Oddi se 
::Urna la intensa contracción del duodeno. 

Un minuto después se toma una serie de 8 placas a intervalo 
de medio segundo ( 16 a 23); se asiste a un demostrativo ciclo de 
apntura. cierre y apertura del esfínter, lo que nos permite anal:­
zar con toda detención el funcionamiento del aparato esfinteriano 
durante la contracción Oddi-duodenal. Las tres primeras se pre­
sentan €n la Fig. 50(a) y las 4 restantes en la Fig. 50(b). 

En las placas 17, 18 y 19 (Fig. 50( a) la hip=rtensión coledo­
ciana de 50 cms. rompe transitoriamente la intensa contracción 
esfínteriana durante 1 segundo y medio, visualizándose las 3 ra • 
mas del Oddi. Este aspecto en trípode del esfínter ya se había 
expuesto en las rad:ografias 10, 11 y 12. p=ro a p�dusión de 25 
cms. de a,gua y sin inyección de morfina. Comparándolas se ad­
vierte que ahora la concavidad a derecha de la imigen del esfínte: 
es más pronunciada por acercamiento d2 la papila al colédoco; del 
colédoco a la papila la distancia es de 12 mm. mientras que en la 
placa 4 era tle 18 mm. 

En estas tres placas, l 7, 18, 19, con Oddi abierto. vemos de 
nuevo el reflujo biliopancreático y durante 1 segundo y medir) 
podemos analizar el íntimo mecanismo de este fenómeno durante 
el espasmo duodenal morfínico. 

En la radiografía 17 el Wirsung se rellena a contracorriente 
31 mm .. en la placa 18 aumenta a 35 mm., y en la 19 alcanza a un1 
extensión de 38 mm. Esta orogresiva \'Ísualización del Wirsung 
tiene lugar al mismo tiempo que el líquido de contraste pasa ,tJ 
duodeno. Por lo tanto estas imágenes seriadas confirman la pre­
misa anteriormente expuesta de oue e! reflujo en el Wirsung se 
lleva a obo durante el tiempo de apertura del Oddi, con papila 
permeable, siempre que la hipertens;ón biliar sea lo suficiente­
mente elevada como para vencer }i preiúón intracanalicular del
jugo pancreático. 

A continuación en las placas 20. 21. 22 (Fig. 50(b) se observa 
una faz de contracción del Oddi de un segundo y medio de du­
ración. 

Hacemos notar, por sus proyecciones. oue por primera vez en 
el curso de la presente seriografía estamos en presencia de un cie­
n e ·del Oddi sorprendido durante el reflujo pancreático. Una ca­
racterística básica: las tres ramas del Oddi. tanto la coledociana. 
como la Wirsungiana. como la papilo ampular. se ocluyen en �u 
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Fig, 50 (a). - A lus 6 mmutos do• 
la morfina con presión cole­
doci.111a de 16 �- perfusión d" 
Neo Tenebryl a 50. Plncas 1, 
18 y 19. Se rompe la contra<·· 
ciún esfinteriana observándo:e 
el reflujo progr:sivo y las tr)� 
ramas del Odd1 1 e llenas I col(•_ 
doco. Wirsung �- Vater-papirn 1. 
El esfínter está incurvado po, 
a.·crcamiento de la papila al 
coledoco. Durante el reflujo a• 
Vírsung pasa liquido al du" 
deno. 

1,5i 



Fig. SO !h). - Tet n1inicion .: la figura anterior, E11 lns pléll.'.) 20, 21 y 22: fa. d..· 
<.'Gntracc1ón Odd1-ducc!en�il de un SPgun1n y tnedío de dural':ón. Las tr'� 
1,lln1; del Odcli ,;;> c1e11an si1nt1ltánea1uente 1si11e1gia del Qjdi1. E! stnp 
colednc1ano el stop a, l \\'irs.1ng. el Oddt no yi:-;ibll' y el du"d-!h> en 
t·ontrucción su:1 la µn1eba de b. SHl>t'gia Oddi-du-deno. tJ reflujo q..wda 
en'ET('elnclo. En la pl:iC1 :':L ;1 t:-l.•rtura ctel Odd s �nnnento d(•I reflujo 
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totalidad. Ninguna queda abierta como podría ser el Wirsung o 
la papila. El Oddi se abre o se cierra como un todo funcional de 
acuerdo a nuestro concepto de la sinergia del Oddi. 

Si se agrega al Oddi la contracción duodenal concomitante, 
la imagen que se obtiene es la de una cuádruple contracción si­
multánea colédoco-Wirsungo-papilo-duodenal, con el stop coledo­
ciano, el stop del Wirsung, el Oddi no visible y el duodeno en 
contracción. Es la sinergia Oddi-duodenal. 

Anotemos además que con Oddi cerrado, el reflujo en el Wir­
sung no aumenta ni disminuye, permanece invariable en las 3 
placas: es el reflujo encarcelado. Finalmente en la placa 23 (Fig. 
50(b) de nuevo la hipertensión biliar vence la contracción del Oddi 
y el esfínter se abre presentando la imagen en trípode, el líquido 
de contraste pasa al duodeno y el refluio pancreático aumenta 
visualizándose el Wirsung 51 mm. Durante toda la presente serie 
de 11 placas. con morfina (placas 13 a 23) el duodeno ha perma­
necido en constante espasmo zonular de la 2° porción. 

Es evidente por lo tanto, el rol del espasmo duodenal en el 
mecanismo del reflujo; este espasmo conduce a la hipertensión 
coledociana que permitirá a la bilis penetrar en el Wirsung a con­
tracorriente cuando su valor supere al de la presión canalicular 
pancreática; esto confirma la conclusión de que espasmo e hiper­
tensión on los dos elementos principales del reflujo, y que la 
orientación terapéutica fundamental para luchar contra la entrada 
de bilis en el Wirsung (patogenia la más aceptada de las pancreati­
tis aguas), debe estar basada en la terapéutica del espasmo duode­
nal. de la hipertensión biliar y de sus causas. 

b) Seriografía a los 12 minutos de la morfina, perfusión a 45 cms.
de agua.

A los 12 minutos de la morfina, la presión coledociana se ha
elevado a 17 cms. de agua. Se perfunden 8 ce� de Neo Tenebryl a 
una presión de 45 cm. de agua. Se toma una serie de 9 placas 
(24 a 32). 

En las 3 primeras placas (24, 25. 26) se observa un Oddi duode­
no espasmo característico de la cuádruple contracción colédoco -
wirsung-papilo-duodenal, con el reflujo biliopancreático encarce­
lado en el Wirsung. 

