
TERCER CAPITULO 

TR A TAMIEN T O  

De los conceptos patogénicos y fisiopatológicos establecidos 
en este relato surgen orientaciones básicas para el tratamient.l 
de las pancreatitis agudas. Si como demostramos el proceso m:­
cial de la pancreatitis está determinado por la hipertensión pan­
creática y el reflujo de bilis, si el dolor provoca el espasmo de 
Oddi que a su vez genera hipertensión y reflujo. si el peritoneo 
constituye el gran receptáculo tóxico enzimático. si la infecciÓl 
no actúa en los primeros estadíos pero interviene en etapas secun­
darias nara constituir el absceso y la pancreatitis supurada, si 
la actividad secretora del páncreas al aumentar la hipertensión 
glandular aumenta la intensidad de la pancreatitis y si general­
mente el enfermo es un intenso shocado. es lógico que el trata-­
miento de las pancreatitis agudas lo orientemos de acuerdo a IJ 
elementos fundamentales: 

1 º) Calmar el dolor. 
2º ) Tratamiento del shock y de las pérdidas de fluído y de 

electrolitos. 
3°) Reducir la actividad secretora del páncreas. 
4°) Combatir la infección. 
5º) Trntamiento de las causas determinantes de la hiper· 

tensión pancreática y del reflujo de la bilis. 
6° ) Tratamiento de la toxemia peritoneal. 
Los cuatro primeros numerales serán estudiados en el tra­

tamiento médico. 
Los rios últimos en el tratamiento quirúrgico. 

I - TRATAMIENTO MEDICO 

Existe sobre este tratamiento, en general, una uniformidad 
de criterios. Debe ser instituido en todo enfermo con pancrea­
titis, variando sólo en tiempo e intensidad de acuerdo al estado 
general y la oportunidad del acto quirúrgico. 

1) Calmar el dolor.

Tiene dos finalidades: aliviar al enfermo y tratar una de la; 
causas del espasmo del Oddi. Esto se obtiene por medio del De-
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merol. de la novocaína intravenosa y de los bloqueos del simpá­
tico, epidural y ganglionar. 

- Demerol, que se prefiere a la morfina y a los nitritos_ Ll
morfina es de acción efectiva pen provoca espasmo del Odii 
duodeno; los nitritos relajan el esfínter de Oddi pero su acción 
es transitoria. 

- Novocaína intravenosa (Longo y Sosa Gallardo)911, a la dos�s
de LO a 20 ce. al 1 .; repetidas cada 3 ó 4 horas. Alivia el dolor 
y pone en reposo al páncreas inhibiendo su secreción. 

- Bloqueo esplácnico (Albanesse)1• y del simpático lumbar.
uni o bilateral. con novocaína. para interrumpir la transmisió:, 
simpática del dolor. 

Bloqueo epidural fraccionado. 
Bloqueo ganglionar con Etamón (cloruro de tetraetilamonio). 

2) Tratamiento del shock y de las pérdidas de flúidos y elec­
trolitos.

Por medio de: 
Plasma; 
Transfusiones de sangre· 
Suero fisiológico; 
Suero glucofisiológico, si no hay hiperglicemia; 
Insulina en casode hiperglucemia, para evitar la hipoglu­

cemia que. por su acción vagotónica, aumenta la secreción pa!1-
creática y aumenta el espasmo del esfínter de Oddi; 

- Cloruro de calcio en la hipocalcemia y tetania:
- Potasio para restituir la reducción de potasio intra y ex-

tracelular. previa potasemia y registro de anormalidades al elec­
trocardiograma. 

3) Reducir 1. actividad secretora del páncreas, poniéndolo 
en reposo.

La actividad secretora de la glándula debe ser evitada por­
que constituye un factor sobreagregado de hipertensión pancreá­
tica intracanalicular. 

Se obtiene el reposo del páncreas: 
Evitando la ingestión de líquido y alimentos; 

- Colocando sonda gástrica y aspirando repetidamente par.1
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evitar que el ácido clorhídrico pase al duodeno y elabore secretí­
na. que es el estimulante hormonal pancreático más poderoso; 

- Antiácidos por boca o por sonda para neutralizar la acidez
gástrica; 

- Inhibir el parasimpático con atropina. Banthine o Etamon:
-Radioterapia del páncreas. para disminuir la secreción pan-

creática ( en experiencia). 4) Combatir la infección para evitar los abscesos. las pan­
creatitis supuradas y las hepatiti>.

Con antibióticos: penicilina, terramicina y especialmente a•_1-
reomicina. Otras terapéuticas: 

Pre\'enir la distensión con 5onda de Cantor o de Miller-Abbott: 
Además. el tratamiento médico cuenta con dos terapéuticas �n 

ensayo: una el A.C. T .  H. y cortisona, y otra es el inhibidor crista­
lino de la tripsina. extraído de la soya. 

ll. - TRATAMIENTO QUIRURGICO

Proponemos orientar el tratan°iento quirúrgico a tra,·és de 
dos elementos fundamentales. que, de acuerdo a los estudios pa­
togénicos y fisiopatológicos son los siguientes: 

1) Tratamiento de los mecan'fT'OS (hio�rtensión pancreática.
reflujo biliar) y de sus causas. 

2) Tratamiento de la toxemia peritoneal.
Este enfoque terapéutico discrepa con las orientaciones esta­

blecidas en el Congreso Alemán de Cirugía de 1938. de gran 
trascendencia científica. En él se condenó la intervención quirúr­
gica y el drenaje de las pancreatitis agudas porque Norclmann 10 

acepta el refluio le bilis al Wir;ung consecutivo a la obstrucci.'m 
litiás'ca del colédoco, o al espasmo del esfínter de Oddi, porque 
da mayor importancia a los trastornos funcionales y de inerva­
ción vascular que al obstáculo mecánico en la génesis de las pa:1-
creatitis considerando aue se alter� oriPero la nutrición de la 
C'élula hepática v por consecuencia la circulac;ón y entonces se 
liberan sustancias albuminoidea; anormales que reactivan la trip­
:ina, l)Orq ue sustancias tisulare c; tóxicas que no pueden ser con­
juradas por el tratamiento quirúrgico son liberadas oor la reac­
tivación de la tripsina, porque el drenaie peritoneal no puede eli-



minar Ia acc10n de la tri psi na y porque considera que ]o pe 1igro­
so es la 1ipasa que no se encuentra en e] exudado peritoneal. 

Adoptando una posición contraria sostenemos que la obstru�­
ción coledociana y ]a litiasis co]edociana determinan e] espasmo 
del Oddi con hipertensión pancreática. asociada o no al reflujo 
biliar. que no existe activación del jugo pancreático. que la trip­
sina activa no se observa en el exudado peritoneaL que la lipasa 
se encuentra en este líquido y que el drenaje peritoneal elimina 
al exterior los tóxicos causantes le la muerte. 

La discrepancia en los conceptos fisiopatológicos explica la 
discrepancia en las terapéuticas. 

En el cuadro adjunto. para facilitar la comprensión de las 
directivas terapéuticas se presentan sintetizados las causas y los 
mecanismos de las pancreatitis. 

Causas 

a) Obstrucciones funcionales 
del Oddi por espasmo: 

Colecistitis aguda. 
Litiasis coledociana. 

- Duodenitis.

b) Obstrucciones mecánicas 
del Oddi: 

- Cálculo de la nmpolla
de Vater.
Cálculo del colédoco
terminal comprimiendo
el Wirsung.
Edema de la papila (co­
ledocitis y angiocolitisl.

Mecanismos 
J Hiptrtensión intracanaliculnr parn:reática con o sin 
l reflujo. Hipertensión coledociana. 

Lesiones { 
Pancreaiitis edematosa 
(sin reflujo biliar) 

Pancreaiiiis necróiica 
rrágica. 

(con reflujo biliar) 

De acuerdo a este esquema se exponen: 
A) Los métodos quirúrgicos;
B) Las indicaciones.

