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INTRODUCCION

La Comisién Directiva de la A-mc.mﬁn Argcnh—

lm Reluto en cusnto o Nl'n,nmmus o idens notales,

m de Cirugia, nos ha
con el Dr. Orlande F. Longo, o Relato Oficial so-
bre el tema “"Pancreatitis Aguda®, honor que apre-
ciamng en su mis alta slgmﬁmunn v agradecemns
profundamente.

No oeultamos Ta inmensn responsahilidad  que
significa considerar en esta reonidn un tema de
tanky importancin por su palpitante actualidad v
renovado interés, motivos mis que suficientes para
trutar ¢l mismo por segunda vez; en el XIV Con-
greso del afio 1942, el Dr. Tejering Fotheringham,
en un brillunte y significativo relato aportd noevas
concepeiones al estudio de su patogenin. Tambidn
fue el nédulo central del VI Congreso de Cirugia
de 1954 de ouestros hermanos wmgnayes, o cargo
(Iel distinguido colega Dr. Coseo Montalde v e

24° Jomadas Quinbegicas de Ta Snciedid Argen-
liua de Cirujanns de 1965, ¢] Dr, Clemente Morel
expuse sobre Io mismn en formi exhanstiva,

Estimamos que la eleccién del temn ha sido acer-

i

que Ta

omisiones ¢ imperfecciones cuyn responsabilidad re-
elamn,

El desarvollo del tema se electuard en base a la
consulta de la extensa bibliografin nacional ¥ ex-
tranjeru y o nuestra propia. documenticién experi-
mental que forma parte de un amplio plan de
revisidn :30 la fisiopatologin de ln inflamacién pan-
eredthon.

Un trabajo de esta naturalezs no poede ser rea-
lizado sin la estrechn eolabaracién de todo un gro-
po do jivenes investigadores; por eso este es el
fruto del esfuerzo de todo wn equipo.

Deseo expresar mi sincera gratitud a la Profesorn
de ln Catedra de Biologia Celular, Dra. 8. P de
Fabeo sus importantes estudios con el microsco-
pin r‘bcczyl:,rrénim en las lesiones iniciales de las pan-
creatitis.

AJ Dr. I Salazar, Jefe d al Dcp:lrL:zmmtu de ]n-

tada y oportuna por la de las
ideas al respecto ¥ i opar

\, Buestro
su colab como por su valissa wntnb\mrh

tunidad para reunirdas y diseotirlas.

La exposiciin puede resaltar algo confusa v ex-
tensa. Serin relativamente facil hacer un brillante
alegato en favor de tal o cual teoria, pero creemos
que es mis honesto v provechoso decir lo poco que
sxhemos v sefiulur todo lo gue ignoramos,

La necesidul de respetar 1a extensidn v ol tiem-
po reglamentarios defarin mds de un vaclo en nises-

exprrimental en I linen de investignciones en que
esth orlentada la Catedra. A la Dira. N, Perez Roura,
ontusiasta v eficaz colaboradors, desde Ja primera
hora, mi profusds agradecimiento,  Se hacen -
hién acreedores a mi reconocimicnto, los Dres, A.
Vullo, K. Moyano, R. de la Sota y C. Villalha, asi
como todos Tos integrantes de o Citedra que de
una o otra forma colaboraron en esta tarea,
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Me permito también rendiv un emativo homena-
je a la memoria de mi Maestro Dr. Pablo L. Mj.
rizzi, figura sefiera de ln Cirugla Argenting y Mun-
dial, gue nos dio ol ejemplo de s contraceidn al
trabajo v su gran amor hacia el enfermo; fue per-
manente guia en mi formacion de crjano v fo-
mentd mi i por In cirugia i 1

Nitmwrs Extrancdinario

Para llenar complidamente esta homrosa tarea
liemns ido prefere a los Ttach

de nuestrn experiencia en o] labomutorio y al ex-
nﬁrdin:m'u ntmero de trabajos que sos brinda In

grifia ﬁ iy el
valiosn aporte de la bibliografia nacional, que es

Creemos justo agregar que durante la prepari-
cidn de este trahajo, la Comibsidn Organizadora oo
dejd de prestamos amplia eolabraciin y hucemos
Negar palabras de estimulo por ntermedio de su
digno v activo Seerctario,

La decisién tomads por Ia Mesa Directiva de la
Asseincién Argentina de Ciragfa, de designar dos
relutores para desareollar ¢l tems “Pancreatitis Agu-
da”, no puede ser mis acertada. La litud

i fecunda v positiva.

Muchas de Tus eontroversing suscitadas ohedecen
v buena parte o la complejidad de los mecanismos
fque entran en jusgo pars engendrar el deterdoro
glindular y por otra, al hecho que asi siempre ¢l
estudin fue encarado con la concepeidn de e hi-
potesis (s ik, enfi 1o mislad, un
solo factor; al conferir o cada investigador la pre-
pomderancia de una cansa sobre otms, concibs e

complejidad del mismo, poesto en relieve por Jas
o ek Fiidry e - 1

por las ¥ isen-

| muy 1 el asunto en discusion.
For este motive un estodio de conjunto v despoja-
do de todo pasionismo doctrinario, rara vez ha sido

siomes il ¥ ohile
mas intrincados que atafien por igoal o fisidlogos,
anatemopatiloges, clinicos y cirujanns,

For ello y de comin acuerdn con of Dr, Orlando
F. Longn, que comparte ef Relato, hemos resuclto
dividir el misme en dos partes, Una a cargo del
De. Lomgoe en la que efectia el estudio clinico y
el tratamicnto de lis pancreatitis y ofra a mi cargo
en la que se exponen Tos wspectos patogénicos y
patofisioligicos del proceso, Ambos Relatos se ba-
san en la expericncin gque tenemaos en comin sobre
el tema en el eampa experimental y en la patolo-
gia humana desde ¢l win 1046,

Nuestro propdsite Tue el de rever Tas diversas
teorfas en pogna cotejindolas con la observaciinm
clinien de enfermos v con los hallazgos que nos pro-
porciond Ja reproduccidn de pancreatitis en 612
animales, en un lapso de casi 30 afios de labor
nterrampids on el tema.

Los resultudos de estos estudios nos: permitieron
formular algunas hipdtesis originales que s hien
som compartidas por numerosos autores nacionales
¥ extranjeros, no pretendemos que puedan ser de-
linitivas, porgue en medicing, los conocimientos
e som intangihl 5
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CAPITULO I

ETIOPATOGENTA

El primer estodio de alto valar cientifics selative
a la funcidn v patologia de] pincreas fue realizado
por e de las figuras més grandes de b medicing
moderna: C. Bernard quicn en 1858 fue ¢ primero
en produsie itis 1 a i on
ol Wirsung de una mezcla de 2 partes de hilis con
unn de aceite 22,

Esta teorin del “canal comin” gand terreno con
promfitud en el eampo de la patogenia de las pan-
creatitis pero poco después generd Ta mayor con-
troversia v una linria serie de i igac
nes fucron emprendidas para intentar aprobar o des-
aprobar este concepte ¥ puede decitse que mn-
whos de nuestros. conocimientos sobre los mecanis-
mos plejos que s d flan en esta enferme-

Segghn T pulsa biliki Fizada 15, ol
cundro clinico de la enfermednd fue descripto por
primera vez por B, 1, Fitz, en 1870, entonces Pro-
fesor de Anatomia en lu Universidad de Harvard.
Lo corresponde o Thayer en 1880 la primers pu-
licucién de la asoeiacion de litinsts biliar con necro-
sis aguda del pancreas. Lanceraux, en esa misma
fecha, pone de relieve que un cdleulo enclavids
en o papila, puede ocluir €] conductn de Wirsung v
producir dic i bles para la ich

por reflujo de microorganismos en el pincreas. Fug
sin embargo, 2 afios mis tarde coando Opie 13 haga-
do en el estudio necrdpsico de 2 pucientes, desarro-
M2 el coneepto del eonal comunicante biliopmered-
tico con impactacion litidsion en la ampells de Va-
ter como cansa etioldgica de las pancreatitis agodas,
En ese afio aparece otro trabajo pricticamente del
mismo_temi, en el misme pimers del Boletin del
Johns Hopking Hospital, del cirujano W. 5. Halsted
FLgue inculpa también al reflujn de bilis en ol pin-
ereas coms caus de sninflamacién aguda. Fs mé-
ritn de Opio of de sefialar ademis Tn posibilidad de

dad pudicron ser logrados, ya directa o ndirecta-
mente, en estis expericncias,

El problema se presentd ol comprobarse que el
cileule en la papila era muy poco frecuente, Ar-
chibaldi ¥ sefiald que podia ser un espasmo esfin-
teviann Ta causa del reflujo. En 1929 Balo y cola-
boradores ¥ sugirieron que el edema (secundario
w agentes imitantes como el aleobsl o inflamato-
rios) produce la obstroceion,