En las 4 siguientes (27, 28, 29. 30) dos segundos de Oddi abier­
to, sorprendiéndose en la placa 30, como el colédoco se cierra de 
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abajo arriba. En las dos últimas (31 y 32) de nuevo la contracción 
Oddi-duodeno. Esta serie de nueve placas confirma lo expresad,J 
anteriormente. 

c) Seriografía con dolor. 

Con perfusión suspendida la enferma acusa dolor y se impre­
sionan 4 placas (33 a 36). Las radiografías 34, 35 y 36 corresponde;1 
a un cierre Oddi-duodenal. La persistencia de un amplio refluj 1 

en el Wirsung de 51 mm. constituye la causa del dolor. 

3ra. etapa. Seriografía con nitrito de amilo 

Finalmente se le da a inhalar al enfermo una ampo1la de ni­
trito de amilo y a los 20 segundos se impresiona una serie de ¡ 
placas (37 a 41). 

El manómetro registra un brusco descenso tensional coled'l­
ciano de 22 a 8. Las placas muestran una relajación aguda del Odd1. 
con apertura de todo el sistema esfinteriano y pasaje de líquid,1 
de contraste al duodeno, el cual, en las últimas placas, 40 y 41, 
aparece progresivamente más relleno. De acuerdo a los documen­
tos exhibidos en las seriografías anteriores con morfina y en esta 
serie con nitrito de ami lo, se deduce que la morfina favorece el 
reflujo al au1entar la hipertensión biliar mientras que el nitrit•l 
de amilo lo impide al provocar la brusca caída de la presión cole­
lociana por drenaje amplio de bilis al duodeno y la supresión Je 
la contracción Oddi-duodeno. 

Estas comprobaciones reiteradamente confirmadas, contradi­
cen la opinión de Caroli quien sostiene que la morfina impide �1 
reflujo y que el nitrito de amilo lo favorece. 

Resumen de la seriografía rápida 

1) Por primera vez en la literatura se estudia el esfínter de
Oddi por medio de la colangiomanometría rápida a 2 placas por 
segundo, utilizando el angiocardiógrafo y el Poly Viso. 

2) Con este método se obtienen series de 50 a 80 placas y se
analizan las diferentes imágenes del esfínter a presiones normales. 
a hipertensión. con morfina, con dolor, con nitrito de amilo y se 
estudia el reflujo bilio pancreático. 

3) A presiones normales el esfínter se cierra lentamente de
abajo arriba, la zona esfinteriana se acorta, el stop coledociano es 
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con,·exo en obús. el esfínter puede contraerse aisladamente sin 
participación del duodeno. no acEptándose la intervención de la 
musculatura duodenal en todos los cierr2s normal e,. 

4) La hipertensión coledociana provoca la contracción zonu­
lar refleja de la 2° porción del duodeno al nivel del Vater; el re­
flujo tiene lugar con Oddi abierto. 

5) La morfina produce hipertensión coledociana. espasmll
duodenal y aumento de reflujo. El nitrito de amilo relaja el esfín­
ter de manera aguda y no favorece el reflujo como sostienen a 1-
gunos autores. 

6) Las tres ramas del Oddi (colédoco. Vater, papila, Wirsun,;)
funcionan sinérgicamente; durante el cierre a hipertensión existe 
una cuádruple contracción colédoco-wirsungo-papilo-duodenal (si­
nergia Oddi-duodeno). 

7) La seriografía confirma el valor del espasmo del Oddi y
le la hipertensión coledociana en la producción del reflujo bili,, 
pancreático y también confirma el mecanismo del reflujo que 
hemos descrito. 

5° ) CRITICAS A LOS DIVERSOS CONCEPTOS EMITIDOS 
SOBRE LA FISIOLOGIA DEL ODDI Y DEL REFLUJO 
BILIO PANCREA TICO. 

Corresponde ahora analizar las distintas teorías expuestas Stl­

bre el funcionamiento del Oddi comentándolas con el criterio que 
nos hemos formado a través de nuestras comprobaciones. 

Serán comentados dos conceptos: 
A. Concepto de Westphall
B. Concepto de Ne3ri

A. Conceptos de Westphall, Mirizzi, etc.

En esta primera parte se analiza el concepto de Westpha]] rni-:c.� 
en especial y de Mirizzi 1"2•11'\ Colp y Doubilet �1, Boyden 11 y Boc­
kus i1_ 

La teoría de Westphall ha sido aceptada por diferentes aut<, 
res, considerándola como perfectamente establecida. en razón de 
la jerarquía de sus trabajos. 

Westphall y sus colaboradores prosiguieron los estudios de 
Doyon, Courtade, Reich. Bainbridge y Dale y estudiaron la por .. 
ción terminal del colédoco y el esfínter de O!di del punto de vista 
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anatomo-histológico, experimental y fisiopatológico, estableciendo 
la exist�ncia de dos porciones con inervación y funciones distintas. 
describiendo el mecanismo de la eliminación de bilis y agrupando 
los trastornos de la disfunción del Oddi en el capítulo de las dis­
cinesias biliares. 

a) Del punto de vista anatómico distingue en el esfínter de
Oddi una parte superior, el antro o portio duodenal, caracterizado 
por fibras que forman un anil1o contráctil que arriba se une a la 
musculatura duodenal y abajo a la muscularis mucosa del duode­
no, cuya función sería la de expulsar la bilis y una porción infe. 
rior, el esfínter pilórico, formado por un anillo muscular más 
débil. 

b) Del punto de vista experimental en conejos. gatos y co·
bayos. excita el cabo periférico del vago derecho, por debajo del 
diafragma, por medio de estímulos eléctricos de diferente intensi­
dad, obteniendo los siguientes resultados: 

- Si el estímulo es débil se produce una contracción de la
vesícula y un peristaltismo del esfínter del colédoco con relaja­
ción de la papila. La bilis se evacua. Es una respuesta normal de 
acuerdo a la ley de la inervación recíproca. 

- Si el estímulo es más enérgico, se observa un aumento de
la hipertonicidad de la vesícula y de la ampolla con vaciamiento 
rápido. Es la discinesia hipercinética hipermóvil. 

- Si el estímulo del vago es aun más potente, la vesícula se
contrae (contracción continua), y el espasmo del Oddi se produce 
n nivel del esfínter antral y el flujo biliar cesa: es la discinesia 
hipercinética hipertónica (Fig. 51A) con vesícula biliar de estasis 
hipertómco. 