A) LOS METODOS QUIRURGICOS. 

hemo-

Los métodos quirúrgicos surgen del tratamiento lógico de: 
1) Los mecanismos de las pancreatitis y sus causas;
2) De la toxemia peritoneal.
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1) Tratamiento de los mecanismos de la pancreatitis y de sus 

causas. 

La hipertensión intracanalicular pancreática (generadora de 
la pancreatitis aguda edematosa) y el reflujo biliopancreático (de 
terminante de la pancreatitis aguda necrótica) obedecen a las mis­
mas causas. 

a) Tratamiento de los mecanismos de las pancreatitis agudas.

Los mecanismos son: la hipertensión intracanalicular pancre­
ática, con o sin reflujo, y la hipertensión coledociana. Recordemo­
que la hipertensión coledociana, como dejamos establecido en los 
estudios seriográficos a dos placas por segundo, provoca la con­
tracción zonular refleja de la segunda porción del duodeno al ni­
vel del Vater v el espasmo del Oclli con hipertensión intracanali­
cular pancreática. Además, se ha insistido en los caoítulos ante­
riores aue espasmo e hipertensión coledociana son dos elementos 
inseparable en la génesis del reflujo biliopancreático y del en­
carcelamiento intraglandular de la bilis. 

Suprimir la hipertensión coledociana significa eliminar la m:1-
sa de bilis que espera una transitoria apertura del esfínter de Oddi 
para avanzar a contracorriente en el Wirsung. v significa elimi­
nar el reflejo distensivo canalicular que provoca el espasmo del 
Oddi. Evacuar la bilis coledociana 2s evitar toda posibilidad de 
reflujo biliopancreático. 

En consecuencia el drenaje del árbol biliar a través de la co­
ledocostomía o colecistostomía en vesícula con cístico permeabl". 
cumple con la finalidad de tratar los mecanismos determinant"s 
de las pancreatitiis al suprimir la hipertensión coledociana. (la cau­
sa más importante del espasmo del Oddi). la hipertensión pancreÍ­
tica y evitar el reflujo. 

b) Tratamiento de las causas.

De acuerdo al esquema, los mecanismos tienen causas que 
pueden ser o no tratadas según la oportunidad o estado del en­
fermo. 

Consistirá en tratar la litiasis vesicular por medio de la cole­
cistectomía o colecistostomía, extraer el cálculo del colédoco por 
coledocotomía. el cálculo del colédoco terminal que comprime el 
Wirsung y el cálculo de la ampolla de Vater por coledocotomia 
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o. si es necesario. duodenotomía con o sin papilotomía asociada.
pero recordando. y esto es fundamental. que siempre debe queddr
establecido en todos los casos un satisfactorio drenaje del árbn!
biliar. El edema de la papila retrocede con el drenaje.

Concretando: existe un tratamiento mínimo o tratamiento Je 
los mecanismos que se cumple con el drenaje del árbol biliar por 
medio de la coledocostomía o colecistostomía con cístico permea­
ble. lo que anula la hipertensión coledociana, la hipertensión in­
tracanalicular pancreática y el reflujo biliopancreático, y un tra­
tamiento máximo agregando al drenaiE el tratamiento de las cau­
sas quirúrgicas como la litiasis vesicular, coledociana y vateriana. 

2) Tratamiento de li toxemia por drenaje peritoneal. 

Si en el líquido peritoneal se acumulan todos los fermentos 
pancreáticos activos e inactivos. si a él lle_gan los posibles produc­
tos tóxicos por desintegración glandular. si el jugo pancreático 
inactivo es por sí mismo tóxico, como lo demuestran las experien­
cias mortales de peripancreatitis y las comprobaciones histológi­
cas de intensas lesiones hepáticas consecutivas a la reabsorción 
por Ion linfáticos del peritoneo. surge como lógica conclusión que 
el drenaje de la cavidad peritoneal debe imponerse como una ma­
niobra quirúrgica de valor para luchar contra la toxemia de la; 
pancreatitis. Como el líquido sero hemático es libre y no tabicado. 
el drenaje suprapúbico del Douglas llenaría la finalidad indicada. 
Cuando se compruebe una colección en retrocavidad, se impondró 
su drenaje. 

B) LAS INDICACIONES.

El tratamiento quirúrgico de acuerdo a la intensidad de las 
formas clínicas, al tiempo transcurrido del comienzo de la 
enfermedad, a la evolución y a las complicaciones. 

Hay una regla general aceptada que no se discute: no operar 
en shock. 

Es desprestigiar la cirugía intervenir un enfermo en estado 
de shock, con las extremidades frías, casi sin pulso, en hipotensión 

En general, los autores aceptan operar: 
a) Cuando el tratamiento médico fracasa, cuando no mejora

o empeora el cuadro clínico.
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b) Si la obstrucción mecánica del árbol biliat es evidente u
la ictericia obstructiva no cede. 

c) Cuando el diagnóstico es dudoso frentE a un cuadro agtt­
do de vientre. 

d) Si después de mejorado de una crisis de pancreatitis
con tratamiento médico. se le estudia y se compru2ba una afec­
ción biliar. Se intervendrá con la orientación que corresponde a 
un biliar y no a un pancreático. 

e) Las complicaciones de las pancreatitis: hematomas, abs­
cesos, pancreatitis supuradas. 

Analicemos este impreciso conjunto de indicaciones comun­
mente aceptadas. 

En Jo que respecta a la indicación operatoria por diagnós­
tico dudoso. cada vez se debe plantear con menos frecuencia ?n 
un correcto centro quirúrgico. siempre oue la pancreatitis n,1 
tenga más de tres días de evolución; durante este int2rvalo la 
amilasuria, la amilasemia y la amilasa del líquido peritoneal están 
elevadas. Después del tercer día estos exámEnes son con fr2cuen­
cia normales. Caso típico es el de una enferma con intens3 ne­
crosis aguda del páncreas y difusa citoesteatonecrosis comproba­
da en el acto quirúrgico realizado a los 11 días de su comienzo: 
la búsqueda de amilasa en el líquido peritoneal fué negativu. 
como si el páncreas. co,pletamente destruído y necrosado. hu­
biera dejado de elaborar jugo pancreático y de verterlo en la 
cavidad abdominal. 

- Indicar la intervención de un enfermo ya restablecido al
que se le comprueba una afección biliar, o cuando haya fracasado 
el tratamiento médico o cuando se presenten las complicaciones. 
es rEferirse al tratamiento de las pdncreatitis evolucionadas. Por 
lo tanto, las indicaciones arriba mencionadas. no encaran de ma­
nera precisa todos los problemas quirúrgicos d2 esta afecció;1, 
dejando al tratamiento médico un margen muy amplio que no 
surge de la fisiopatología expuesta en este relato. 

Orientaciones más concretas y más simples. en base a un 
criterio razonado surgen si encaramos el tratamiento de las pan­
creatitis agudas en su 1 ª etapa, es decir. dentro ele los tres pri­
meros días y de acuerdo a su forma clínica como se procede a 
continuación. - 11 -



1) Las formas clínicas por su intensidad. son:

a) La forma agud?. Corresponde a la pancreatitis aguda
hemorrágica clásica, que se inicia con dolor intenso en epigas­
trio, con dolor en barra e irradiación lumbar izquierda. prece­
dido a veces de un cólico hepático; el colapso periférico se esta­
blece progresivamente con taquicardia e hipotensión. 

b) La form. sobreaguda. de iniciación muy intensa, en la
que predomina el shock acentuado y precoz, con enfriamiento, 
hipotermia, pulso chico, luego incontable e imperceptible y fi­
nalmente muerte, falleciendo antes de 24 ó 48 horas. 

c) La forma subaguda o Colecisto-pancreatitis. Aparece en
general en enfermos Jitiásicos. con pasado de cólicos hepáticos 
repetidos, que en una de sus crisis agrega a los dolores de hipo­
condrio derecho y epigastrio, la irradiación a hipocondrio iz­
quierdo indicadora de una participación clínica del páncreas; -1 · 
laboratorio acusa valores aumentados de la amilasa en la sangre 
y la orina, si los exámenes se realizan dentro de los tres prime­
ros días que siguen al comienzo del cuadro agudo. Menos dramá­
tica y de menos duración, se asemeja a la forma aguda en su 
sintomatología funcional y física, pero con una repercusión ge­
neral atenuada. 