Esta teorfa es pasible de objeciones muy graves,
Primeramente, Ta dispesiciin de la ampolla de Vater
es tal que si o céleulo se detiene, ohstrove mas
hien ¢l colédoco y el Wirsung antes que comuni-
carlos, Asi mismo, un espasmo del esfinter de Oddi
cierra los dos comductos separadamente mis que
favorecer la comunicacion,

En la década siguiente, importantes b
mes seiinlan que es factible provocar el deama pan-
eroitico sin la participacidn del factor biliar. Apa-
recen asi diferentes teorias que fnvocan hien sca
mn factor neurovascular 50T o un mecanismo

oy 2

wroducie a Tesitn por litiasis del colédoee con eilou-
To enclavado aue ohstruye ¢ Wirsung 7 coando co-
e adosado al colédocn en eafio de fusil. Ademis
inelnvd estudics exneri Ios aue d b

ol hi o i
agentes causales del proceso 242172

Otros investigadores finalmente sefinlan e valor
de ka ki idh

o come

que T hilis aspirads de la vesicala bilise del pesro
o inyectada en el conducto principal, producia se-
veras necrosis hemorrimieas del pinereas. Un tra-
bajn pdstumn de Opie 12, eserito o los 98 afios de
ad revisa lns circonstancias gue podearon estas
incl do Tas polémicas con Hals-

perp ductal por ohsticulo cuando T
glindula estd activada ol miximo por exeesos ali-
menticios o aleolidlicos 52,

Postulamos que la etiologia de las lesiones in-
fl i 1o o radkipdes face

del plncreas resp

tores, como es dable observar en colguier otro
drgane de la cconomin. Por lns particolares carmes
teristicas de su idin, lag al i !
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pueden aleanzar alto grado destructivo en relacién
1o solo com la calidad ¥ eantidad ded agente desen-
cadenante sing tambida con el estado de
dad funcional de la glindula, Alwr"l bien, cuah.

GIA Niimsera Extrasrdinario

Efectusremos ua estudio eritico de los diversos
mecanismos desencadenantes ¥ de los complejos
fendmenos que se producen en cads caso. Por la
Imnmcidn impuesta i cstos Relatos expondriomas

quicta «que foero ol agente
siempre las alleraciones infeiales involucran una
Tesitn que primitivamente repereute sobve el tefida
cmiumwn ;nncmétlm v dnsam:r]ia‘ndu una seCnen-

ciz b comin Tas lesiones
terminles,
Las observaciones en la patologia humana nos

analizar com Longo, 253
historias clinicas de i udas pudiendo
pesiuizar los agentes ot oo siguientes.

hn msl T'I o la |sa.ncmaut|s estuve nsomudn 1 kL

d hillia La 1 qu
5o comprobd mis h\'umulemrntr fue la litiasis ve-
steular 54 %, la ltiasis del conducto principal 14 5,
calenlo de pepila 3% ¥ la eol itis alitidsica

Tusivamente idess bisiens y defaremos de Judo
las técnicas y procedimientos que pueden cncon-
trarse en los trabajos originales.

Conceptuames de interds estudiar 19 los mecanis-
mas etioligicos de las pancreatitis en las cuales
el agente causal interviene por via canulicular, y 27
el desarrolle del procese cusndo Fa noxa actia di-
rectamente, por via vascular o linfitica, en el tejido
intersticial de la glindula.

A — PANCREATITIS CANALICULARES

Consti el i 5 de ob-

23%,

En el Z3% restante la enfermedad se presentd
sin patologia biliar concomitante. Las causas que
so pesquisaron fueron: factores .:Iéngu:as 4%, ul

ol io 9 %,
del Wirsung, 1 %, traumatismos: 1 %, metabdlicas
0.2 %, idiopaticos 5.5 %, urliana 05 %. Por con-
siguiente son numerosos Ins fuctores que en la hora
actual se aceptan como capaces de provocar mi
erisis influmatoria agueda del pdncreas, Se hun des-
cripto o menos de 70 agentes que podrin pro-
ducir esta lesitn.

No hay logar a dudas de que la experimentacion
animul ha venido & confirmar estas observiciones
de la clinica, pues es factible producdy Ta lesidn po-
miendn en juegn los distintos agentes etiokigicos
de ohservacién en ln patologia homana y esto se
hi conseguidn con el esfuerzo de un gropo nume-
mso de investigadores, Los protocolos experimens
tales para conseguir cstas Jesiones son miiltiples, re-
curriendo a las téonicas mis variadas o ingeniosas,
que han tenide el enorme mérito de subrayar In
importancia de tal factor en la etiologiz, asi como
h.m dade apoyo a la indicaciin de diversas tera-
cas aplicadas en el hombee, Pero, por otea
purm Ia viviseocidn puede inducie a falsas inter-
pretaciones, es necesario manejarla con un eriterio
elinico amplio ¥ no recurricndo a une sola Kenica
de experimentacién tmicamente para justificar ol
factor etioldgico que ha lamado s atencidn.

For otra parte muy a menndo las pancveatitis
obtenidas en la experimentacion no son snperponi-
Ples a aquellas encontradas en el hombre. La cues:

4 on la c]rmt‘a del T n 50 5
segin las diversas estadisticss. Consideraremos: 1)
Tas afecciones del tracto biliar, 2) el rol de la obs-
truccidn del Wirsnng, 3) el reflujo duodenal y 4}
el aleoholismao,

1} Parer me Las miopariasg

La frecuencia observada de la litiesis biliar v de
Tas diversus lesiones, orginicas v funeionales de T
vias hiliares en el curso de las pancreatitis agudas,
justifica plenamente el hecho de que se hayn atri-
huide al refujo hiliar, ll:dpﬂ 1 determinante en la
génesis de esta enlerm Se fundamenta, asi
mismo, e estudios exper nnenmlt:s hallazgos ne-
los qui-
rilrgicos. "Por esta razin cusnta en ln actualidad cun
un gran nimero de simpatizantes si bien no es me-
nor el grope de investigndores gque vechazan el con-
m- 0 de que la vetroinyeccion de la bilis & través

el Wirsung sea la cansa del dafio pancredtico.

El problema fundamental donde afinca la dis-
erepancia, se reficre por una parte a b escasa fre-
cuencia del cileule enclavado v a las particularida-
des anatimicas v fisiclégicas que hagan factible el
eanal comunicante ¥ por otre lado se diseute ol
mecanismo por el cual la bilis provoca las altera-
ciones inflamatorias. Para ln mejor comprensién v
claridad de la coestiom, reactualizaremos o estudio
eritico de los argumentos invocades a favor de Jas
diversas teorias, que va efectuiramos en nuestras
primeras publicaciones H818,

a) Condici

de in-

Un
e han ]Ievado a cabo o

titn ne es saber siose poede inducir exp
mente una inncmtltis inyectando bilis u ot sus-
tancia en ¢l canal pancredtico de un animal sino
sobre todo suber si Jos resultados de estas experien-
cins som aplicables o wo al hombre 19,

nivel de la ampolla de Vater con b finalidad de
demostrar In posibilidad de la creacion de mm ca-

nal comunicante que facilite el rellujo biling 1434
411381531438,
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En la sctoalidad este aspeeto del problema ha

perdido importancia desde el momento que hoy

ta eque para que este reflojo biliar se pro

rin que o colédoes v ol Wir

sung dese mboguen juntos oo una nmpolh con obs-

truelén o hiperidniea o bien con alteraciones fun-
ianales 1163127408050 L

En efecto, observaciones reclentes en ol Tomann
aportan elementos a fuvor de que la bilis refluye on
el conducto Jine “ticn en ks pacientes con hipo-
tonia biliar & BB Por otva parte, este Te-
f|“.<. puede tener lugar afin en cuands los con

chuadeno-

PANCREATITIS AGUDA T

cafia operateria bajo contralor manométricn ean
debito constante v Auorascopin televisad, en con-
diciones casi fisiologicas, comprobaron este reflujo
no solo en entes con hipertonia sino también
con hipotonia en casos con desembocadura sepa-
rada, EI.\m se aprecia en ke colangiografia de la
fig. 1 (cedida gentimente por los auteres) obieni-
d con un débitn de loe y o uma presion de 10,
o5 decir baja pare este método, Se aprecia o re-
flujo v Ins desembocaduns separadas del colédoro
v dal Wirsung,
b) Condici toldi No s i

resultn conocer las presiones de secrecian del higa-
o c|1] pzincrﬂs con el objoto de establecer si ha

i 1!
as. Arianoll, clectmndo colangiografins
L J]} reflujos en el Wirsmg, en 69 de ]ns cail-

de un sistema sohee ol olro, par justi-
preciar las alteraciones encontradas, T muy
dlsultldu existie mlo d:\'n:r&'ﬁ opdmom-.\ sobre las

tuctos biliares v p

parndos; si bien estz distancia ern minims
mayoria de los casos, en 3 los conductos estiban o
apreciable distincin ono de otro, en wno de ellos
udem,