- Ad�más excita los nervios esplácnicos provocando fenóme­
nos de contracción puesto que la vesícula biliar se relaja. el antro 
del Oddi se relaja y el esfínter de la papila se contrae. con cese 
del flujo biliar. Es la discinesia atónica (Fig. 51B). 

c) Funcionalmente, por lo tanto, Westphall divide el esfínter
de Oddi en dos porciones anatómica y fisiológicamente diferentes: 
1) la porción superior o antral que rodea el colédoco inferior, exci­
tada por el vago, ·relajada por el simpático. con la función de ex­
])Ulsar la bilis: 2) la porción inferior pilórica, de la ampolla, que
odea la parte distal del esfínter, excitada por el simpático y re­
bjada por el vago. De esta manera el aparato esfinteriano de la
porción terminal del colédoco seria semejante al que vincula el
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ir.tro y el píloro en el estómago. Normalmente el antro se en­
cuentra abierto, lleno de bilis; la papila contiene la columna biliar. 
la contracción rápida del antro combinada con la dilatación simul­
tánea del píloro evacua la bilis de la misma manera que el antrJ 
�astrico proyecta el quimo a través del píloro. 

d) Patogénicamente, la contracción vaga] del antro, provoca­
ría la éstasis o disq uinesia hipertónica (A) y la contracción simpá­
tica del píloro la éstasis o disquinesia hipotónica (B).

WESTPHAL 

Fíg. 51. - Conc�pto de \�'lstphal de) Hnta�on1smo fu11l'ionctl entre los dos s:gmt!ntu:, 
del csfintt,r de Qddi. 1A1 Mientr:is el antro, excitado por el vago, se 
contrae. simultáneamente el píloro se r:Jaja. evac-u8nduse la bilis en PI 
intestino. Si existe espasmo del antto no fluye bilis. 1B1 Por el c:ontrario. 
euando el antro se disticride, la paµi]a (píloro1, exdtndo por el sin1páti.·c1• 
�e cierra �- la bilis refluye e'1 el Wirs.1ng. Normalmente el ;1ntro está 
:1bierto. lleno de bili�. y el píloro cerrado. 

Recordando las condiciones de esta zona de desagüe de las 
vías biliares en la mayoría de las personas. resulta que los estí­
mulos simpáticotropos provocan la regurgitación rle bilis a través 
del esfínter ahora dilatado, en el conducto pancreatico igualmente 
:nervado (B). 

Por lo tanto. el píloro contraído permite el reflujo de bil;s 
que pasa a través del antn dilatado al páncreas o viceversa. 

Los estudios de Westphall abrieron amplias vías ele invest:­
gación, esforzándose los diferentes autores en concretar el mecc1-
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nismo de la expulsión de bilis. ,. el n'cc.nismo del relleno del 
Wirsung. acompañando a Westphall i.;i, i;_ en su concepto nume­
rosos autores. 

Sakurai. lo apoya. afirmando que el \'ago contrae el antro 
relajando el esfínter de la papila. y que el simpático actúa inver­
samente. 

Mirizzi 1112, de acuerdo a sus estudios colangiográficos operato­
rios clasifica las alteraciones del Oddi en discinesias y Odditis 
esclerosan tes. 

Las discinesias serian la expresión de función perturbadc1 
constituida por la contracción parcial del esfínter de Oddi con­
cretada a la porción distal simpaticotropa y su exteriorización es· 
taría dada por el relleno del Wirsung. usando la técnica por él 
empleada de inyección lenta, a 1 e.e. por minuto, de peque1as can­
tidades de lipiodol. 3 ó 4 e.e. Las denomina distonias más que di.;­
cinesias. es decir, correspondería no a una función aumentada sin.> 
a una función perturbada. 

Considera que el reflujo en el Wirsung está lejos de ser un 
fenómeno pasivo. creado por una técnica defectuosa, sino un fenó· 
meno activo. anormal, de neta significación patológica. exponente 
de la función perturbada (distonía). lo que prueba por la observa­
ción evidente de dos fases en el acto del rellenamiento: a) el cierre 
total de la papila y b) la apertura parcial con persistencia del ani­
llo simpáticotropo que favorece la inyecc�ón del conducto. 

Afil ma concretamente que "las disquinesias como expresió'l 
de función perturbada tienen una prueba elocuente en la contra�­
eión parcial del esfínter. limitada a la part. distal. bajo el contr1J! 
del simpático" (Westphall) 1··•�. 

En resumen: Mirizzi es partidario de la teoría de Westphall y 
considera que el rellen0 del Wirsung se obtiene a expensas del fe­
nómeno patológico de la contracción parcial del esfínter. en su par­
te distal (papila). 

Colp y Doubilet '11 en su trabajo sobre la significación del re­
flujo pancreático concluye que la comprobación de la amilasa �:: 
el drenaje biliar indica reflujo pancreático por edema de la pa 
pila. cálculo en ar•::illa de Vater o por espasmo del esfínter de 
Oddi. El mecanismo sería el siguiente: el espasmo nroduc� obstruc­
ción de la papila. convirtiendo los canales biliares y pancreático-­
en un canal común. Por lo tanto. el espasmo de la papila (espasrp r, 
parcial del Oddi) provocaría el reflujo biliopancreático. 
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Boyden 14 de jerarquía excepcional por sus numerosos y fun • 
damentales trabajos sobre embriología. anatomía y fisiología de la� 
\'Ías biliares. solo o en colaboración con Schwegler 1ª2, Kreilkamp �2. 
Grantham. Birch, al describir el esfínter de Oddi expresan clara­
mEnte que el esfínter de la ampolla. cuando se presenta muy desa-1 rollado (1 6 de los adultos). está presente para crear un cond uctn 
continuo entre el canal pancreático y biliar, permitiendo el refluj'l 
biliopancreático y viceversa. Es decjr que la contracción parcial 
del esfínter de la ampolla sería la causa del reflujo. 

Bockus 11, acepta igualmente que el espasmo de la papila pe1-
nite el reflujo pancreático. 

Resumiendo los conceptos de Westphall i;1. 15!, Mirizzi 1"2• 111'1· 1114 
Colp y Doubilet :n, Boyden11 y Bockus 11 admiten que el reflujo se 
explica por la contracción parcial le la porción inferior del Odd1 
(ampolla). 

Al admitir la contracción parcial, establecen la noción de la 
asinergia de los distintos elementos constitutivos del esfínter de 
Oddi. Objeciones a la teoría del reflujo por contracción parcial de la porción inferior del Oddi (papila). 