Esta forma subaguda se superpone. en general, no a la forma 
anátomo-patológica de la necrosis aguda hemorrágica, sino a la 
pancreatitis edematosa. lo que es aceptable pero no absolutamen­
te demostrado. 

La colecisto-pancreatitis. que une a la sintomatología biliar 
signos de clara participación pancreática de intensidad variable, 
es la forma de pancreatitis aguda que ha llegado actualmente a 
ser la más común en clínica, porque se la diagnostica con más 
frecuencia. Esto se debe a que el médico. frente a una crisis 
hepática, ya tiene la noción fisiopatológica de la frecuente aso­
ciación pancreática, y el dolor irradiado a izquierda constituye 
para él una indicación precisa para requerir los exámenes co­
rrespondientes de laboratorio. 

Confirmando lo anterior, de un total de 154 historias de pan­
creatitis que hemos reunido para su estudio de los servicios del 
Dr. J. Nin y Silva, Prof. J. Soto Blanco, Prof. P. Larghero Ybarz 
y Prof. A. Chifflet, 131 corresponden a colecisto-pancreatitis y 
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2;3 a pancreatitis puras. con un cuadro clínico de aparente no 
participación hepática. 

Pero, frente a estas tres formas clínicas, es interesante des­
tacar que en cualquiera de ellas, a pesar de la sintomatología de 
comienzo. no es posible predecir su evolución. ya que formas de 
iniciación intensamente aguda, pueden progresivamente mejo­
rar, y formas de iniciación subaguda agravarse secundariamente. 
Además, cada una de estas formas, en etapa de declinación evi­
dente o franco restablecimiento, tiene la posibilidad de recaer, 
dando lugar a formas recidivant.es y a recaídas. de gravedad ma­
yor o menor que la precedente. 

Es en estos casos de recidivas cercanas que el ,·alioso diag­
nóstico por el laboratorio se hace más difícil porque amenudo 
los niveles de la amilasemia y de la amilasuria se presentan es­
casamente aumentados o de valores normales, como si la glán­
dula hubiera anulado su función secretora de jugo pancreático. 

Si recordamos la intensidad y rapidez de la atrofia pancreá­
tica consecutiva a la ligadura de los canales pancreáticos comen­
tada en el primer capítulo, no puede sorprendernos que extensos 
procesos de necrosis y alteración glandular conduzcan a tales re­
sultados de anulación pancreáitca. 

Las formas clínicas se presentan sintetizadas, en el siguiente 
esquema: 

Formas clínicas de comienzo 

Evolución inmediata 

Evolución tardía 

!Sobreaguda (gran shock precoz)

{ Aguda (shock progresivo)
Subaguda (poros síntomas generales). 

{ Agravación y muerte
Mejoría 

1, Cui·ación 
Recidiva 
Complicaciones 

Establecidas las tres grandes formas clínicas de comienzo de 
las pancreatitis agudas y la dificultad de asegurar su evolución 
hacia la agravación, la mejoría definitiva o la mejoría con recidi­
vas y complicaciones, enfocarem0s el tratamiento de cada una de 
estas formas de comienzo. 
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2) Tratamiento de la pancreatitis en los 3 primeros días.
a) Pancreatitis subaguda. Lls colecisto pancreatitis.

Dado que la sintomatología biliar es clara y la pancreat!tis 
ele int"nsidad subaguda que no lleva al shock. la orientación fun­
damental será la de tratar al enfermo con el mismo criterio que 
se adoµta frente a los biliares agudos. 

La opinión mundial se encuentra dividida al respecto. ya que. 
mien�ras unos son partidarios del tratamiento médico. otros acon­
;:jan el tratamiento quirúrgico. 

En el 2? Congreso Uruguayo de Cirugía de 1951, en el corre­
bto sobre Colec:istopatías agudas ª7, hemos sostenido que "refe­
•·ente a la oportunidad operatoria. el ideal es la operación precoz. 
en agudo. dento del primero al segundo día de la primera crisis 
dP colecistitis aguda", agregando que "toda colecistopatía aguda 
debe ser intervenida precozmente dentro de los tres primeros días 
de la crisis. prefiriendo el segundo al tercer día. y el primer día 
al segundo, habiendo sufrido el paciente el menor número de cri­
�is dok,rosas previas". 

E�te criterio lo aplicamos � las colecisto-pancreatitis. más aún 
cnrisidcrando que en estos casos la participación pancreática con, -
tituye para el clínico y el cirujano una advertencia y una indica­
rión mús para el tratamiento precoz, dado que no es posible ase­
_:!urar la evolución futura de la pancreatitis subaguda. que puede 
agraYarse o mejorar, y, en este último caso, cuarse como recidivar 
o presentar complicaciones como el hematoma, el absceso pancreá­
!ico y las pancreatitis supuradas.

Fieles a nuestra orientación biliar. sostenemos, frente a las 
colecisto-pancreatitis. la intervención precoz, dentro de los tres 
primeros días. prefiriendo el segundo al tercero y el primero al 
segundo. 

La intervención será realizada con el criterio de la operación
máxima, es decir, coledocotomía con extracción de cálculos y dre­
naje con tubo de Kehr. asociado a la colecistectomía o col�cistosto­
mía, cumpliendo con el objetivo actual de la cirugía biliar. de evi­
tar las reintervenciones v ohtener una curación definitiva. cum­
pliendo además con la orientación fisiopatológica defendida en 
este relato de tratar al mismo tiempo los mecanismos y las cau­
sas de las pancreatitis agudas. 

Nuestra estadística acusa una marcada tendencia quirúrgica 
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en el tratamiento de las colecisto-pancreatitis basada en el dre­
naje de las vías biliares (colecistostomía o coledocostomía aso­
ciada a otras maniobras). 

b) Las pancreatitis agudas. 

Concordante con las orientaciones anteriores. las pancreatiti:­
agudas serán intervenidas dentro de los tres primeros días, siem­
pre que el enfermo no presente estado de shock por no haberse 
aún establecido o porque fué yugulado con tratamiento médico. 
<'<m e! criterio de llevar a caho una operac;ón mínima, es decir. 
drenar la via hiliar v la cavidad peritoneal. para tratar los meca­
ni"mos de las pancreatitis agudas (la hipertensión biliar. la hiper­
tensión intracanalicular pancreática. el refluio h'liopancreático) 
y tratar la fuente de toxemia (el receptáculo peritoneal). Si se 
:onsidera peligrosa la anestesia general puede utilizarse la anes­
tesia local. entendiendo como tal la anestesia parietal, con ane:­
tc:ia del subperitoneo bilateral alejada. visceral y plexo solar qu,: 
hE:mos concretado con la denominación de anestesia parieto-freno­
solar ar._ 

En caso de shock, el tratamiento médico se impone. cumplien­
do con la regla de no operar en colapso una pancreatitis aguda. 

e) Las pancreatitis sobreagudas.

Tratamiento médico para controlar el shock. Si sale de él deu­
tro de los tres primeros días, lo que es difícil. la intervención 
será dirigida con criterio mínimo de drenaje biliar y peritoneal. 

3) Tratamiento de las pancreatitis agudas después de los 

tres primeros días según evolución y complicaciones. 
Después de los tres primeros días del comienzo de la pa:1-

creatitis aguda el tratamiento médico es la regla. Tal orientación 
se basa en el hecho de que transcurrido este intervalo de tiempo 
las lesiones ya están constituidas. 

Si el enfermo se agrava y no está en shock se operará con el 
criterio mínimo de drenar la vía biliar y la cavidad peritoneal. 

Si presenta una complicación, drenar el absceso o la pan­
cre;titis supurada. 

Restablecido el paciente y si el estudio posterior pone d,� 
manifiesto una afección biliar. será intervenido con el plan máxi­
mo de tratar la causa. 