Hemos comprolado este heeho en o clindea v ve-
rificadn que en estos casos el colédoen desemboca
poe fl-rr'n!('ml"'lltt en I tercera porciin del dunde-
0 98, K] travects Intragarictal del conducto es per-
pe nclltuhr # lo pared duodenal ¥ v oblicuo como
fo hace normalmente; esta circunstancia fGaeilite o
reflujo de lns secreciones hillopancredticas cuando
por duodenitis u otro factor irmitative se producen
cspasi e los esfinteres: duodenales do Basi-Ka-
andji y el de Oschner, originando disquinesins duo-
dencoddianus.  Fste reflujp puede realizarse en
ek wootee sentido, segin sean los factores pato-
ligicos en jueo, provocando en algunos

ieas con dctericias (hepatitis enzi;
o hien lesiones  pancredticas

ersos factores que hacen factible este reflujo en

<l perro, provoando  pancrealitis o s exper-

mentales eon la tdenicn |'|<- Plfefer 19, posibilidad

hi siddo negada. El concluye que este -

bilioduodenal tiene Jugar cuando la bolsa no

muy di fa y s produce dis i de
o esfinteres duodenales,

am estudios colangiogrificos han puestn en re-

eve esto Icllujn con una Im_uwu.u.. iukile tunto
e i e em
{ul'l'lus: ue o lan tenido a]h racidn alguna pan-
b

Esta visualigneiin del Wirsong, cuyn significacién
stolégica ba sido muy discutida se fa verifiea adn
wleands las tenicas mis perfeccionadis.  Asi
Aguirre v eolaboradores 5, efectuands In colingio-

ani-

mal comp de Ty Fisieslogin hnmml

Tanto Opie '** como Halsted # creadores de la
teorfa del canal comin persaron que o reflujo pue-
de oeurrir del tracto hiliar al pancrcitico hasada
prohablemente en ta marcada disparidad de tamadio
entre el higado v ol pnereas. Al comtrario, Mann v
Glordano U5 conectunds en perros Jos conductos
nerciticns v bilinr mediante un catéter, encon-
tramn que I corriente se establece del pincr
interior de las vias bi

15 1

sangiografin ‘}ma.m can comtralor mamome-
Inm a dctdru canstante: hipotonia, reflujo billopancreética,
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Posteriormente Farey ™1y Me ngy LT
ron las pr 5 hiliares ¥
en forma simultinea, Para cllo, eulncnmn tu
malerial plistico en ol conductn

rcgistrn—

Niimern Extraurdinario

duce ¢] dafio glandular v sobre el cual cxisten tum-
bign, grandes discrepancias. Al comienzo e pos-
tuld que PET 58 Ora capuz de engendrar las lesio-

atravesar ¢l esfinter para oo alterur sn resistencia,
e lo hace salie por 13 porcion cowdal del érgano,
D la misma manera un tubo insertado en el colé
doco sale a través del pnri"nqmmn I\del:lcn %I\m

nes, que eskr aceidn dq:xndm dt. h\
tvidad plandular ™. Otros

10 I jmputan a kb accidn irritativa de la lnlm

otros & sus componentes, las Sﬂ]ﬁ IRATALAN-LL

pigmentos hlhlms : e al rel a alta presidn (o

al wr_ 1 Y, infiltran ¢l

P
dandular ejerciendo alli sug efectos, Te-

raras -, b presidn p
mente :m.\. L&'t:mdn e L'\ Tiliar.

Bl gl 1y
eslas

notur gue en los ufumms de \-'unulns v eon Iu o,
Ia presidn de Lo bilis aumenta y se yoelve soperior
a la de los canales pancredticos, pudiendo inducir
alteraciones panerciticas.

r\r(k:mﬁs dcﬁlxcun el posible ol que pue(ll ]m;:tr
el de ini cuando el
Wirsung y e de un ealibre adecoado para servie dl.
vilvula d|. seguridad, En 1.5[0 caso puede condicio-
exidn fca, phosi-

jering iy atribuye esta accidn toxica a los tanroco-
latos y Hanson © al sumento de la eoncentricitn
del deido quenodesoxicdlion a expensas del desoxi-
ealico,

Para otros autores 1a bilis solo ejercerd su accidn
nociva sobre el pincreas cuando se conjuga con s
enzimas pinerciticas, Pero I capacidad de la bi-
lis de activar Jos fermentos pa ﬁhcub. (‘spcma1-
mente el tripsi

¥ s
los autores 135052 51

de
intendueeitn de h Tis ol pancreas v facili-
tar el desarrollo de b pancreatitis como ya lo su-
glm'm Colp ¥ colaboradores 3%, Por su parte Bot-
hn utn'bwr la causa o Ln cnfnmcd:u'l al reflujo

por estos pamn com-
Sc

2 anulaciin funcienal del Wirsung en easos
tiasis del mismo o metaplsda.
Del anilisis de todos estos informes surge qque
el rellujo bilinr serin la de la

ilizres activarian ol tripsindgens

Berando por su accidn clustion ¥
citolitica, citoquinasas *¥°, Para Doubilet #° Ia pre-
sencin de bilis concentrada v o tension en el drbol
ductal da lugar a reacclum mﬂnmawrl'u dc 51

epitelio de ¥ oo s 1 e
cliva el lnpe.imﬁgvm v il pared pwmdo s

de que

pucﬁn SO hide hacin el

de la hiperpresian eoledoci dicionada por la
socresion. hepdlica en un sistemaobstruido o bien
por la simple contraccion vesicular, en procesos de
colecistosis, hacia un conal elistico como e Wirsung
yén al o presidn intraluminal puede ser relati-
vamente haja.

Dentro de esta dltima forma de pensar una va-
riant etiopatogénica muy importante ¥ que se acer-
ca a lus condiciones patoligiens humanas s la su-
gerida por Elliot v colahoradores 5 quienes sostie-
nen que lu disfuncitn del Oddi, darin en una pri-
mera instancia el reflujo panmmt[co hacia un colé-
doco eon bills de estasis v luego de un tiempo la
presion hiliar superaria a la pancreitica v la mezela
e hilis modificada por procesos patoligicos v ju-
o pancredticn, desencadenarin el fendmeno de la
inflamacién de la glindula. Asi mismo, destaca la
conducta muy distinta de la bilis pur v de L bilis
ineubada con jugo peneredtico o tripsine. En ta-
les condiciomes se alteran de tal modo las earacteris-
ticas Fisic qulmrm-: dee la hilis y Ja resistencia a su

por e
ptwlnm-s fmnlogwsls s pasible el reflujo 550 “'

¢) Mecanismo de accidn de lo bilis: Aceptodo
que Ta bilis en ciertas condiciones puede refluir en
el conducto p ico principal es neces dhe-
mastrar ¢l mecanismo de accion por el que pre-

&Imm lien, ol grupo no menos cuiif“mdo de in-
Tn simple ¥
do bilis sin presiin o ¢l pasaje de la misma o teas
viés e péncreas, facilitindo su salida mediante al-
Eiin ilpn de derivacidn gl intestino, no provoca al-
teracion alguna en el phncrens 13968,

El problema fue abordado en ¢l curso de nume-
rosus. expericncias por  Anderson 1112y White
U6 en el permo, \\'tilmc-k‘“ ¥ Robinson 1 en
la cabra. tores anastomosandn el segmento
tiene In desembocadura del con-
ducto pancredtico o las vias biliares, desvian la
hilis al scgmento intestinal donde junto con Ta en-
teroguinase pasa a traves del pinereas y vaelve al
intesting Za e segunda anastomosis paneredtico-
yeyunal. En estas experiencias no se han pesguisado
lesiones de pancreatitis v s alteraciones de necrosis
hemorrigicn en el higado y severns colecistitis, o
VeTes gANETEnOss,

En estas investigaciones fa interposicidn de un
asik duﬂ\]ﬂl'\l agrega un factor que puede dar mayver
it 1 al sistema, Jidando los resulta-
dos negativos %5, Por otra parte, el hecho de la
falty de lesiones, al simple paso de bilis & través del
pnerenas, en ansencin de ohstrug 0o nicga ne-
cesariamente ¢ eoncepto que Ta bilis o presiin ele-
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vada, como debz observarse cuando ella es forzada
a entrar y modificads eo su composicidn par dis-
turhios patologices, tiene propiedudes toxicis,

5i hien T discrepancis existe al considerar la to-
xicidud de la bilis normal hoy un scwerdo undnine
pans estimar los |-Fk-|:hm xju- la mismn tuandu ha

PANCREATITIS AGUDA o

inyeccidn de [osfolipass A con unn solucion déhil
de tuumenkato de sedio al 04 % o bien de isoleci-
tina produce graves lesiones pancreaticas con pres
dominio de trambosis. El pincreas humano es rico

e i Ap en vicrtas oi s en que
50 l\rmhm- el roJ[ujD e 'u:ﬂvadﬂ por las sales
Ti imy ]11p@|

sufrido
mica o bacterioligica, En esta situacién, L bilis,
que fluye alealing v estéril del higado y se torma
normalmente deida en M vesicula por reabsorcidn
de hicarhonato, continia alealing en o vesicula en-
ferma y sos componentes se vuelven téwicos, fa-
vorecidn por o] reflujn de fermentos pancreiticos
que contiens alte tenor de bicarbonato ¥ de Tn

Y 1

en h p.ltngk iz del dr'un.l panm:ﬂtl.cu.