El funcionamiento antagónico de las dos porciones que fisioló­
gicamente describe Westphall en el esfínter de Oddi, contrayén· 
dose la parte superior (antro). mientras se relaja el segmento in­
ferior de la papila y ampolla (o viceversa), no ha podido ser com­
probado por nosotros. 

1) Si esta teoría fuese cierta cuando la bilis no fluye al
duodeno se debería observar el colédoco inferior relleno hasta el 
borde superior de la ampolla (por dilatación del antro de West­
phall y contracción de la ampolla y papila). 

La imagen obtenida por nosotros en estado de Oddi-espasm·l 
difiere con lo anteriormente expuesto, ya que el rellenamiento 
del colédoco inferior no llega al borde superior de la ampolla, 
sino que se detiene de 12 a 14 mm. por encima. Esto indica que 
Está cerrada toda la extensión del colédoco transduodenal que 
Westphall considera abierto. 

La comprobación de lo afirmado se desprende de la observa­
ción detenida de los diferentes tioos que adopta el Oddi-espasmo. 
Para mayor claridad analicemos los casos en que el Wirsung 
también �e ha rellenado 

- 663 -



a) En la imagen de stop total doble todo el esfínter de Oddi
ha desaparecido a los rayos X. El Oddi·espasmo constituye un 
cuádruple y simultáneo cierre de la zona esfinteriana del colé­
doco inferior, del Wirsung terminal, del Vater y de la 2" porción 
del duodeno en su parte media. Por lo tanto esta imagen de 
stop total nos muestra el colédoco y el Wirsung amputados al 
nivel del borde externo del duodeno, a una distancia de 15 a 20 
mm. de la sombra de relleno filiforme de la luz duodenal. (Ver
Fig. 52A).

b) En la imagen de stop total doble con silueta esfumada
del esfínter, que se obtiene cuando en el interior de los canales 
en contracción han persistido pequeñas cantidades residuales de 
líquido de contraste. la exactitud de nuestras afirmaciones se 
comprueba de manera ilustrativa. Un suave reguero de tenue 
opacidad dibuja la terminación del colédoco inferior. la termina­
ción del Wirsung y ampolla de Vater. todos ellos con un calibre 
estrechado, casi filiforme, que contrasta fuertemente con el bor­
de neto y bien marcado del stop del colédoco y del stop del Wir­
sung, situados por encima (Ver Fig. 52B). 

Si el análisis de la imagen de stop total no hubiera sido sufi­
ciente, la observación de la imagen de stop total con silueta esfu­
mada del esfínter, permite afirmar de manera categórica que. 
simultáneamente con el cierre de la ampolla. está contraída una 
zona de 12 a 14 mm. de la porción terminal de 1 colédoco inferior 
por encima de la ampolla de Vater. 

2) Si la teoría de Westphall fuera cierta. cuando la bilis
fluye al duodeno el colédoco inferior debería hallarse en contrae 
ción y la ampolla ampliamente abierta. ya que, de acuerdo a s�1 
concepto el antro se contrae y la ampolla se abre en el momento 
de expulsar la bilis. 

Para comprobar los errores de esta afirmación hemos provo­
cado la relajación de un Oddi en espasmo con silueta de stop total 
por medio de la inhalación de nitrato de amilo. A las 4 ó 5 respi­
raciones profundas. la contracción del esfínter de Oddi se rompe 
bruscamente y el líquido de contraste irrumpe en la terminación 
del colédoco inferior y en la terminación del Wirsung. para lan­
zarse en la ampolla de Vater y verterse en el duodeno a través de 
la papila abierta. El duodeno se dilata de manera llamativa como 
aspirando el líquido de relleno. En esta imagen de Oddi relaja­
ción (ver Fig. 52C). todos los segmentos constitutivos del Oddi se 
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aprecian bien contrastados y ampliamente abiertos, y en ningún 
instante el colédoco inferior se contrajo. 

3) Si la teoría de Westphall fuera cierta. la columna je
bilis estaría mantenida por la contracción de la ampolla y la 
papila. Lo expresado anteriormente comprueba que esto no es 

B e 

---------------------
Fi g. 52. - 111 Zona ••sfin1eriana del ,·olédoeo. (21 Zona esfinteriana del Wirsun(. 

131 Ampolla �- papifa. 141 Duodeno. Al Espasmo del Oddi. lmagcn de doble 
�top total. St observa cuádruple c.spasmo: de la zona esfintcriana del 
,·nlédoco. del Wirsung. de la ;1mpolla-papila y de la st>gunda porción del 
duooeno. Bl Espasmo del Oddi nn imagen de stop total doble con silueta 
esfumada. El líquido dP contraste r-sidual pt>rmitc visualizar la zona cs­
finteriana del colédo<·n inferior, de) Wirsung y de la ampolla-papila uni­
formemenh.• contnnda. C1 Oddi relajación, Se observa la simu1tánea rela­
jat·1ún de ll zona tslint�riana del colédoco. del Wirsung. de 1a ampoll.­
papila y de la segunda porción del duodeno. De estas imágenes se deduce, 
<'Onlra el concep1o de Wes1phal: JI que luran1e el Oddi-espasmo el re­
Ueno del coll•doco inferior no llega hHsta el borde superior de la ampolla, 
sino <111e se detiene 12 n 14 mm. por encima (A y B1. 2) En estado de eva­
c·uaciún C I el c:olt·doco inferior no se halla en contracción y la ampolla 
,ibí:rla (Wcstphal I sino que todos los componentes esfinterilnos se Jre­
�entan dilatndos. a1 La columna de bilis no está sostenida por la contrae­
C'ión dt> la ampollr1 .v de la papila (Westphal) sino por d esfínter del cole­
toco inferiúr <A :v BI. 41 No se observa faz obstructiva aetivn de la papil? 
aisJad;1mentc. sino que c·u:111do et l'sfinter se relaj;l en ('Onjunto. la bihs 
pa�;t al duodeno. 

así. Es el potente esfínter del colédoco inferior el que. como su­
cede en ayunas, detiene el peso de la columna biliar. oponiéndose 
a la presión secretora del hígado y obliga a la bilis a acumularse 
en la vesícula. donde se concentra. Durante la ingestión de ali­
mentos el esfínter del colédoco se relaja. la vesícula se vacía y 
la bilis penetra en el duodeno. 
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4) Los estudios anatomo histológicos de Boyden u; y de Ne
gri 11"; demuestran acabadamente que las fibras musculares del 
Oddi están más desarrolladas al nivel del colédoco inferior mien­
tras que a nivel de la ampolla el esfínter es más tenue y delgadu. 
no encontrándose bien desarrollado sino en la sexta parte de 
los adultos. 