- 15 -



Si la pancreatitis recidiva aplicamos el mismo criterio que 
a la pancreatitis primera, no participando del entusiasmo por li 
colédoco yeyunostomía de Roux (1952)'19, (1953) 11• (1953) 16 , como 
primera operación. 

4) Tratamiento precoz y diagnóstico precoz de las pancrei­
titis agudas, 

Todo médico que enfrente una pancreatitis aguda toma so­
bre sí una difícil tarea y debe desempeñarse con la clara noción 
de su inmensa responsabilidad. Lo fundamental radica en sus 
primeras horas de asistencia, si son las primeras horas de la 
enfermedad. 

A pesar de los éxitos proclamados por los abstencionistas. 
queda en píe una verdad. y es que muchos enfermos se mueren 
de pancreatitis agudas a pesar del tratamiento médico mejorado 
aun en estos últimos años por el advenimiento de los antibítóicos 
y los adelantos de la terapéutica del shock con plasma, transfu­
siones y uso de modernos hipertensores como el Levofed. Es de­
cir. que el tratamiento médico no puede resolver el problema de 
las pancreatitis agudas mortales. 

La solución es necesario buscarla en un procedimiento efec­
tivo que logre dominar, en su iniciación, el proceso dramático de 
esta enfermedad. 

El páncreas reacciona al agente agresor de manera casi mme­
diata. Pruebas terminantes son ofrecidas por la colangiografía, 
la experimentación y la anatomía patológica. Cuando se lleva a 
cabo una colangiografía a gran hipertensión, el enfermo acusa 
un intenso dolor chocante pancreático al mismo tiempo que la 
radiografía muestra la imagen de un Wirsung relleno. Los casos 
publicados de pancreatitis consecutivas a la colangiografía con­
firman lo anterior. 

Las lesiones pancreáticas se establecen con gran rapidez; in­
troducida la bilis por inyección intraductal, el edema se consti­
tuye a los 15 minutos y el estudio microscópico revela necrosis 
parenquimatosa; si se inyecta Sky Blue en los canales pancreáti­
cos. a los cinco minutos ya atraviesa la cápsula del páncreas y 
colorea de azul las asas delgadas que se encuentran en contacto 
con la glándula. 
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Estos elementos de pasaje casi inmediato al peritoneo de 
.i ugo pancreático a hipertensión, de constitución rápida del edP­
ma subcapsular, de aparición precoz de enzimas en la linfa. lle­
van a la conclusión de que los mecanismos provocadores de las 
pancreatitis obran con inusitada rapidez una vez establecidos. EL 
médico debe obrar también con extraordinaria rapidez para anu­
lar la marcha progresiva de los mecanismos en acción. Y debe 
hacerlo llevando a cabo un diagnóstico precoz y un tratamiento 
precoz. Diagnóstico p.reco:z. La amilasemia ofrece un diagnóstico po­
sitivo en las primeras horas de establecido el drama pancreático 
así como la orina extraída por sondeo y examinada inmediatamente 
para que no pierda su poder reductor. La punción del fondo de 
saco vaginal posterior en la mujer, del Douglas en el hombre o 
de la cavidad abdominal en la fosa ilíaca podrá ser informada 
por el laboratorio en el corto período de 30 a 40 minutos. A la hora de iniciada una pancreatitis, amilasemia, amilasu­ria y amilasa peritoneaI están en la base de un certero diagnós­tico utra preco.z .. Tratamiento precoz. Visto el enfermo en las primeras horas 
del comienzo de una pancreatitis aguda, y con el diagnóstico 
exacto a la hora. el médico se encuentra en inmejorables circuns­
tancias de llevar a cabo una terapéutica eficaz, proponiendo una 
intervención inmediata, ya que el shock aun no se ha establecidd. 
o no ha logrado desequilibrar humoralmente al paciente comi
para determinar una demora quirúrgica.

En estas condiciones el cirujano acompañando la interven­
ción con plasma e hipertensores puede lograr una efectiva acción 
quirúrgica dentro de Jas primeras horas deteniendo la progresión 
de los mecanismos fisiopatológicos de la pancreatitis aguda con 
el drenaje biliar y proceder. si las condiciones lo permiten, a 
tratar también la causa determinante de tales mecanismos. 

Terminamos este relato expresando que el tratamiento qui­
rúrgico muy precoz a través del diágnostico también muy precoz. 
constituye el único tratamiento lógico actual capaz de evitar las 
muertes por pancreatitis agudas, que no puede impedir la tera­
péutica médica. - 747 -



RESUMEN DEL 3er. CAPITULO SOBRE TRATAMIENTO DE LAS 
PANCREATITIS AGUDAS. 

A) El tratamiento médico debe instituirse en todo enfermo.
opérese o no. Está orientado: 1) a calmar el dolor con demerol. 
novocaína I. V., bloqueo del esplácnico, del simpático lumbar o 
epidural con novocaína, y bloqueo ganglionar con Etamon; 2) a 
tratar el shock y pérdida de flúidos y electrolitos con plasma. 
transfusión de sangre, sueros, insulina en hiperglicemia, cloruro 
de calcio en hipocalcemia y tetania. restituir el potasio; 3) a re­
ducir la actividad secretora del páncreas poniéndolo en reposn: 
no ingestión. sonda gástrica, antiácidos, inhibición del parasim­
pático con atropina. banthine o Etamon, v 4) combatir la infec:
ción secundaria con antibióticos. 

B) El tratamiento quirúrgico, de acuerdo a los conceptos
patogénicos y fisiopatológicos desarrollados en este relato, debe: 
1) tratar los mecanismos de las pancreatitis agudas. es decir. la
hipertensión pancreática con o sin reflujo biliar y la hiperten­
sión coledociana. por el drenaie del árbol biliar (coledocostomia
o colecístostomia); es el plan mínimo. 2) tratar las causas de es­
tos mecanismos (litiasis vesicular. litiasis coledociana, cálculo del
colédoco terminal, cálculo de la ampolla de Vater, edema de la
papila) agregando al drena ie biliar la extracción de los cálculos
por colecístostomia o colecistectomía, coledocotomía, y duodeno­
tomia con o sin papilotonía asociada; es el plan máx;mo. 3) tra­
tar la toxenia peritoneal por el drenaje del Douglas con o sin
drenaje de retrocavidad.

Las indicaciones de estos métodos son las siguientes: 1) du­
rante los 3 primercs días operación pre:oz si no hay shock) o se 
ha logrado yugularlo con tratamiento médico) y practicar inter­
vención mínima o máxima de acuerdo al estado local y general 
del enfermo. En general en las pancreatitis subagudas o colecis­
topancreatitis se aplicará el plan mínimo como si fuera un biliar: 
en las pancreatitis agudas y sobreagudas el olan mínimo. 2) de:­
pués de los 3 primeros dí?; del comienzo de la pancreatitis aguda 
el tratamiento médico es la regla. s; se agrava y no está en shock: 
operación mínima de drenaje biliar v peritoneal. Si presenta com­
plicaciones: drenar el absceso o la pancreatitis supurada. Si una 
vez restablecido, el estudio posterior revela una afección biliar: 
intervención con plan máximo de tratar la causa. 
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Como el tratamiento médico ha demostrado ser impoten: : 
para evitar las muertes, se preconiza el tratamiento lo más precoz 
osible en las primeras horas del comienzo de la crisis para de­
tener la progresión de los mecanismos fisiopatoló.�icos de la paP­
creatitis aguda por medio del drenaje biliar y tratar también la 
causa si las condiciones locales y generales lo permiten. Esto re­
quiere el diagnóstico muy precoz con la búsqueda de la ami lasa 
elevada en la sangre. orina -' en líquido peritoneal sobretodo. 

Se sostiene que el tratamiento quirúrgico muy preccz a tra­

vés del diagnóstico muy precoz constituye el único tratamiento 
actual de las pancreatitis agudas capaz de e\'itar las muertes que 
no puede impedir el tratamiento médico. 