Por su parte, Geokas ® atriboye In injurin vas-
cular, destruccién de las paredes de los vasos, he-
mormegin intersticial y trombosis o lo clastasa pan-
creitica qus posee actividad elastoliticn especifics
ale T gque eavece T tripsing, awogque poede ser ac-
tivada por ésta y por la tmtmqumaa& AT,

de los fer por fas b con-
comitantes.

Los companentes activas de la bilis cansantes de

cste cfectn del an sido es-

tudindos. Flexner sostiene que lus sles hiliares
son las responsables, al liberarse de la sustnncia
coloidal que las protege. Los tralajos de Tejer

ponen énfasis sobre la diferente capacidad 3.( in-
juria de las diversas sales biliares. Destacn el he-
cho que la bilis del perro, que posee una poderosa

Final otru grapo de i L
18 cpee que cuando la bilis estd infectada tecién
constituye o noca patigena. Lo inyecelén de
basilos perfrigens, estafilococe o sus toxinas, chos-
tridinm o enterococn puede produciy aecién paté-
gena sobre ol pincreas, bien sex por desconjuga-
cidm de las sales biliares, por accidén inflamatoria del
epitelio de :c\wtnm:mm del conducts, o hien di-

en ¢l Mis recien-
temente Konlc y Thom wn % han comprobada que
Ta de by Hs reduce In resistencin de

acciin citolitien, tiene mayor n e b
rocolato de sodio; en cambio Ia bilis del hombre
e s earacteriza por su aceiin deletérea discreta,
tiens un mayor porcentaje de glicocolate de sodio.
En interésantes trabajos de laboratorio, wtilizando
el perro, no obtiene lesiones pancredticas cuande ine
yectz hilis humana coledociana o vesicular este-
rilizada al autoclave o filtrada,

HReclentemente ge e Wamado lo atencitn solre
Ta acciin patdgens tanto en el animal de experimen-
tacidn como en observaciones de pacientes que pa-
decieron erisis do pancreatitis del aumento de con-
centracion de los dcidos biliares libews, sobre fode
del quencdesoxicdlicn, cuya socitn delotéren seria
mayor que cuando estin conjugados. En efecto, los
dcidas Bilires son conjugades en el higado con Tos
acidos aminados taurina v glicing v normalmente
la en Tas vias hiliares dnicamente en forma
conjugida.

I:.l[ns pueden ser desconjugados por algunas gér-

e, sobre todo por el Clostridi
EL lorlujo de hilis conteniendn dcidos b
e ¢l pinerens puede consecutivamente producic
pancreatitis,

Schmidt ' y posteriormente Poncelet v Thomp-
son ' atribuyen wn im) te papel en I pato-
genia i la lisoleciting (gue esti presente en alta con-
centmcidn en la bilis recogida de vesiculas afec-
tadas por coleckstitis aguda y erdnica) products de
la triansformacidén de la liciting por ciertas bacterias
v tambidn por Ta enzivea pancredtica Tnslolipasa A
La fosfolipasa s activada por los acidos bilisres. La

Js mucosa del epitelio que tapiza ¢l conducto pan-
credtico, Jo que permite 8 la bilis penetrar en el
intersticio de lo ghindula con gran facilidad,

Trmbién se postula que la accldn de los gérmenes
apur engendran procesos agodos v eronicos de la
vesieula biliar pueden por via linfitica Hegar al
plucreas; pari bo coal se npulun hechns elinicos:
y pruchas experimentales %

Cenmundario

Do by vasta serie de expedencias realizadas, las
pruchas en apoyo del reflujo biliar como factor
wapltal en la etlologla de las pancreatitis agudas,
no son enteramente convineentes. Sin embargo, 5
dificil ignorar la relacién intima anatémica, fisio
ligica ¥ patoldgicn entre o tracto hiliar y el pan-
credtion.

FPor Io tanto, si bien se compruchn que en la

de las 0o s
do en forma fehaciente won teoria que permita ce-
mrar la discusién de este apasionante capitulo de
la cirugia abdominal, estimamos que debe nacep-
tarse que las hiliopatias rigen, por diversos mecanis-
mos bas comdiviones determinantes del dama, en
la mayoria de los casos (75 a 80 % ).

Reileramos que el mecanismo y los factores que
mtervienen, no son siompre los mismos sino que
01 MImercsns ¥ entran en juego segin ks clroons-
tancins en que se desarrolla el process,

e las observaciones clinicas de nuestra expe-
riencia, que por ote parte os coincidente, con pe-
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quedias variackmne
nialag 316416138 101

con las de otros autores nacio-
B2 g compruebn que T
tivipucién hiliar no actia dnicamente por la accidn

Niimesa Extracedinario

de i pequedio cilealo biliar de suficiente tamatio
par bloguear ¢l orificio vateriono y demasiado pe-
quedio para detencrse en el esfinter coledociann pa-

Ta Son agudas ias @

del reflujo bﬂmp«m'n‘tihw en un eanal

te como sugiticron Opie '™y Hu[slrd a .E" Ta

i il las que op mis i

wtu:.lnclad st .moph qque ella p

: b [m.;m*m
hlx-n sea por I ico, {ealeuloodditt

i en un 18 % de nuestros ensos de pan-
ercatitis, la hlllomth fue alitidsica, de acuerdo a los

migracién caltular) o por
rales en Ia encrucijsde (mecanisme de “gatills” de
Tiseonia).

51 se cfec

un estudio critico de las diversas
s qque pueden condicionar by eclo-
sidn pancredtics, se comproeha cn nuestra experie
cia gue solo en ¢l 29 de Iy pacientes fue Getible
pesquizar un cilenlo enclay: en la papila con-
dicionande un reflujo biliar que en 3 ocasiones pro-
vord unn peritonitis biliopancredtics. Eo el 15 %
se” comprobid una litiesis coledoctana, cilra ata
que es muy semejante @ la observada en enfermos
que se operan por colecistitis crdmica, El mecanis-
ma a travis del cosl ejerce su accidn ¢l elemento
calenloso en la comprension lateral del canal pan-
ereitico comn lo sugivd va Opie ¥ y lo apoyay
numeroses antores o bien por desequilibrio argdnico
o funcienal & nivel de ls zone “gatille” s Jos que se
puede agregar fendmenos reflejos vasculres euro-
vegetitives Jos que provocan obstrocciones tem-
porarias 17F,

La litiasis biliar localizadu exclusivamente en Ja
vesicula fue comprobada en 53 % de los casos. En
la 1/3 parte de estos pucientes se encontrd altera-
ciomes esfinterinnas que se interpretun como la cao-
s del anmento tensional en ol drbol paneredtico.
En el resto es factible que el mecanismo sea por
irritaciin de la zona Oddi-duodenal pur el Jaso de

estudios o hien a los hall on
el nelo quistegicn; a la presencia de una vesicula
allﬂzmca pera con procesas inflamatorios agudos o
de se designa
vesiculn fresa, Este porcentaje es sensiblemente i
fevior ol que scnsa en su estadisticn Acosta %, que
sefinly una freeuencia del 26 % en pacientes ope-
rados de urgencia; probablemente sea porgue in-
cluye algunos casos de otra etiologia (aleohdlica,
alérgiea), En este grope de pacientes es donde con
frecuencin se puede verifiear o mecunismo deseripto
por Elliot® v colahoradores como ovigen de o
agresidn panu'cahcn. En efecto, en cstos casos es
donde con mis Frr-r-uumu es posible ol reflujo bi-
liar o ) ilihrio o nivel de Ta da duo-
denoddipane vedlica bicn sea por espasmos del es-
finter o del duodenn. Es de notar que este reflujo
ca con mis facilidad en vias hipotdnicas y
win tene lagar si los dos conductos desembocan se-
paradamente #14 en euyo caso el liquido es biliodwo-
denal por m-acnﬁn de i ]nh:l dnnd(‘ml pm‘ [
pasmos de los b de e
iiy ¥ el de Oschper #1030 e a!h_ﬂuc\uncs pue-
den ser de infensidud mayor en estos pacientes,