Negri sostiene igualmente que las fibras circulares de la por­
ción terminal de la ampolla son despreciables. 

Resumen de las críticas a los conceptos de• Wes1phall. 

Se objeta la teoría de Westphall dejando establecido: 
1) Que no es posible mantener la división anatómica y f'sio­

lógica del esfínter de Oddi en dos segmentos de funcionalida : 
antagónica y de inervación diferente. 

2) Que frente a la asinergia y concepto de la; contraccione;
parciales sostenemos el concepto de la sinergia funcional y la 
contracción total y simultánea de los distintos segmentos del es­
fínter. 

3) Que la bilis está mantenida por el tonismo del esfínter
del colédoco terminal y no por la contracción de la papila. 

4) Que cuando pasa la bilis .el colédoco está abierto y no
contraído 

5) Que el mecanismo de la expulsión de la bilis y el meca­
nismo del reflujo biliopancreático por contracción 9arcelar del 
esfínter· de la ampolla de Vater son insostenibles frente a la de­
mostración del funcionalismo sinérgico y total del Oddi-espasm0. 

6) Que el concepto ele Westµhall sobre la anatomía y fisio­
logía del esfínter de Oddi, mecanismo del flujo biliar y mecanis­
mo del reflujo biliopancreático. que desde el año 1923 domina h1 
interpretación de los fenómenos dinámicos a nivel del Ocldi, sien­
do aceptado por Mirizzi y numerosos autores. es una teoría quE 
debe ser positivamente desechada. 

B) Conceptos de Ngri. 

Prosiguiendo con la rev1s10n comenzada, consideraremos los 
conceptos de Negri 107_ 

Negri 1 º7 sostiene que existen 2 fases en la evacuac10n biliat: 
una que llama pasiva y que se produce en el momento de la re­
lajación del esfínter propio del colédoco, y otra activa que ocu-
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rre en el instante de su contracción. determinando la expulsión 
brusca de una pequeña cantidad de bilis al duodeno, intervinien­
do en este momento las fibras longitudinales del esfínter propio 
del colédoco, cuya contracción .al acortar la papila y abrir el 
orificio biliar, facilitaría la salida de la bilis expulsada por h 
contracción activa del referido esfínter del colédoco. 

El reflujo bilio pancreático que se observa en las colangiogra· 
fías lo considera de dos tipos: 1) el reflujo provocado y 2) el re­
flujo espontáneo. 

1) El reflujo provocado. El conducto de Wirsung se visualiz·➔ 

en el curso de la inyección de grandes cantidades de sustancia 
opaca o a hipertensión, siendo necesario que la inyección sorpren­
da el esfínter del colédoco en estado de relajación. 

2) Reflujo espontáneo. Considera este refluio un fenóme1n
activo que únicamente debe admitirse cuando se comprueba el 
una primera placa que el conducto de Wirsung no s� ha hecho vi­
sible (Fig. 53a) y en las placas sucesivas se asiste a su relleno pr•)­
gresivo sin que intervengan nuevas inyecciones de sustancia opa­
ca (Fig. 53b). 

Este reflujo espontáneo no tendría lugar. para Negri. durante 
la evacuación pasiva, (relajación del esfínter del colédoco) sino 
durante la evacuación activa, es decir, en el momento de la con 
tracción del esfínter del colédoco, al expulsar con fuerza la bilis 
al duodeno. 

En los casos en los cuales existe un esfínter común (del colé­
doco y del Wirsung) al contraerse el colédoco se cierra también el 
Wirsung, evitándose el reflujo (Fig. 54a). En cambio cuando falta 
el esfínter común y las fibras no rodean al Wirsung, lo que suce­
dería en el 5 ',� de los casos. el conducto pancreático no se cerr.i­
ría en el acto de la expulsión activa; entonces, al contraerse el es­
fínter propio del colédoco impulsa la sustancia dentro del can3J 
pancreático (Fig. 54b) (reflujo). Inmediatamente después el Wir­
sung puede vaciarse. aceptando de esta manera que el jugo pan­
creático puede eliminarse al duodeno en presencia de un colédoco 
contraído (Fig. 53c). Velazco Suárez 1 i, también en su relato al 
XVI Congreso Argentino de Cirugía expresa que. cuando se in:;· 
tila a cierta presión líquido en el colédoco y la sustancia se intro­
duce en el Wirsung, inmediatamente entra en funciones el meca­
nismo de defensa consistente en la contracción del esfínter propio 
del colédoco; desde ese instante dicho esfínter regula la evacua-
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ción coledociana y se mantiene cerrado hasta la evacuación dPl 
jugo pancreático (pág. 344). 

Defiende lo que llama mecanismo de defensa del Wirsung, 
por el cual el esfínter del colédoco se contrae aisladamente mien­
tras el canal pancreático permanece permeable y se drena en el 
duodeno. Se basa en una asinergia funcional (Fig. 55). 

' 

, 
, 

. ' ' . 

Fig. 54. - Coneepto de Negri. En I a I con 
esf]nter común no existe reflujo 
1H5 <:;.¡; en (b'I con esfínter propio fno 
f :!ínter en \'irsung I eJ r"flujo ti-ne 
lu!ar 11 <;). 

Fig. 53. - Concepto de Neg,·1 
del reflujo biliopancreático. 
El reflujo tiene lugar en 
ausencia de esflnter ne! 
Wirsung. En (a1 relleno del 
co]édoco sin provocar Te• 
f]ujo: en (b l la contracción 
del Oddi expulsa bilis al 
duodeno y al Wirsung: en 
(cJ a continuación el \Vir­
sung se vacía mientras el 
colédoco permanece con­
traído. 

Por lo tanto, a la ausencia del esfínter común imputa Negri 
la posibilidad del reflujo activo de la bilis en el Wirsung como 
también de su evacuación en presencia de un colédoco contraídr,. 
Entonces en estos casos si las contracciones del esfínter del colé­
doco se suceden rápidmente antes que el conducto de Wirsung 
tenga tiempo de evacuarse, asistiremos a su relleno progresivo. 
Considera finalmente que se debe sospechar la ausencia del esfin­
ter común cuando se comprueba que en el momento de la con­
tracción del esfínter propio del colédoco, la porción terminal del 
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conducto de Wirsung se dibuja a un nivel más bajo que el que 
corresponde a la terminación de la vía biliar principal (Fig. 53b). 