RESUMEN DEL RELATO SOBRE "PANCREATITIS AGUDA. 
FISIOPA TOLOGIA Y TRATAMIENTO" 

Se presenta un material constituido por 320 experiencias e!' 
perros y cobayos, 228 colangiografías. 780 placas de seriografías 
rápidas a dos placas por segundo. el estudio químico de las enzi­
mas pancreáticas en sangre. orina. líquido peritoneal. linfa. edem·1 
subcapsular y jugo pancreático y 154 historias clínicas de pan­
creatitis y colecisto-pancreatitis. 

Las conclusiones se exponen en los tres siguientes capítulos d0: 
Etiopatogenia. Fisiopatología y Tratamiento. 

J) Etiopatogenia.

Se llevaron a cabo experiencias de ligaduras de los canak•�
pancreáticos. de ligaduras venosas. ligaduras arteriales y arterio­
venosas, inyecciones de bilis intraductal, de jugo duodenal intra­
ductal, de bilis intraparenquimatosa y por último, de experiencias 
de excitaciones y bloqueos del sistema nervioso autónomo y de 
anafilaxia. 

Se llega a la conclusión que deben descartarse los factores 
venoso, arterial. nervioso y anafiláctico como elementos etiopato­

génicos de las pancreatitis agudas porque el bloqueo venoso. el 
bloqueo arterial y el bloqueo arterio-venoso no son causas de pan­
creatitis, porque no se logró reproducir pancreatitis agudas con ia 
anafilaxia ni con la excitación del simpático y del parasimpátic'l 
y porque el bloqueo aislado o conjunto de estos dos sistemas ncr-
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\·iosos no impide la obtención de intensas pancreatitis inyectando 
bilis intraductal. 

Se acepta la Posibilidad del reflujo de líquido duodenal en los 
casos de obstrucción duodenal o yeyunal alta. 

Se destaca la importancia patogénica del factor canalicular y del factor reflujo de bilis. En efecto. la ligadura de los canales 
pancreáticos da lugar a una pancreatitis aguda edematosa similar 
a la edematosa aguda humana. El autor, además de confirmar el far­
tar agravante del período digestivo, ha logrado demostrar lo que 
hasta el momento no era admitido, de que el bloqueo canalicular 
provoca sistemáticamente una pancreatitis edematosa intersticial 
curable sin necrosis pancreática. con esteatonecrosis y elevada 
concentración de enzimas en la sangre y en el líquido peritoneal. 
Deja así establecido el valor patogénico de la éstasis canalicular 
por obstrucción orgánica (cálculo) o por obstrucción funcional {e;­
pasmo del Oddi). 

Por último, la inyección de bilis intracanalicular determina 
la pancreatitis necrótica hemorrágica semejante a la necrótica 
humana. 

El concepto sintético patogénico final es que el bloqueo cand­
licular conduce a la pancreatitis aguda edematosa y que el reflujo 
de bilis retenido determina una pancreatitis aguda necrótica. 

Se ofrece la prueba concluyente con la experiencia de la 
inyección de bilis selectiva de un lóbulo seguida de ligadura del 
gran canal. demostrando que en un mismo páncreas se obtiene 
simultáneamente una pancreatitis necrótica en el lóbulo inyectado 
y una pancreatitis edematosa en el lóbulo no inyectado de bilis. 2) Fisiopatología.En la primera parte se estudia la fisiopatología del esfínter de
Oddi y del reflujo biliopancreático con los métodos propuestos por 
el autor. de la morfi-amilo-colangiografía y la conlangiografía se­
riográfica rápida a dos placas por segundo. aplicada ésta por pri­
mera vez al análisis de la fisiología del esfínter de Oddi. 

Se establece la sinergia del Oddi al demostrar que el cierre de 
este esfínter está constituído nor la triple y si>ult2nea contrac­
ción de los esfínteres del colédoco, del Wirsung y de la ampolla de 
Vater; se establece la únergia Oddi-duodeno al demostrar que ,:n 
el Oddi espasmo se produce una cuádrunle y simultánea contrae-
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c10n del colédoco inferior. Wirsung, ampolla y duodeno. En �l 
estudio del fenómeno del reflujo biliopancreático se destaca que 
el espasmo Oddi-duodeno y la hipertensión coledociana son düs 
factores indispensables en la producción del reflujo y el autor 
expone un nuevo concepto sobre su mecanismo que se desarrolh 
en tres tiempos: espasmo del Oddi, ruptura del espasmo con re­
flujo de bilis en el Wirsung. restablecimiento del espasmo con en­
carcelamiento intrapancreático de bilis. Desecha los hasta ahora 
dominantes conceptos de Westphall sobre la fisiopatología d!l 
Oddi porque ellos están basados en la asinergia funcional del es­
fínter. 

Se deja así formulada la premisa de que el tratamiento de las 
pancreatitis por reflujo de bilis debe orientarse al tratamiento d'l 
espasmo, de la hipertensión coledociana y sus causas respectiva•_;_ 

Con la seriografía a dos placas por segundo se demuestra que 
la hipertensión coledociana provoca la contracción zonular refleja 
de la 2I porción del duodeno y que en el colédoco denervado se 
produce una disminución global del poder contráctil del esfínter y 
de la zona duodenal. con cierres incompletos y aperturas prolon­
gadas. 

En la segunda parte, a través de 12 tipos de experiencias su­
cesivas se determina la cantidad y actividad de las tres enzimas 
pancreáticas en los diferentes humores del organismo en el curso 
de las pancreatitis y se establecen las vías de pasaje de los fer­
mentos a la sangre. Se llega a la conclusión de que en la pan­
creatitis agudas las enzimas no pasan a la sangre por la vía ca­
nalicular ni la vía venosa. sino que el jugo pancreático se difunde 
en el tejido intersticial de la glándula, se diluye en el plasma que 
pasa al intersticio por aumento de la permeabilidad vascular, �e 
acantona por debajo de la cápsula pancreática constituyendo el 
típico edema subcapsular. atraviesa luego �sta delgada cápsula y 
cae en el peritoneo. explicando el hecho de que en el líquido peri­
toneal siempre se encuentra la mayor concentración de enzimas. 
De esta cavidad los fermentos son absorbidos por los linfáticos del 
peritoneo, pasan a la linfa. donde grandes concentraciones son 
puestas en evidencia por el cateterismo del canal torácico y. final­
mente, se vierten en la sangre. 

Jugo pancreático al intersticio, edema subcapsular, filtración 
capsular, peritoneo. linfa y sangre constituyen el gran circuito de 
las enzimas, que el autor ha demostrado recorren los fermentos 



para verterse en la sangre. Además, ha determinado la existencia 
de un pequeño circuito de menor importancia, constituído por !a 
absorción de las enzimas por los linfáticos propios del páncreas. 
pasaje a los ganglios regionales, canal torácico y sangre. 

De acuerdo al gran circuito los valores máximos de amilasa 
(60.000 W. y 90.000 mgrs. ', S.) y de lipasa (120 a 160 ce.) del jugo 
pancreático, decrecen progresivamente hasta llegar a la sangre 
(512 W., 220 mgrs. '·� S. y 10 ce. de lipasa) donde todavía están au­
mentados con relación a las cantidades normales (64 W., 300 mgrs. 
', S). 

En la tercera parte, sobre el proceso fisiopatológico y patogé­
nico general de las pancreatitis, se demuestra que en las pancrea­
titis dos enzimas se presentan activas (amilasa y lipasa) y la ter­
cera inactiva, en estado de tripsinógeno. 

En el edema subcapsular, líquido peritoneal y linfa siempre 
se comprueba la presencü1 de tripsinógeno y nunca de tripsina 
activa. El autor llama la atención sobre estas comprobaciones qu. 
destruyen el concepto clásicamente sostenido de que la pancreati­
tis aguda es provocada por la acción del jugo pancreático activado. 

Ade111ás, experimentalmente e in vitro. confirma el hecho Lle 
que la bilis no activa el jugo pancreático. La rápida aparición d2l 
edema subcapsular y de la amilasemia aumentada permite desca•·­
tar la infección como causa primaria de las oancreatitis agudas. 