1

Experimentacidin

Diespuds de esta breve sintesis de las mds im-
portantes Hprm'nu;u ¥ eoneepriones que los ine

prueics cileulos que obran d oelu-
siones  transitorias pero  suficlentes  para prove-
car Lm. perturhaciones tensionales $7EA0 Azt

para justificar las di-
versas Leorks lmmnhdau se concluye que no hay
posiciin irrebatible, bien sea en apoyo o en

fi i de un sinds

ngurln v una emigraciin calenlosa a twavés de la
i hiliar principal puede ser mis frecuente que o
que generalments se cree . Recientemente entre
nosotros, Acosta®? recurriendo al tamizado de las
heces le fue posible ¢ hallazge de concreciones hi-
liares en casi todos sus pacientes afeotados de esta
enfermedad, proporcionandn silida base o esta teo-

icitn del reflujo hiliar como igerite: critice en
of comi di Ja ol i iy
bien ha sentenciado Doerr 7745 “en pste campn N
hay idea qoe no hubiera sido concebida, ni expe-
rimento gque no haya sido practicedo, ni argumento
que ne laya sido refutado atn”, Por ello desde
nuestras primeras incursiones en el estodio de di-
versos aspectos de est enfermedad, fue nuestra

ria. En estos casos ¢l hecho eti funda-
mental parece ser la ohstruccion mecinica del ori-
fivio terminal del canal de Wirsung por ¢l elemento
ealenlosn, Esta oclusiin canalicular aguda, entrafia
una hipertension dectal por encima det obsticulo
v por clecto de esta hiperpmsiﬁn APATECE TN £X-
tmvu.eaclun de ]u@,u panm-«ﬂw en los csp.mw in-

itn de los trabajos cx-
p-\:rim: ntules que hemos referido,
Con eshe i hemos encirado miestrs expe-
rignclas en tres grupos:

Ier. Grupo: se repite las clisicas mycrc!unes a
hiperps de hilis pura o modifi ¥ I e sus

inicial del 1 de

ugrﬁslt)u: pneredticn, El ]mdm fue sefialado por

n otro fobe se sigue hns directivas
de hilwl‘ ey dl:ch Hilis incubada con jugu @ san-

Peligier = 171, quien lo comg com la

gree i que pucden
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i Estos dirmi

cercanas a las

un modelo ad 1

. para justipreck
ttica de la medicacidn sugerida,
e 100 % de mortalidad.

la accidn terap
cusndo se consi

2do. Grupo: parn cotejar las alteraclones histo-
I6gicas pesquisadas en la experi ion con las
sefialadas en la patologia humana, nos parecié mds
ligico el hlecimi. de un canal i
por medio de la conexidn con sonda de Tos dos
sistemas. Método éste que habia side empleado
anteriorments con resullada negative en lo que se
refiere o registrar lesiones pancredticas. En cambio,
b 1 i ! a mivel de

s pruchan
la vesicula v del higado 227asi0

Se util 158 animales di en 11 lo-
fes:
ler, Gripa:

Lote I (25 pesros).

Sn practicn ln inveccicn de hilis
veslculnr autdloga { % ml par kg de pew) ¥ 3 hiperpresidn
mamial va comtrolada,

Lote 2 (18 peroc). La inyeeciin de b bilis vestoular e
realizn a wna hiperprestin de 12 4 15 cm de mercurso, es
dedit ligeramente saperior a ln proghin artesial.

Late 8 (12 perros). Se invecta lo bilis vesleular con
10000 unidades do wlastazs,

Lote d (8 peres), Inyecciin de wna mezcly de bilis
vesicubar incubuda en la estufa o 377, durante 24 horaz con
irun] voliimen du jugo pascreitics recogido asepticaments

atro perrn. La ]'»a'dlsiém so pelizn o wng presion no
priyee de 40 em de agua, durante 15 8 20 minstos | -
teco du Elliat 43,

Lotg 5 {15 perros), Siguienda lo técnicn de Navedro v
ol 134, se inyects ot merch de mles biliares con 25000
unidades de tripsinn. Tombién o presidn de 40 em de
agua,

Lote 6 (6 perros), Se recoge bills lumana de vesiculs
o de culéduce en pacientes afectados por procesas. infieceio-
s bilkares ¥ se inyertn en ductiss paberdticn.

Resultades: Todos los animales se encontriban

PANCREATITIS AGUDA n

Fi. 3: Pancreotitis biliar: edema, congestén vaseular, he-
martagiag, citoesteatoneonosis,

persos v lauchas, para establecer el canal comuni-
cante,

Lote | {18 pern Frevia laparolomia, se comumics el
colédocn con el Wirsing, sobre scudn wretaral, En los @
itltimos perras, se utilizd tubo de pabietileni.

Lote 2 (5 perrns). La amchomnsis se efectish nntre la

vesiculu 'y el Wirsung.

Lote 3 {15 lwchas), Se practica la ligndora ded con-
dhueto comim bilicpancreitics, o que eondiziona el refluj
bifiar pee lu disposicidn auatimica de los conductos pan-
wikticos que desembacan divectamsnte en el olédeca,

de otros autores hubian

@ las 24 horas en mal estado general, dolori ¥
oo signos de shock. Los walores de amilasa en
sangre v orina oscilaron entre 512y 2048 w W, v
entre 236 y 1024 . W, respectivamente,

El exnmen del abdémen comprobsd en todos los
casos verdaderas pancreatitis agudas con gran cito-
esteatonecrosis, hemorragia v edema de la glinduls.
Lis estuding histopatolégicos confirmaron fas obser-
viciones anteriores como se comprucha en la figu-
w2, demde se aprecia ol marcado edema que di-
soctit Inhulillos v achoos, hemomagia v sobre todo
mtensas #onns de citeesteatoneerosis,

2do. Crupo: Con el propisito de producir las Te.
dones pancredticas por un mecanismo mis cercano
al que se observa en la patologfa humana cuando
Eay vma ohstruceidn papilar, se utilizd un grupo de

resultudn m-geltiv.ns para provocas pancreatitis con
este tipo de comunicacion Iug(f'\nrf:‘w en cambio,
francas lesiones vesiculares ¥ hepiticas. Fn nuestras
wxperiencias se obtuvo por el contrario franeas pan-
creatitis, El estado general se afectd a las 24 homas
v la desmejorin foe progresiva, investigacion
de las diastasas fue positivar 1024 u. W. Se los
sacrifica y se observa el pinereas con lesiones he-
morrigicas ¥ focos de citvesteatonecrosis, colédoc
distendido, vesicula e higado ligeramente conges-
tivos, En 4 animales las %Zsinm vesiculares y he-
piticas fueron mds intensas ¥ se caracterizaron por

il itn ¥ 1 ia de he-

gran idn y

morragiag (figs, 3y 4),
Los resultados de este estudio apeyan la teoria

e Elliot 8, quien sostiene que después de Ta crea-
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Jer. Crupo:

Se efectim |n
iatamente o desp
veplic

2 {28 perrcs). E
3 [rnsion
pomces se

coctomia tzquierdn o balnte-
mseurrir 8 0 12 dias
s con igeal

wripos 1 v &

: Lo animides del lote 1, desarvolky
ron pancreatitis comprobidos por los controles de
labaratorio v por los estudios histopatolégicns. Los
perros evolucionaron sin mayores signos de shock
¥ aparentemente sin dolor,

El lote 2 no presentd clinjeamente, ni por labos-
torio signos de pancreatitis. Se sacrificaron a las
24 a 72 horas ¥ en la d ahdominal no hubo
nrraging ni esteatonecross. increas de as-
Ao nommal, ligeramente ede m:hl\" poro sin he-
1 by {fig. 5).
pesiimen, e e-vl<|<-uh- que 11 hilis y otros 1i-
quidos inyectados en ¢l Wiesung con cualgu

Fio. 8 Veslcala do perin. Les
otien oo sl e

citn de un del sistema hiliop
hay un reflujo del jugo pancredtico en el sistema
T Después los dm 5

siones y una rever e los
|n'r.|duoc 1a retroinyeceidn del liquido en el ductus
mntrmhm ¥ la hilis alterada en su composiciin fi-
&i c;vnmu.l estardn en condiciones de difundirse
mis Ficilmente hacia los inte Sl

Esta teorfa no Ju!m -.|ch um]mdl con.

ad das. t"llu T

com peg s por Her-
mann #, v por Moge su escucle en nuestro
pais s logrm esta fnalidad, Dichos modelos expe-
rimentales recuerdan estrechamente Ja situaciin gue
oenrre en el hombre cuamlo se e _ ul
comin, Demuestra que en esta situacién la pan-
creatitis puede estallar v que el rellujo bi
hugzr después de un tiempo de obstruceidn.
comprueha cuando se utiliza un tubo trans
al comienzo el jugo pancrciticn asciende hacia Tas
vias biliares, pero después de 12 horas o mis, s
se lo reinterviene, se lo ve va tedide de bilis
dirigiéndose hacia ol pancreas,

o |

fll:r!:lkii' enzimticn | peflujo pancredticn. Extra-
it 1 alomeneelin eritrocitaria, edema.
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e de bilis en pincrens despervadn cfect:
s anfes. Acinog normles, liger edema.

tecnici, es capiz de engendrar cof dafio panereitico.
s indudable que su mecanismo de aceidn o des-
rolla o través del sistermn nervioso vy mds precisa-
mente por su componente sensitivo.