Como hemos visto. Negri admite que el reflujo bilio pancreá-
tico •�·erdadero o espontáneo tiene lugar: 

en el momento de la contracción del esfínter del colédoco: 
cuando falta el esfínter del Wirsung, observándose el ca­
nal pancreático a un ni\'el más bajo que el colédoco: 

Fig. SS. - M:can1smu de d�f�n ... 1 
del Wirsung sostenidu por V!­
lasco Suárez. El es(inter d�I 
colédoco se cun t ra� aislada• 
mente. El canol pancreático 
permtnec. permeable. 

es necesario una rápida suces1on de contracciones del es­
fínter del colédoco para que el reflujo tenga lugar, no 
dando tiempo a vaciarse el Wirsung; 
con Esfínter común no hay reflujo; 
que el Wirsung puede vaciarse en presencia de un colé­
doco contraído. 

Resultado del análisis de los conceptos de Negri. 

Hemos analizado las afirmaciones de Negri por medio del es­
tudio seriográfico del esfínter de Oddi a dos placas por segundo 51• 

previa manometría y colangiomanometría. 
1) Con respecto a la expulsión brusca activa de bilis al duo­

deno en el momento de la contracción del Oddi. 
A presiones coledocianas fisiológicas cercanas a la normal del 

enfermo hemos observado que el esfínter de Oddi se cierra de 
abajo arriba, lentamente, insumiendo en general un segundo y me­
dio (Fig. 56). Por lo tanto. no es posible la proyección brusca de 
bilis al duodeno ni al Wirsung. 
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Fig. 56. - S.·rmgrafié1 de R. J. dt" R. - Presión ,:oledociana de 12 l'lts. dl· agua. Se 
¡wriunde Neo Tencbryl a presión de 14. Placas 12, 13, 14, 15. En la placa 12 
se· cbserva C"1 Odd1 abierto. En 1a 1:l comienza a cerr;irse de abajo an·1ba. En l;.1 1� 'l cierre ya está casi constituido y en la 15 el eierre es total. Por Jo
r:mto. el Oidi �e ha cermdo mu�· lentamente a lo la,go de un segundo .,· me­
rJíu a dos SC'gundos �- dC' abajo arrib\. 
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A hipertensiones coledocianas de 30 a 50 cmts. de agua el ci�­
rre del Odcli se efectúa de manera brusca y global no aprecián­
dose expulsión de bilis al duodeno. 

A hipertensión coledociana ele 30 a 50 y bajo la acción de la 
morfina, que constituye el fármaco que provoca las más intensas 
y bruscas contracciones sinérgicas Oddi-duodenales. la seriografi8. 
permite observar que el pasaje de sustancia opaca al duodeno rw 
es apreciable. (Fig. 57). 

14 

Fig. 57, Ser10gn1tía ck M. P, de H - Con t{umat·<1s 1n1odina1. La prt>sión coJed,,-
-;ana aument<'1 a 17 1 i t·mts. de a:utL Se pcrtunde Nt o Tt.ncbryl a prcsjón d" 
:JO. Placas 43 �- .;4_ En la 4:1 el Oddl �stá abwrto: en la 44. a 1 2 segundo ele 
diferencia. d Oddi �e ha t•ontr,aido dP ma11"1 a tllt( nsa .,· !lobal. no nbserYán­
cio-;: proyección d' �usti1nc•ia opa(·:1 al dundeno ni al \Virsung. 

2) Con respecto al reflujo coincidiendo con la contracción del
colédoco: 

A hipertensión coledociana el reflu,io tiene lugar con OdcL 
abierto y progresea C'On Oddi abierto, sin necesidad de contracci )­
nes sucesivas del esfínter (Fig. 48). Producido el reflujo, el cierre 
del Oldi lo encarcela impidiendo el vaciamiento del Wirsung (Fig. 
58). 

Con hipertensión coledociana y con fármacos es cuando se 
observan. durante la faz de Oddi abierto, los refiujos más intensv; 
(Fig. 59). 
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Fig. 58. SL.ríografia de A. F. de 
B. - Presión colcdo<:ian.a de 18 
Perfusión a 50 cmts. de agu.l. 
Plaeas .\8, 49 y 50. El ciere dd 
Odd1 encarcela el reflujo: se 
aprecia de manera catc-óric-;1 
cómo durante la faz de Oda1 
cerrado el Wit sung no se va­
da. 

La seriografia rápida demuestra que el reflujo se produce con 
Oddi abierto y progresa con Oddi abierto; durante la faz de Odrli 
cerrado el reflujo no tiene lugar y si el reflujo existía previamen­
te. éste queda encarcelado, no progresando ni tampoco vacián­
dose el Wirsung. 

3) Con respecto a que la falta del esfínter del Wirsung se
manifiesta colangiográficamente por dos niveles a diferentes al· 
turas. 
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F:g. 59. - Serwgrafía c·on fanna­
cos i morftna ). Presiém t:oledn­
ci;ina 16. Se perfunde a SO 
cn1ts. de agua. En la p?aca 1 
se obset'va un reflujo en e! 
\\"irsung con Oddi abit.•rtu qUt� 
J)ro�t'>�:1 en las pl3c�1� 2 \' :t 

El estudio seriográfico rápido nos ha demostrado. al captar 
progresivas imágenes de reflujo en estado de Oddi cerrado y Old1 
acierto, que los dos niveles a diferentes alturas se observan en los 
casos de Oddi horizontal en el momento de la contracción del es­
fínter. Es una falsa impresión de diferencia de niveles porque, �11 
abrirse el Oddi, inmediatamente se visualiza el resto del segmen­
to �,uxta-duodenal del Wirsung que no se percibía durante el cie­
rre (Fig. 60). 
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Por lo tanto. la observación colangiográfica de dos niveles a 
diferente altura no es índice de una falta de esfínter del Wirsung. 
sino que constituye la imagen del cierre de un Oddi horizontal. 

4) Con respecto al vaciamiento del Wirsung en presencia te
colédoco cerrado. 

Nunca se observó en nuestras esenes radiográficas un solo 
caso de vaciamiento del Wirsung mientras el colédoco terminal se 
encontraba contraído. La Fig. 58 es bien demostrativa, ilustrando 
cómo el Wirsung no se vacía durante la faz de Oddi cerrado. 

5) Con respecto al mecanismo del reflujo, en todas las serio­
grafías rápidas hemos podido corroborar el mecanismo por nos­
otros descrito en tres tiempos. 

Conclusiones sobre el concepto de Ngri. 