Como base del tratamiento se destaca que e] proceso fisiopat.)­
lógico inicial de las pancreatitis es debido a la hipertensión cand­
licular intrapancreática que determina la difusión intersticial del 
jugo pancreático (pancreatitis edemitosa); cuando se agrega un 
reflujo de bilis que queda en contacto prolongado, la necrosis .;e 
produce (pancreatitis necrótica). Se puntualiza. por lo tanto, las 
causas de la hipertensión pancreática (cálculo, edema, espasmn. 
hipertensión coledociana) y las causas del reflujo. 

Se demuestra aue el ,iugo oancreático inactivo y el líquido 
peritoneal inactivo de las pancreatitis aguda, es tóxico. por lo 
cual se oreconiza el drenaje peritoneal. 

Finalmente se lleva a cabo !a contraprueba de todo el proce.so 
fisiopatológico de las pancreatitis agudas C1Ue se sostiene en este 
relato, realizando la experiencia de la perioancreatitis nor medi0 
de la cual el jugo pancreático no activado, canalizado directamen:e 
del páncreas a la cavidad peritoneal, provoca citoesteatonecrosis y 
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reproduce todas las lesiones locales, regionales y humorales de las 
pancreatitis agudas. 

3) Tratamiento. 

Es médico y quirúrgico. 
El tratamiento médico. que siempre se instituye, está orien­

tado a calmar el dolor (demerol. novocaína I. V. y bloqueos ner­
viosos), tratar el shock y pérdida de flúidos y electrolitos, reducir 
la actividad secretora del páncreas y combatir la infección secun­
daria. 

El tratamiento quirúrgico está dirigido al tratamiento de los 
mecanismos de las pancreatitis (hipertensión pancreática con o sin 
reflujo biliar, hipertensión coledociana) por el drenaje biliar cons­
tituyendo el plan mínimo. y al tratamiento de las causas de estos 
mecanismos agregando al drenaje biliar el tratamiento de la litia­
sis vesicular, coledociana, cálculo de la ampolla �; edema de la 
papila por la colecistostomía, colecistectomía .coledocotomía o duo­
denotomía con n s�n papilotomía, constitu�•endo el plan máximo. 

Además, drenaje de la cavidad peritoneal. fuente de la tox.­
mia pancreática. 

Durante los 3 primeros días se preconiza la operación precoz 
si no hay shock, ejecutando en las pancreatitis subagudas el plan 
máximo y en las pancreatitis agudas y sobreagudas, el plan mí­
nimo. 

Después de los 3 primeros días se inten·iene si se agrava. si 
presenta complicaciones o si, una vez restablecido, se evidencia 
una afección biliar. 

El autor sostiene que el tratamiento mu? precoz basado en el 
diagnóstico también muy precoz, que a la hora del comienzo de la 
pancreatitis puede certificarse con la punción peritoneal, es el úni­
co tratamiento actual capaz de evitar las muertes por pancreatitis 
que no logra impedir el tratamiento médico. 
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SUMMARY 

The author presents 320 experiments on dogs and guinea pigs. !28 
cholangiographies. 780 radiographic plates of seriographic exposures at 
the rate of two per second, the chemical analysis of the pancreatic enzy­
mes in the blood. urine, peritoneal fluid. lymph, sub'apsular edema and 
pancreatic juice. and 154 casP histories of pancreatitis and cholecystu­
pancreatitis. 

The conclusions rcached are given in the three following chapters: 
Etiopathogenesis. Physiopathology and Treatment. 

l J Etiopathogenesis. 

Experiments were carried out ligating the pancreatic ducts. thc 
veins. the arterics and thc veins and 1rteries together. injecting Jilc 
and duodenal juice into the pancreatic ducts and into the pancreatic tissue, 
and lastly. experiments of stimulation and blockage of the autonomous 
nervous system. and anaphylaxy. 

Thc conclusiun is reached that the veinous ,arterial. nervous and 
anaphylactic factors mu$t be ruled out as etiopathogenic elements in 
acute pancreatitis because the blocking of the veins. arteries and both 
these elements together does not cause pancreatitis. because it was not 
possible to reproduce acute pancrcatitis by anaphyJaxy. nor bv stimu­
lating the sympathetic and parasympathetic nerves and bec:ause the bloc­
king of cither or both these ncrvous systems does not impede the pr>­

duction of acutc pancreatits by injecting bilc into the pancreatic ducts. 
The possibility of reflux of duodenal fiuid is accepted in cases of 

duodenal or upper jejunal obstuction_ 
The pathogenic importance of the canulicular factor and of bilc 

reflux is stressed. Thus, the ligation of the pancreatic ducts gives rise 
to an acute edematous panneatits similar to acute edematous pancr0a­
titis in man. 

The author, besiles confirming thc agravating effect of the digesti\'e 
period, has becn abJe to prove that which up to now was not acccpted: 
that the blocking of the pancreatic ducts systematicallv causes a curable 
acute inter5titial edematous pancreatitis without necrosis of the pan­
creas. with steatonecrosis and with high concentration of cnzyrnes in 
the blood and peritoneal fluid. 

Thus is establishcd the µathogenic value of canalicular stasis caused 
by organic obstruction (calculus) or by functional obstruction (spasm 
of the sphincter of Oddi). 



Fmally. the intracanalicular injection of bile causes necrotic hemo­
rrhagic pancreatit1s similar to human necrotic pancreatitis. 

Th; final pathogenic analysis is that eanalicular blockagc leads to 
acute edematous pancreatitis and that the reflux of bílc retained within 
the ducts causes acutc necrotic pancreatitis. 

Thc last proof is offered by the cxperiment of seleetive injection of 
bile mto only one lobe of thc pancreas followcd by ligation of the duct. 
proving that in thc same pancreas can be obtained. simultaneously. ne­
t"rotic pancrcatitis in the injected lobe and edematous p:mcrcatitis in 
the non injected lobe. 

2) Physiopathology. 

In the first part is ,tudied the physiopathology of the sphincter of 
Oddi and of biliopancreatic rcflux by the method� proposed by the 
author of the morphi-amylo-cholangiography and tht- seriographic cho­
Jangiography at the rate of two exposures per second. thc latter appl!ed 
for the fir�t time to the ana]ysis of the physiology of thc sphincter üf 
Oddi. 

The synergic function of the Oddi is established by showing that 
the closure of this sphincter is constituted by a triple simultaneous coll­
traction of the sphincters of the eommon hile duct, the pancreatic dut t 
and of the ampulla of Vater: the synergy of the Oddi-duodenum is 
cstablished by showing that in the spasm of the Oddi-duodenum there 
take� place a quadruple simultaneous contraction of the lower portirm 
of the comrnon bilc duct. pancreatic duct, ampulla and duodenum. 

In the study of the biliopancreatic reflux emphasis is placed on thL· 
fact that spasm o! the Oddi-duodenum and hypertension of thc commun 
bile duct are two indispensable fadors in the production of the reflux 
and the autoh ir expound� a new concept anent its mechanism. whi,:h 
take� place in three stages: spasm of the Oddi. upturc of the spasm 
with reflux of hile into the panereatic duct, reforning of the spasm 
with endosure of the bilc in the pancreatic duct. He discards the hitherto 
predcminant concepts o! Westphal on the physiopathology of the Od .!i 
based on functional asynergia of the sphincter. 

Thus is formulated a prernise that the treatment of pancrcatitis 
from bile reflux ,hould be directcd towards the treatment of the spasm. 
of the cholcdochal hypertension and their respective causes. 

By ncans of seriogaphic impresions at the rate of two pcr second 
it is shown that hyperte11sion of the common bile duct causes a reflex 
zonal contraction of the second purtion of the duodenum and that in a 
denervated common duct there is a reduced over ali power of contrac­
tion of the sphincter and the duodenal zone, with incomplete closure and 
prolonged opcning. 