La seccion de estas fibras con su consecutiva de-
weneracidn Walleriana anula toda posibilided de
producir pancreatitie cunlquiers sea ol modelo ex-
perimental elegido para provecarlo,

2) Owsmavccios peL Winsu

No ha pasado desapercibida la participacion que
juega li estasis pancredtica on la ctiopatogenia de
la pancreatitis aguda. Esta ulnt\pcmn tene origen
en el primers de Ios hallazgos necrépsicos de Opie
T en 1901 donde encuentra que un cileulo cole-
doclano ehstaculiza, por compresién Internl, el dre-
naje del Wirsung hacia el dundeno. En 1934, en un
trmhajo muy documentado, Rich y Duff 2 laman
T wtencidn sobre otra causa de retencion pancred-
la metaplasia del epitelio de los conductos,
que encuentran en 13 oportunidades en 24 casos

PANCREATITIS AGUDA i3

eatuciados. 1 03 autores pastulan que esta ||!wlnl&..
civn desarrolla hipe ductales p
sobretodo si se agregs excesos digestivos, que pro-
voan In ruptura del sistema acinar, con e del
liguido pancredticn con sus lermentos al n-;u](- in-
Loy La tripsina produciria uma vipida necro-
sis de las paredes arteriales v venosas con hemo-
rragias,

Otros agentes de retencion del fuo exocring,
paeden ser dan(lN\!!l cohdlica 3540158 diverticu-
los dundenales 1% . cuerpos extrafios, estenosis
virenmseriptas - del t'xtrt:mu distal del Wirsung, sea
como entidad independiente o asociada o ua oddi-
tis escleror il Wi i ! te de Su-
masti W)
han sefialado varias abjeciones a esta tooria: a)
la llmdula deol canal excretor de las otras ghindu-
las do secrecidn del organismo Tleva a la atrofin
de ln misma mis bien aue a su hiperfuncion; b)
no se explica la activacion de los tripsindgenos,
la metaplasia epitcliar no seria un factor imporkan-
te, pues ha sido observada por Yotoyanogl © 1% on
el A4 % de pancreas normales,

For otri parte, en el terreno experimental han
sido emprendidos numerasos trabajos para avalorar
los efectos patologicos de ]a nbslruc itn del com-
ducto, Popper v N nan gue la
simple Tigad Jel Wirsung no produce alteraciones
agudas en [a glindula del perro. Es menester Te-
currir a la estimulacién inmoderada de Ta seerccion,
mediante diversos estimulos farmacoligicos: secre-
tina, pancreozimina, pilocarping par ocasionay
siomes edematosas on el pldncreas 7', siose agrega
Ih li i arteria paneredtico-duodenal se
ariginan graves panc

Por su parte, Powers ¥, consigue igualmente le-
siones siow la ligadura del conducto le agrega in-
yeocidn de teipsina en las arterias pancredticas o en
fas venas perifén Menguy 7, utiliza pama lo-
grar ¢l mismo efecto, la estimulacion eléetricn de
los esplacnicos, Duprez ™ Ta obstruceidn lnfitic
Anderson ® provocandn estisis venos,

Fstas experiencias prachan que Iz hiperestimuli-
citn exocring, el deterioro de la tmgnuun o la ohs-
truccidn del flup de lus enzimas por vin linfitica o
venosa, debe necesiriamente agregarse o b liga-
v del comduets para que Jas lesiones panered-
ticas tengan lugar.

E
‘i-

Experimentacidn

En nuestras manos, los resultados de las expe-
riencias realizadas con el fin de corvoborar los ha-
Nlazgos de Popper 'S, concuerdan plenimente. S
emplenron:

Lete 1 (8 pemros), Anestesia eléves, en ayuoas, Se Jo-
caliva el Wissung v se lo gocclonn entre 2 ligaduras. A
continuacién se inyectn 1 ce de seevelina endovenssa que se
replte cucdn B homas, Se reaperan bos animales 2 ke 84 horas
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¥ s encuentrn eseaso lgpuido secahemonigicn, Pincreas
! o B L e,

can .
mia patoligica revela inlenso edema, ligeras bemormzias
interlobuliliares,

Late 2 {5 perres). Se liga el Wirsung y se procede a
aidar la arlerin gastroduodensl v se la nul,.:mm o teasidn
dorange 15 minutos, A lis 24 hoess s Jo sacrifica. Abon-

Nimero Extraordinasio

En 1857, Pleffer v colaboradores 125, confeceiona-
ron un modelo experimental, que no exigia gean
manipulacidn del pincreas ni de sus conduetos,
creando una bolsa duodenal ciega, eliminanda la
bilis del asa por scccidn v ligadura del enlédoco.
La inuidad @ inal fue blecida con una
ia. En todos los casos se desarro-

daste decrame b eon placas de
s, histopatoligia contirma edema intersticial ¥ acimr,
hemearagias ¥ focos de necrosis,

llaron severas panereatitis hemorrigicas en un pro-
medio de 6 a 12 hnhlf las que se interpretaron como
ki % % ;

Lode 3 (5 perres), Provia in se individuall o
esplicnicas ¥ se los seccion, Doce dins después se g
reopern par vin abdomdral. Se lige el Wirsung v se com-
prime Ly arberia gostroducdenal durante 15 minates. Se los
sacrifica o lns 24 y 48 hams; o se encuentra liguide en
la cavidad, ol pancress estd aumentadn de tamafio pers
sln | i El estnlio ! fgicn sola pes-
fuisa Is{h]mu iotersticinl. No hay bemorragizs i necrosts

ilar.

ghancdular

Discusidgn: Del conjunto de estos trabajos se puc-
de concluir que In ligadura del comducto pancrei-
tico en los animeles de experimentacidn no es so-
ficiente para provoear pancreatitis v es imprescin-
dible la presencia de un factor sobreagremada tal
coma nlteracion vaseular o hiperfuncidn glandular

P bl

Faulino-Netto y Dreiling ™ confirman estos re-
sultaddos pero estiblecen gue el reflujo doodenal en
el eanal paneredtico os lo primordial v la interfe-
rencin vascular lo secundario. Reforzando este con-
cepte Me Cutcheon ™8, previene la aparicidn del
dafin pancredtico en o preparaciin de Peffer, por
I ligadura de los caneles pancredticos. Concliye
que el factor esencial serfa el reflujo ded contenida
duodenal, Bymc ® obtiene resultados similares v
mediante la introduccién del violeta de genciana
en el asu dundenal logra el reflujo del colorante
dentro del pdnereas, 10 veces en 13 casos. Atribuye
también imp aun p 1 iamo v
relata que la e antibidti i

condicionada por excesos de ing; de

o behidas alcobilicas, Se comfirma asi mismo, que
la integridad del sistema nervioss es imprescindible
para su produccidn,

31 Reriuro pUonEsar

Una teorin seductora, pero ampliamente diseu-
tidu, ex ln que inerimina ol reflujo dusdenal como
causn determinante de la eclosidn del d pan-
credtion. Las primeras experiencias que utilizan un
asa duodenal excluids para producic una pancrea-
titis son las do Archibald ™ poco despugs Broeg v
Binet ® valoran el reflujo del jugo intestinal en ol
péncreas coma zonn deseneadenante, Estos autores

3 en el asa dusdenal, retarda
o disminuye la severidad de las lesiones. Por cste
motive apoyn la hipdtesis de una patogenia bacte-
riana mds que ef reflujo del jugo dusdenal como res-
pomsuble deo la activacion de la tripsing.