No se acepta el concepto de Negri sobre la evacuación de \1 
bilis en dos tiempos y sobre el mecanismo del reflujo: 

rig. 60. - St•riogn1fít de J. T. cit> L. - En In placa -rn <1pa1f•cen oos nt\"Cles a di'c!n­
tes aJturas que c:orresponden. ei superior. al col(•doco. y eJ inferior. al -Vir­
sung. Esta imagen se ha �onsidPrado equivocadamente c:omo demostrativa de 
la falta del esfintcr del Wirsung. De acuc1·do ;1 ello. el t·an.:il pan<.·reát1co 
-·ena \'J�iblc hasta su de��mboc:adura en el colé·doco. Aden1ás, pernitirín afir­
mar que el \\7irung se vacia mientra� t>l esfínter dd colédoc.•0 es1á <.·�rrad•J. 
En las �Jacas an1enores, 47 y 48 se muestra que es.n interpretaeión es �rrón'a 
porque nJ abrirse el esfínter se rellena el segmento terminal d>l \Virsung 
que la contracción luego ocultara. 
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- Porque no se comprueba la proyección brusca de bilis al
duodeno. El Oddi se cierra de abajo arriba. 

- Porque el reflujo no coincide con la contracción del colé­
doco. no se observan contracciones sucesivas del Oddi y porqu,� 
el reflujo no progresa con Oddi cerrado. sino con Oddi abierto. 

- Porque nunca se ha sorprendido el vaciamiento del Wir­
sung con colédoco cerrado. 

- Porque la imagen de dos niveles a diferentes alturas, que
considera demostrativa de la ausencia del esfínter del Wirsung. 
sólo corresponde a la imagen de contracción de un Oddi horizontal. 

- Por último oponemos a su teoría nuestro concepto de
sinergia funcional del Oddi. y nuestro mecanismo del reflu,10 
biliopancreático en tres tiempos. 

6°) ESTUDIO DEL ODDI EN LAS DENERV ACIONES DEL
COLEDOCO CON LA COLANGIOGRAFIA A DOS PLA­
CAS POR SEGUNDO. 

Para el tratamiento de las discinesias se han preconizado in­
tervencionese sobre el esfínter de Oddi y sus nervios como seé·: 
papilotomía. esfinterotomía, gangliectomía, esplacnicectomía, Vl­
gotomía y simpatectomía tóraco-lumbar. Pero además se ha bus­
cado actuar sobre la motilidad del esfínter por medio de la dener­
vación coledociana propuesta en éspecial por Reich con la fina­
lidad de abolir el espasmo. 

En las búsqu2das anatómicas, Reich 12'' comurobó que, del 
plexo nervioso hepático salía un nervio que se dirigía horizü!r 
talmente por detrás de la arteria hepática y alcanzaba el colé­
doco a nivel de su porción distal justo en el momento en que este 
conducto pasa detrás del duodeno e inmediatamente oor encima 
de la margen superior de la cabeza del páncreas. 

Si este nen·io es el que inerva al esfínter su sección debe pro­
vocar parálisis y marcada disminución ele la resistencia ofrecida 
al pasaje de la bilis. Clínicamente observó que la dene1Tación del 
colédoco trae consigo las siguientes modificaciones: 1) la presión 
coledociana que era de 12i mm. descendió a 80. es decir. 45 mm. 
2) la inyección de morfina proyocaba un aumento de la presión
de 80 a 220 mm .. elevación que. una yez obtenida. se manteníi
solamente durante 6 minutos. lo que es anormal puesto que en
los pacientes con esfínter intacto el aumento de presión cole-
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dociana que provoca la morfina es más elevada y se mantiene 
más tiempo (2 ½ hs.). 

Concluye que el aumento de la presión coledociana que -e 
acusa en el enfermo denervado es debido al espasmo del duode­
no provocado por la morfina. Estudió el tono y las contracciones 
del duodeno por medio de una sonda Miller Abbott colocada en 
la 2ª porción, cuyo balón fué inflado con 25 e.e. de aire, uniendo 
el extremo libre del tubo a un manómetro de agua con registro 
de las oscilaciones. 

Con la inyección de morfina la presión intraduodenal se ele­
va y las contracciones y relajaciones duodenales aumentan de 2 
a 6 por minuto en los sujetos con la droga. Esta acción desapare­
cería a los 38 minutos. 

Estas observacionees permiten a Reich afirmar que el es­
fínter denervado no tiene poder de respuesta a la morfina y que. 
la elevación transitoria de la presión coledocié.na que se observ" 
en ellos. es debido a la acción directa y transitoria de la morfin:, 
sobre la musculatura duodenai. 

Deduce que en los casos normales el aumento de la presión 
de 2 ½ horas de duración que se obtiene con los opiáceos es de­
bido a la contracción mantenida del músculo del esfínter de Oddi. 

Con respecto a la inervación. los trabajos de Latarjet, Bon 
net y Bonniot "·' ya dejaron establecido que todos estos nervios 
proceden de la porción celíaca del plexo solar. 

De los nervios del pedículo hepático y emanando del plexo 
posterior (plexo situado por detrás de la vena porta) sale un 
filete que denominan nervio posterior del colédoco de donde u 11 

filete largo y delgado se dirige a la cara posterior del páncreas 
y acompaña paralelamente al colédoco hacia el duodeno. Como 
afirma Reich no se ha especificado de manera categórica la iner­
vación propia del esfínter de Oddi. 

Nuestras investiga.dones sobre el co,lédoco denervado. 

Como hemos podido observar en el curso de disecciones, el 
colédoco se halla rodeado de un manguito de ramificaciones ner­
viosas dentro de los cuales es posible aislar 2 troncos descenden­
tes de mayor volumen; uno de ellos anterior y otro posterior sn­
bre la margen izq. del colédoco que descienden casi verticalmen­
te y se hunden con el conducto en su trayecto intrapancreático 
Estos dos nervios son los que fundamentalmente hemos seccio;,.-
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do en el curso de la denervación. agregando además la sección de 
todos los ramales anastomóticos de manera de privar al colédoc) 
circularmente y en su extremo inferior de toda inervación pro­
vEniente del plexo hepático. Esta denervación se efectuó hasta 
tocar el parénquima pancreático. 

Practicada la denervación se sometieron los enfermos al es­
tudio radiológico por medio de la colangiografía seriográfica rá­
pida a 2 placas por segundo inyetando por el tubo de Kehr 
Nosylan al 35 '; e instilando ácido clorhídrico al décimo norm:l 
por el colédoco para registrar las modificaciones que la dener­
vación y el ácido provocaban en el funcionamiento respectivo d=l 
Odli y del músculo duodenal. 