In the second part. b�r m-ns of twelve types of experiments, the 
quantity and activity of thc three panneatic enzymes is determined 
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during the course of acute pancreatitis, and the pathway� followed by 
these fei·ments intc the blood stream. The author concludes that in acute 
pancreatitis the enzymes do not pass into the blood by the canalicular 
nor the veinous route. but that the pancreatic juice spreads through the 
interstitial tissue of the gland. is diluted in the plasm that passes into 
the interstices throuh increased vascular permeJbility. collects beneath 
the capsule of the pancreas. forming a typical subcapsular edema. passes 
thrcugh tat thin eapsule and falls into the peritoneal cavity_ which 
explains the fact that the peritoneal fluid always contains the greatest 
concentration of enzymes. Fom this cavity the ferments are absorbed 
by the lymphatics of the peritoneum, pass into the lymph whe.re high 
concentrations are shown by catheterising the thoracic duct and, final­
ly, are emptied into the blood. 

Pancreatic juice into the interstitial tissuc. subcapsular edema. cap­
�ular filtration. peritoneum, lymph and blood form thc grand circuit th3t 
the autho1· has shown to be that which the ferments follow to empty 
into the blood. 

Also, he has described the existence of a small circuit, of lesser im­
portance, composed of the absorption of the enzymes by the lymphaties 
of the pancreas, their passage into the regional lymph nodes. the thora"ic 
duct and into the blood. 

In acco1 dance with the grand circuit the maximum values of amylasc 
(60. 000 W. and 90. 000 mgrs. - S.) and of Jipase (120 to 160 ce.) of the 
pancreatic juice decrease progressively untíl they rcach th� blood (512 
W., 220 mgrs. oc S. and 10 ce. lipase) whcre they are still high in com­
parison with the normal quantities. 

In the third part. on the general physiopathologic and pathogcn:L 
process of pancreatitis, it is shown that in pancreatitis two of the enzy­
mes are active (amylase and lipase) and the third is inactive. in the 
form of trypsinogcn. 

In the subcapsular edema. peritoneal fluid and lymph. trypsinogen 
is always found but never active trypsin. The author calls attention to 
these findings which dcstroy thc classic notion that acute pancreatitis 
is caused by the action of activated pancreatic juice. 

Furthermore, experimentally and in vitro he confirms the fact that 
bile docs not actívate pancreatic juice. The rapid appearance of sub­
capsular edema and of the increased amylasc levels allows us to discard 
infection as a primary cause of acute pancreatitis. 

As a basis for treatment it is pointed out that the initial physiopa­
thologic pncess of pancreatitis is due to intrapancreatic canalicular 
hypertension that gives rise to the intcrstitial difusion of pancreatic 
ju ic: (edematous pancreatitis); when to this is added a reflux of bile 
which, remains long in contact with the pancreas. necrosis results (necro­
tic pancreatitis). Therefore, the causes of pancreatic hypertension ace 
pointed out (calculus. edema, spasm, choledochal hypertension) as also :he 
causes of reflux. 
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It is shown that the inactive pancreatic juice and the inactive peri­
Joneal fluid are toxic, the:•fore recomending peritoneal drainage. 

Finally the counter proof of the whole physiopathologk process of 
acute pancreatitis is carrief out. 11·ith the experiment of peripancreatihs 
in which the inadive pancreatic juice, is canalized directly from the 
pancreas into the peritoneal cavity, causing citosteatonecrosis and repro­
ducing all the Jacal, regional and humoral lesions of acute pancreatitis. 

Treatmeni. 

It is both medical and surgical. 
The medica! treatment, whieh should always be initiated. is directe(I 

towards relieving pain (Demerol. Novocaine I. V. and nervous blockage), 
the treatment of shock ani fluid and electrolyte ]03ses. reduction of tlw 
secretory activity of the pancrea,; and combating :,;eeondar�• infection. 

The surgical treatment is directed to the treatment of thc mecha­
nism of the production of pancrcatiti,; (pancreatie hypertension with 01· 
without bile reflux choledochal hypertension) bv means of biliary dr;;i­
nage, this being the minimal plan of action. and to the treatment of the 
causes of these mechanisms, adding to the biliary drainage the treat­
ment of the gallbladder lithiasis, gallstones of the common bile dud, 
of the ampulla of Vater, edema of the papilla. by meaos of cholecys­
to3tomy. cholecystectomy, choledochotomy or duodenotomy with c,r 
without papillotomy, this being the maximal plan. 

Fu!'thermore. drainage of the peritoneal eavity, origin of pancreatie 
toxemia. 

Early operation is rccomended within the three first days if there 
is no shock, using in subacute pancreatitis the maximal plan and in aeutc 
and overacute pancreatitis. using the minimal plan. 

After the first three days operation is indicated if the patient gets 
worse, if complications set in and if, once recovered from an attack, 
there is ev1dence of biliary disease. 

It is sustaind that the very early treatment based on a very ea;·l�­
diagnosis, which can be established within an hour of the onset of thc 
pancreatitis by means of peritoneal aspiration, is the only treatment 
which is capible of avoiding deaths that medica) treatment cannot 
prevent. 
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RESUME 

RéEumé du Rapport sur "Pancréatite aigue, Physiopathologie et Traitement" 

On présente un rm,tériel constitué par 320 expériences sur des chiens 
et des cobaye�. 228 cholangiographies. 780 radiogrnphies de seriographie� 
rapides á deux radios par second. l'étude chimique des enzymes pan­
créatiques dans le sang. urine, liouide du péritoine, lymphe, edéme 
subcapsulaire et suc paneréatique et 154 histoires cliniques de pancréatite 
et cholecystopancréatite. 

I) Etiopathogénie. 

On a réalisé des expériences de� ligatures des canaux pancréatiqu,:s. 
des ligatures veineuses, de; ligatures artérielles et artério-veineuses. Je, 
injections de bile intracanaliculaire. du suc duodénal intracanaliculairc-. 
de bile intraparenchymateuse et finalement des expériences d'exitations 
et de blocages du systéme nerveux autonome et de l'anaphylaxie. 

Or, arnve á la conclusion de que l'on doit écarter les faeteurs 
veineux. artériel. nerveux et anaphylactique comme des éléments etio­
pathogéniques des pancréatites aigues. paree que le blocage veineux. le 
blocage artériel et le blocage artério-veineux ne sont pas les causes de 
pancréatites, parce qu'on n'cst pas arrivé á reproduire des pancréatitt� 
aigues ni avec l'anaphylaxie ni avec l'exitation du sympathique et du 
parasympathique. et parce que le blocage isolé ou ensemble de ces deux 
systémes nerveux n'ernpéche pas l'obtention de pancréatites intenses en 

y injectant de la bile intracranaliculaire. 
On accepte la possibilité du reflux du liquide du duodénurn dam 

les eas d'obstruction duodénal uu jéjunal haute. 
On remarque l'importance pathogénique du facteur eanalieulair •.'t 

du facteur reflux de la bik. En effet, la ligature des canaux pancréa­
tiques donne lieu l une pancréatite aigue redémateuse semblable á l'e­
démateuse aigue humaine. L'auteur, aprés de confirrner le facteur aggn1-
vant de la période digestive. est parvenu á demontrer. en outre. ce qui 
n'était pas admis jusqu'a présent; que le blocage canaliculair provoque 
�ysténatiquernent une pancréatite eedémateuse intersticielle guérissable 
sans nécruse pancréa�:que, avec stéatonécrose et haute concentration 
d'enzyrnes dans le sang et dans le liquide du péritoine. II établit ainsi 
la valcur pathogénique de la stase canaliculaire par obstruction orga­
niquc (calcul) ou par obstruction fonctionnelle (spasme de l'Oddi) 

Finalenent. l'injection de bilis intracanaliculaire déternine la pan­
créatite nécrotique hémorragique semblable á la nécrotique humain.'. 
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Le concept synthétique pathogénique dernier est, que le blocage 
canaliculair conduit á la pancréatite aigue edémateuse et que Je reflux 
de la bile retenu détermine une pancréatite aigue nécrotique. 

On présente la preuve l'Onc.luante avec l'expérience de l'injection de 
bilis selective d'un lobule sui vie de ligature du grand canal, démontrant 
que dan, un méme pancréas on obtient simultanément une pancréatite 
nécrotique dans le lobule injecté et une pancréatite edémateuse dans 
le lobule non injecté de bile. 