Mis recientemente Williams y Byrne ¥°, han evi-
denciado que la infusién retedgrada en el conducto
puncredticn del lguido del asa doodenal, produjo
uma lesién fdéntica a Ia original de I preparacion
de Pleffer,

Por otra purte otro grupo no menos imlpnn:ml.o.
de investigadores niegan la posibilidad del refliujo.
Algonos oo Jogrin el paso de colorantes desde la
bolsa ducdenal al pancreas, resultado semefintes o
los de Gurruchaga v que enmp-"rli.:m)s en nuestras

: i Tmne 10E. Arehibalds

efectian en una primera interveneidn la
del pilors y una gastroenteroanastomosis, al mes
reintervienem ¥ ocluyen con una fuerte ligadum ol
extremo duodenal inferior. Se obtiencn asi severas
pancreatitis hemorrigicas. Posterformente Bottin 37
tefiend i csta teoria, sefizlando que
uni sols gota de liguido ducdenal es capaz de ac-
tivar 20 ml de jugo pancredtico, el qoe en estas

dici deui pacidad para Irar le-
siones necrdticas. Estima el autor que los fond-
menos que provocan una hiperpresion en el doode-
no o una estasis duodeno-pancredtica son las pre-
misas posibles del refujo, Este concepto existia ya
desde que Del Valle &, provocande unn estenosis
duadenal crdnica en 8 permos, justo por debajo de
In ampolla de Vater, en 2 de ellos consiguic prove-
car pancreatitis aguda.

1 habia pues-
to de relieve que ain con presiones de 100 em de
agua durante una hora, no verificd ¢l paso del 1i-
guido dundenal. Por su parte Dragsted y colahaora-
dores Bl compruchan que en la oclusion duodenal
experimental, eusndo o presion intraluminal en el
wsa alcanza a 25 em de agua se producen ya serias
lesiones fsquémicas en el organo.

Comn s¢ ve el real de la p i
de pancreatitis inducida por oclusion duodens] ex-
perimental no es cluro. Nuesteas investigaciones y
especialmente las efectoadas por Salazar 1%, nos
permiticron efectuar el siguiente plan:

Lute | (B perres]. Se induce pancreatitis por la eon-
fectitm de vn asa ciega duodensl por cclodén de Jos ex-
tremod, Teero de laseceidn de lo regidin pilidca v el seg-
mento dusdersl inferion, A contimmcidn se restablecii el
trimsitn digestive por gastroenleroamstomosis isoperistiltica
precelinic.




Ala 1975

A las 24 lwras del postoperntocio todos Jos andmales se
encontraban en mal estady gr-eml ¥ con sigras de ghodk,
Valores de amilasa en sangre y och Sacrificaris, In
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mbscesos de cola de phocreas v gagrenns parciales, pero
sin lesienes inflamatorias,

. nltos.
necropsia demestid gran uth«I &o Tiguickes
en eavidad, asm né imtensamente dilatada v conges-
tiva y o paoores con 'nf‘limﬂo Temerrighcn ¥ enass zoras
e cltacstestonecroals.  Lis eximenes andtomopatoligicos

idensciarun b i descrganiza.

clel parénguima y necrosis histica. Es de destncar lu

rlll'n:r:me modahdml 1mlupalml6¢m‘s com Tespects 3 Tas pan-

creatitia biliares donds al emurragin st .umun en
canl Tus letiones ds cHoestemtonaceoels {Hig. &

Lote 2 {12 avdmales). Efectuadn ln téenicn anleior se
inyectn sustancia ea o hiperpresiin oo e asa doodemal
on 3 animales ndnor“w el pavo a los comductos. En otros
3 peos, se efectia Ta inyecctdn do Lipiedol poca eantidad
v a baj presidm, demostrimdose el sceite yodado en s
glindula mm—lne—. a lns 20 homs. Fimalmente en oiros
a v en 5 lauchas, se inyvects eolomntes | fuscing, szl
de metilena} v s procedic w estimolar los esfinteres dos-
denales digitalmente o con histaména al 1%, 00 & 83ml. Los
wortes fon inales del uestran. il rante en
[ de‘hm comductas entre 30 mimitos ¥ 12 hovss de In
experincis.

Lote 8 (8 perres), Efectuada b operaciin se inyects on

D e el ins s evidencia: a

el rLIIu]n duedenal ]:m'dlc ser cansa de

aguda hemarragicn; b) ¢l mecanismo del reflujo es-
tarin en relacion a la actividad contractil del duo-
deno, de sus espasmos funcionales mis que al an-
mentn de ln presion intraluminal. Heeho éste de
gran importancia para explicar posibles lesiones pan-
credticns por disinergins duodeno-oddianas comu-
nes de observar en colecistitis alitidsicns; o) la es-
planicectomia con  degencraciin xll-] wabo distal
¥ el goteo end de

ser clicaces en la prevencidin de las Jesiones hemo-
Trgicis ¥ m:(,rﬁtn-ls del pdnereas, nbﬁmndo una
vez mas da de los fibras pon-
credtica; d) esta téenicn de ejeenzion seneilla y sin
mayores manosens del phocreas v de sus eonductos,
permite comprender of mecanismo de algunas for-
mis graves de pancreatitis tal como las observadas

en el postoperatorio de gastrectomia por oclusida
I,;'MI_"],:;'W';’“,Hﬂ,i,ﬂmﬁ;&c&ﬂ}'ﬂ”, "éf,‘;‘:f: {gemick el msa uferente dundm-:li“l:isl mismo explicarfa el
sniera P00 {;n e ciertus

Late 4 (4 ). S efoctiia I temica de Photfor v 50
Figan s convbacton. eersebires. o, 4 peoducen lns tipias
pancreatitis homarrigicas,

Late 5 (12 perros).
Torns despais o
fer En wngunn

Sp practica b rsp]nmmuh:m'n ¥ I
rocede o realizar la preparaciin de B F
¢t bas animales so presenta gty i
ereatiti morramm ¥ el procesn se detlens oo ol pe-
madn e ucle-mu que s ligere v fugaz.
Lote & {4 animales). Previnmente esplan‘coctomizadas
.m dizs n:u] s., ..m- b en el Wirsung eultivos de elostri-
ens perlinge s en ol Testituto de Micohio-
'c(ln de Cn\rdl\im I’hnl I‘ﬂ‘.ll!. ni paovncn lesiomes Gpicas
de g e algunos

gy
Ay

. punuenmag per seflujo dusdenal Edema, conges-
idn vscular, hemoragin vy neatis celular,

ngudas por dlane(gus duodeno-oddianas en algunas
hiliopatias.

4)  Row oo avconcsseo

Sn frecuencia comoe agente etioldgico en s pan-
ercalitis agudas varfa amplinvmente en lus casuisticas
de los diversos putores y timbién segin donde s
practica ¢l estudio S4Teeeo 3te,

En nuestro pais se viene insistiendo dltimamente
on su importancia a tal punte que Acosta * cstima
s frecuencia en un 10 5, ocupando el 2¢ lugar, En
cambio en puestra casuistion es sensiblemente me-
nor (239 ). Asi mismo en la revisidn de historias
clinkeas del Instituto del Alealiolismo de Cérdoba,
que dirige el Prof. Morra, fue pesquisado este o
dro wolo en 2 gensiones en los Gltimos 5 afios,

Miltiples investigaciones se han Hevado o cabo
para dilucidar el origen de esta relacion etiologica,
v .\l hdvn e afm temn de noutrxm-mu se afirma ln

ilidad de que estén varios fac-
tores y diversts mecanisios {216, Drriling 8
sostiens después de numerosas experiencias que el
aleohal no estimule ni deprime la actividad panerci-
1 tanto oo sujelos nosmales como en pacientes
con pancreatitis. Tampoeo fue posible demostrar
estimulucién enando ol aleohol fue inyectado en ol
dundenc del perra.

Menguy 117 comprucha, sin embarga, que T pre-
shanes mglﬂmd'\.t en el canal de Wirsung, a travis
de la cola del pinereas on el perro despierto pre-
sentan una elevacion de manera persistente, después
de inyectar alealol intraduodenal.
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En ma]id:ld Ja im]ul; de mecanismo de necidn

o 505 potenziarian por un
lada las resp de ||| regidn 1
craditica, I lo: a) una estimulac de la
secrecidn ghstrica, lo que acarren un aumento do
lu formacién v lit de

imina, b} originnde reflejos a nivel

e Eu regidn vateriana v espasmos del Oddi, c) a
nivel del duodena tendrian lugar procesos inflamn-
torios, con congestion v edema u nivel de Ta papila
e ol inarian ol i Jicular para al-
muncs v re'luio duodenal para otros. Tiscornia 17
hace jugar el mecanismo centrado en Ta hiperfun-
cidn transitorin de ln zona “gatille” del pancreon.