Las presiones coledocianas oscilaron dentro de márgenes me­
dianos. es decir, 11 a 13 cmts .. acusándose una menor amplitud 
de las oscilaciones respiratorias. A presiones de perfusión me­
dianamente elevadas, de 22, se observó que el Ocldi retenía el 
poder de abrirse y cerrarse independientemente del duodeno co­
mo hemos observado en todas las seriografías cuando la presión 
de perfusión no es elevada_ 

Llamó la atención que el segmento supravateriano de la lJ 
porción del duodeno permaneciera en esta primera serie sin relle­
narse. contrastando con las restantes zonas duodenales. Se visua­
lizaba de diámetro normal. 

En la 2° serie de 20 placas en que la presión de perfusión 
fué elevada a 40 cms. de agua. el segmento supravateriano indi­
cado permaneció de manera anormal no relleno durante toda la 
serie. Por el contrario la zona vaterian "- del duodeno no está 
ccntraíd? y se la observa rellenarse progresivamente a medida 
que el líquido de contraste penetra en el intestino. Esto ya sig­
nifica una modificación a la manera normal de reaccionar el duo­
düno frente a las hipertensiones, puesto que en los casos sin de­
nervación siempre se observa una contracción sinérgica del Oddi 
v de la zona vateriana de la 2° pordón del duodeno. Impresiona. 
por lo tanto. como si el refl�jo hipertensivo originado en el colé­
doco ne se hubiera transmitido l la zona correspondiente del 
ducdeno. 

El esfínter de Oddi se muestra. en las 2 primeras placas de 
esta larga serie, contraído pero no cerrado tota.lment9 y a conti­
nuación. en las 18 placas restantes, el Oddi permanece llamativa­
mente abierto, ya que en los exámenes de casos normales la per-
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fusión a hipertensión trae como consecuencia enérgicas contrac­
ciones del Oddi alternadas con breves períodos de apertura. 

Estas comprobaciones de Oddi abierto con zona duodenal va­
teriana sin contracción sugieren que el esfínter de Oddi ha per­
dido un elemento de contracción que le impide reaccionar con el 
cierre frente a la hipertensión coledociana provocada. 

Esta comprobación capital de debilidad contráctil del com­
plejo esfinteriano colédoco-duodenal fué corroborado con una 

nueva serie de 20 placas, elevando a presiones máximas de 4i 
cms. de agua las perfusiones intracoledocianas. 

Siendo la presión coledociana de 13 y la de perfusión de 45. 
el colédoco estaba soportando de esta manera un aumento d2 
hipertensión de :32 cms. de agua. El complejo contráctil Oddi -
duodeno se comportó frente a esta máxima presión reaccionando 
de manera anormalemnte débil. 

Así el esfínter de Oddi permanece abierto en las 9 primeras 
placas. mientras no recibe ayuda del duodeno, donde no se obser­
va contracción. 

En las 4 placas siguientes, de la 36 a la 39, una vigorosa con­
tracción de la zona vateriana del duodeno se pone en evidencia. 
lo que trae como resultado una disminución del calibre del Oddi. 
pero. y esto hay que subrayarlo, el esfínter disminuye el diáme­
tro de su luz pero no se cierre totalmente. Esta debilidad del Odcli 
sigue acusándose hasta la placa 43. En este momento y solamente 
en dos tomas (placas 43 y 44) y por escasa duración de 1 segundo. 
se observa un cierre completo del esfínter acompañado por la 
:ontracción duodenal. A este fugaz cierre sigue en las placas res­
tantes una nueva apertura del esfínter de Oddi. Por lo tanto. �1 
Estudio de la seriografía rápida ha deialo bien establecido que 
la denervación del colédoco provoca trastornos evidentes al nivd 
de la zona Oddi - duodeno revelados en especial por la falta del 
establecimiento rápido de la contracción sinérgica Oclli duodeno 
frente a una gran hipertensión coledociana y por la falta le po· 
der contráctil del esfínter de Oddi que permanece abierto de 
manea anormal, configurando todo lo observado una pereza _\· 
casi ausencia del reflejo contráctil hipertensivo de ori�en cole­
dociano y una marcada disminución del poder contráctil del es­
fínter de Oddi. 

A continuación la perfusión de ácido clorhídrico provoca una 
neta elevación de la presión coledociana que de 13 sube a 27 a los 
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3 minutos. En estas circunstancias una serie de 15 placas sin·e 
para documentar sobre el efecto diferente del ácido clorhídrico so­
bre el duodeno y sobre el Oddi. 

El duodeno permanece abierto en toda la serie. Por el contra­
rio el esfínter de Oddi se contrae, pero de manera insuficiente, de 
modo que se observa una neta disminución de su luz con perma­
nencia de pasaje. 

Por lo tanto. el ácido clorhídrico no actúa sobre el duodeno

y en cambio ocasiona la contracción del Oddi con hipertensión co­
ledociana; pero esta contracción es incompleta, evidenciando une 
disminución de su poder contráctil consecutivo a la denervación 
A los 5 minutos después de la instilación de ácido clorhídrico la 
presión coledociana sube a 32; a los 7 minutos la presión coledo­
ciana permanece en 32. Las radiografías tomadas en estas circuns­
tancias siguen registrando las mismas características de duoden,, 
abierto y colédoco terminal no totalmente cerrado. 

A los 13 minutos de la instilación de ácido clorhídrico. vaciad, 
previamente el colédoco y desaparecido el efecto del ácido, la pre­
sión coledociana cae a 15 y la perfusión de líquido de contraste a 
pequeña hipertensión de 20 muestra las características del funcio­
namiento del Oddi-duodeno en un colédoco denervado manifestacl1 
por un Oddi abierto y un duodeno amplio. 

Resumen sobre la denervaclón coledociana 

Nuestros estudios en el hombre de la denervación coledocian-i 
por medio de la colangiografía a dos placas por segundo han com­
probado que el reflejo contráctil hipertensivo Oddi - duodeno de 
origen coledociano aparece tardíamente, de manera perezosa y. 
cuando se instala, el cierre del Oddi no es completo porque con­
serva una luz disminuida. 

- Que en los denervados el Oddi permanece abierto durante
períodos muy prolongados, y cuando se contrae de manera inde­
pendiente. es decir, no simultáneamente con el duodeno. el cierre 
no es total. 

- Que en los denervidos el ácido clorhídrico sigue eviden­
ciando su acción contráctil electiva sobre el esfínter ele Oddi, per,, 
las respuestas de este esfínter son menos marcadas. lo que lleva a 
la conclusión de que la lenervación trae como consecuencia una 
disminución global del poder contráctil del esfínter de Oddi y de 
la zona duodenal frente a las diferentes excitaciones. 
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