2) Phy:siopathologi,e.
Dans la premiére partie on étudie la physiopathologie du sphinctcr 

de Oddi et du reflux bilepancréati_ue d'aprés les méthodes proposées 
par l'auteur, de la morphi-amylo-cholangiographie et la cholangiographie 
seriographique rapidc á deux radios par second. appliquéc celle-ci pour 
la premiére fois á l'analyse de la physiologie du sphincter de Oddi. 

On établit la synergie d'" l'Oddi en démontrant que la fermeturc 
du sphincter est constituée pa1· la triple Pt simultanée contraction de, 
sphincters du cholédoque, du Wirsung et de l'ampoule de Vater: la 
syncrgie Oddi-duodénum est t·tablic en démontrant que dans l'Odrli 
spasme se produit une contraction quadruple et simultanée du cholédaquc 
inférieur, Wirsung, ampoule et duodénum. Dans l'étude du phénoméne 
du reflux biliopancréatique on remarque o_ue le �pasme Oddi-duodénum 
et la hypertension colédocienne sont deux facteurs indispensables dans 
la produ-tion du reflux, et l'autcur expose un nouveau concept sur son 
méchanisme qui se développe en trois périodes: spasme de l'Oddi, rup­
ture du spasme avec reflux de bile dans ]P Wirwng et rétablissement 
du spasme avec emprisonnement intrapancréatiaue de la bile. Il refuse 
les classiques, et jusqu'á présent, dominants concepts de Wetphall sur 
la physiopatholagie de l'Oddi parce qu'ils sont appuyés sur l'asynergic­
fonctionnelle du sphincter. 

On laisse ainsi formulées les premices de _ue le traitement des pan­
l"réatites par ref1ux de bile doivent étre orientés au ti-aitement du spasm,•, 
de la hypertension colédocienne et á leurs causes repectives. 

Avec la seriog,raphie á deux radios par second, on démontrc que la 
hypertension colédocienne provoque la contraction · zoniére reflexe de la 
2e. portian du duodénum et que dans le cholédoaue dénervé se produit 
une dininution globale du pouvoir contractile du sphincter et d> la zone 
du duodénurn, avec fcrmetures incomplétes et ouvntures prolongées. 

Dans la deuxiéne partie, á travers les dou:.e types d'expériences 
successive� on détei·mine la quantité et l'activité des trois enzymes pan­
créatiques dans les diiférentes humeurs de l'organisme au cours des 
pancréatite3, -t s'établissent les voies de passage des fcnnents dans le 
sang. 

On arrive á la conclusion de aue dans les pancréatites aigues les 
enzyme;, ne passent au sang ni par la voie canaliculaire ni par la vote 
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'eineuse mais que le suc pancréatique se répand dans le tissu inters­
ticiel de la glande. délaye dans le plasma qui passe á l'interstice par 
augmentation de la perméabilité vasculaire. se cantonne par dessous la 
capsule pancréatique devenant le typique edéme subcapsulaire. traverse 
aprés cette mince capsule et tombe dans le péritoine. ce qui explique le 
fait de trouver toujour:- dans ce liquide la majeure concentration d'en­
zymes. De cette cavité les ferments sont engloutis par les lymphatiques 
du péritoine, passent á la lymphe, oú des grandes concentrations sont 
mises en évidence par le cathétérisme du canal thoracique et, finalement. 
se plongent dans le sang. 

Suc pancréatique á l'interstice. edéme subcapsulaire, filtration cap­
sulaire, péritoine. lymphe et sang constituent le grand circuit des en­
zymes, que l'auteur a démontré parcourent les ferments pour se plongcr 
dans le sang. En outre. 1! a déterminé l'existence d'un petit circuit de 
moindre importance, constitué par l'absortion des enzymes par les pro­
pres lymphatiques du pancréas. passage aux ganglions régionaux. canal 
thoracique et sang. 

D'aprés le grand eircuit les valeurs maximes d'amilase (60. 000 W. 
et 90. 000 mgrs. c S.J et de Ji pase (120 á 160 ce.) du suc pancréatique, 
décroissent progressivement jusqu'a arriver au sang (512 W .. 220 mgrs. 
7, S. et 1 O re. de lipaseJ oú elles sont encare augmentées en relation aux 
quantités normales (64 \V., 300 mgrs. 7,. S.). 

Dans la troisiéme oartie sur le prncés physiopathologique et patho­
génique général des pancréatites. on démontre que dans les pancréatites 
deux enzymes se présentent actives. amila,e et lipase. et la troisiéme 
inactive, en état de trypsinogéne. 

Dans l'edéme subcapsulairc. liquide du péritoine et lymphe L•n 
vérifie toujours la présence de trypsinogéne et jamais de trypsine active. 
L'auteur demande de préte1· attention á ces preuves qui détruisent le 
concept classiquement soutenu de que la pancréatite aigue est pnvoquée 
par l'action du suc pancréatique activé. 

En ouke. expel'Ímentalement et in vitro, confirme le fait de que la 
bile n'active pas le suc pancréatique. L'apparition rapidc de l'edéme 
subcapsulaire et de la amilasemie augmentée permet de rejeter l'infec­
tion comme cau�e primaire des pancréatites aigues. 

Comme base du traitemcnt on fait ressortir que le procés physiopa­
thologique initial des pancréatites est du á J'hypertension canaliculaire 
intrapancréatique que détermine la diffusion intersticielle du suc pan­
créatique (pancréatite edémateuse); quand un reflux de la bile qui 
reste en contaet prolongé s'y ajoute. la nécrose se produit (pancréatite 
nécrotique). 

C'est pourquoi on ponctualise, les causes de l'hype1·tension panc1-:.d­
tiq ue (calcul, edéme, spasme. hypertension coledocienne) et les causes 
du reflux. 

On démontre que le suc pancréatique inactif et le liquide du péri-
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toine inaetif des pancréatites aigues est toxique. c'est pourquoi on pré­
conise le drainage du péritoine. 

Derniérement on entreprend la contrepreuve de tout le procés ph�·­
siopatholigique des pancréatites aigues aui se soutient dans ce rap­
pol't, realisant l'expérience de la péripancréatite par moyen de laquelle l•: 
suc pancréatique non activé. clirectement canalisé du pancréas á li 
eavité du péritoine. provoque cytostéatonécrose et reproduit toutes ]Ps 
lésions locales. :·égionales et humorales des paneréatites aigues. 

3, Traitement. 

Médica! et chirurgical. - Le traitement médica! qui s'institue tojours 
est orienté á calmer la douleur (demerol. novocaine I. V. et blocages 
nerveux). traiter le shock et perte des fluides et electrolites, réduire 
J'activité sécrétoire du pancréas et eombattn, l'infection secondaire. 

Le traitement chirurgieal est dirigé au traitement des méchanism<.-, 
des pancréatites (hypertension paneréatique avec ou sans rcflux biliain'. 
hypertension colédocienne) pour le drainage biliaire constituant le plan 
choledocotomie ou duodénotomie avec ou sans papillotomie. constituant 
l'ampoule. edéme de la papille par eholécystostomie. cholécystectomie. 
mínima et au traitement de la lithiasis vésiculaire. choledocienne. de 
le plan max1rna. 

En outre. drainage de la cavité du péritoine. source de la toxernic 
p:mcréatique. Pendan! les 3 premiers jours on préconise l'opératiun 
précoee s'il n'ya pas de shock. exécutant dans les pancréatites subaigues 
le plan maxirna et dans le� pancréatites aigues Pt :uraigues, le plan 
mínima. 

Apré$ les trois premiers jours on intcrvient s·il s·aggrave, s'il pré­
scnte des cornplieations et si. une fois rétabli. se vérifie une affectinn 
biliaire. 

L'auteur soutient que le traitement ti-és précoce basé sur le diag­
nostic, aussi, trés précoce. que. á l'heure du commeneement de la pan­
créatite peut etrc certifié avec la ponction du péritoine. c'est le seul trait­
cment actuel capable d'éviter les mortes par pancréatites que le trait­
ement médica] n'anive pas á en empécher. 
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