En dltime instancia, el alechol intervendria por
un mecanisme canalicalar ¥, Hemos podido com-
probar esta presuncion en una ohservacion clinica
que tuvn un desenlace fatal; el estudio neerdpsicn
reveld la ansencia de patologin biliar, comprobando
In desembocsdura separada de Ins conductos de
Wirsung v colédoco, haciéndolo éste en Ta 3 po-
citn del ‘duodeno.  Esta eomformacidn anatdmica
facilita la obstrucciin del conducto penercitico v
sohre todo farilits Tn presencia del reflujo dundenal
por disquinesin. dusdens-oddian,

Apoyva esti presunciin el estudio anttomopato-
Iagicn de la parcion torminal del Wirsing que pre-
senta sn mueoss neerition y ot desprendida den-
tro de In buz, formando como wnn cds T, camo es
dable observar o la colecisti dise-

Nitmera Estracedinario

F, Furciin terminal del Wirsunz. Snmucasa necriticn
ki J.-,premlldn dentra de o liz come en o calecistitis
ddisecante exdoliatriz,

ticis, si bien numerosas, no han dade una satis-
faccion plena y en mochas oportunidades ha sido
impozible todo ensayo, A continuaciin realizares
mos un intenin de interpretaciin de algunas de es-
tay formas de pancreatitis agada,

cante que Mirizzi atribuyd a 105 Fermentos pan-
creiticos, Esto hallozgn constituve un testimonio
de la presencia ded refloio del jugoe doodenal que
activa Jos fermentos en el propio canaliculo altera-
do en los aleoholistys {fg 75,

H — PANCREATITIS FRIMARIAS

Incluimes en este grupo todas agquellas pancrea-
titis sgudas que no nm provocadas por vix cana-
lieular ¥ en las enales ol agente ctioligion actunrin
dlrcdnmmm a nivel del tejido intersticial panceed.
tice ol mado alli ol procesn inf] aue
posibilitard la pmle-nnr necrosis ghmdular. Su fre.
uencin es justipreciada en forma diferente por los
autores, viriando de 10 al 25 5%, Fn ol estudio cli-
nico que efectiz Longo, en la segunda parte do
eate relatn, hard referencias a las diversas etivlogias
que provocan este tipo de pancreatitis, que consti-
tuye €l 19 5 del wtnl de nuestras observaciones.
Componen on gropo heterogénen en el que se pue-
drn adslar F-l&.lhns a]érsmos. infeceingos, neurovas-

1) I itis alérgica

Esta cum:t'pcﬂém ha gldo scrlamenle mnen!rr‘.lda
por ¥
Von Bergoan @it 10 I alergin e lo causs mas
importante en ko génesis de la enfermedad. Esta
teoria explicaria “la esencia y desarrolle de las pan-
creatitls, mejor que ks obras interpretuciones” por
su condicitn a vees |~ecdd[v:mte ¥ por el dam:l ana-
timico r
escneialmente hemorrgions que levan o wna ne-
crosis aséptica 15997 Miltiples observaciones cli-
micas, perectamente documentadas, avalan esta hi-
Ptesis 1042 w0013,

En 12 pacientes de nuestra casuistica, se pudo
cortitivar esty e[iuln:;kz pr lay pmmeia simultines
do b e i icos, b sea on
o piel, tej du subtutines o viscerns, como el intes-
tino, estémagn, apéndice, E caso del Prof. Baeng 18
del Instituto de Alergla de Cordoba, es muy signi-
ficativo: se trateba de un colega gue periddicamen-
te presents crisis de panercatitis, conjuntamente
con exacerbaciones cutineas ¥ pulmonares de tipo
alérgico. S¢ le practica biopsia de la piel la que

trau-
revela: los mp.]am dilataddos infurgitados de sn-
métlms ete, re, en sus | an-
Las tentativas para explicar el a tra- Fuec 1 i es decir angi-

vis del el se engendrarian las lesiones pancrei-

tis alérgica (Fg. 8).
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Couvelaire y Bugmtuﬁs“ -on 1933 y posterior
mente € Geregy Ey
en ins clinicas v exg '-- tales una etiolo-
g ulergica a las pancreatitis. A tal fin sensibiliza-
ram Jos animales con suero normal de caballe v 20
dias despuds p " unafild

han ol “shock ico Te-
inyectando el mismo suero en Fuarteria gastroduo-
denal o en el propio parénguima. En ambos casos
ohservaron ademds de los signos clisicos (vomitos,
diarren, agitacién, tquicardia) el desarrolle de una
]ullmvt-ha- aguda hemorrigion localizda, similar
al fi e Arthus, N autores han
wn(lmndu estas experiencias, utilizando animales

diferentes y otros antigenos #5400 By cambio
Vadra obtiene resultados negativos 190,
Mas reci autores i so han

ocupado del tema. En primer lugar, Grafia (" Lo,
en la Clinica Mayo, utilizando ol antigeno de Gaors-
man, que se lo encoentra en los glibulos rojos de
tos earneros, inyectindolo en la arteria pancreatico-
duedenal provoca lesiones hemorsigicas y necriticas
& infiltracion do polimurfonned :

Por su parte, Th:ll 12 gr-uﬂh!mﬁ conejos con fn-
de Alas 6

mmn.n inyecta uma solocidn al 1% de ovoalbi-
ming en el eanal pancredtico, con una presién de
20 mm de mercurio. En la autopsin se comstatan
lesiones hemornigicas y necriticas en el pancreas.
Asi mismo pone en evidencia la stI'Nllmmﬁu el
pemcreas a la flora hacteriana normal del tractus
digestivo plantes Ja hipdtesis de que Ta escherichia
cali (que puede encomtrirse mrrnulmc'nhz en Tos
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Tiopsia de piel en onfermg eon paseretitie agndad

Cagilares tados, ingurgitndes de sangre v con endotelio

edematosn, Fscisa prewncl.u de «mu |Iua Angeitis alér-
gica. (Caso del

Experimentacidn: En primer lugar, reproducimos
las experiencias citadas con andlogos resultades con-
firmando la importancia de las lesiones vasculares
como factor esencial en el desencadenamicnto del

roceso. A continuncidn, verificaremos ¢ pu:e q{::
l(- cabe al sistema nervioso ﬂlsdomm:ll en

siim de las al
Rosas.

Yp 1!

Dividimos Ia experiencia en 2 grupos:

Lote 1 {10 perros). e les pructica b inviecin sensili-
lizmate de 0 oo de svere mormal de caballe intramoscular.

canales o5 Y ol duedena)

Tas artedins del pincreas si el mllujn dum!m.ﬂ 58
repiticra en s canales pancredticos ¥ provocar wa
reaceidn del tipn Schw'lrlxmann pat. inyeeciones ul-

s 5o los reapern ¥ se practics reiyec-
vitn de soero de coballe en mesa del dusdeno-pancreas, En
6 de las 10 animales, se compracha a lo poces ndoutos
que la glisduk toma ura coloracién rofviness con eon-
aistemeis aumentada o T palpacidn, a veoss puntilldo he.
mormigica. El estwdo histapataligion moestea el edema
sulucivnes En 3 animales, ta

prueba gonas de nectosis,
I.ole 208 prrmu} Se coloc In invecciin umahu!muie

teriores, Ci e v de 1@5
venas con cosindfilos en la vecindad ¥ e

sin i \usnlhr' la lusicn es

que son inles mindif; para

filictica en el Se ha in-

tentado la bisqueda de .ml!cu,urpns circulantes res-
ponsables de Ja resccidn alérgica, demostrandose
aumento de precipiting en los animeles & Tog que
s habin provocadn pancreatitis 4890,

En suma, estos antores concluyen gque hay iden-
tidad ahsoluta expeﬂmrnuﬂ ¥ humana. Las lesio-
nes Kon nencs de anafilaxia lo-
cal que en el mnimal se consiguen con diversas
wenicas, mientras que en lo patologia huemana es
necesirio atribuir probablemente a ln accion de sus-
tancins alimenticiag, toxinas bacterianas y Gwcrsc:s

fa izpuierda

i gl ol e o inyeccitn

1clm|s|nnr‘. ne campeobindase mna\mu alleracion. En
permos pstn nyeccitn s repite hosta 4 veces, no obstante

In- cu-[ 1o hay alleraciones puncredticas,

Comentarios: El proceso es explieado el de-
sencadenamiento de uns teaccién visculo-capilar,
producida por un “shock” anafilicticn, es decir una
m;mfcstncuﬁn alérgica ar niveld del pﬂnclcas favore-
cido i
petico ¥ ilcl :p!lcho mtcshml s;tu permule I en-
trida & de al las
fque n-pczwlm sobre el péncreas, desatando una
m‘?cch‘)n .mThgmo Hl’lhuiﬂ'pl) con injuria celular y

tpes do alergenos. El error de estos

de cste ¥ 0o otro,
para explicar todos los casos de panereatitis.

de d proteica
)y dismi-
nucidn o ausencia de inhibidores de tr[]'mm.

[ histami
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2} Pancreatitis infecciosa

La relacidn de la infeceion bacteriana pura en la
panereatitis clinica se du en pocas

Nimero Extrsordinario

8} Pancreatifis postoperatoria

Entidad que se ha deseripto en los dltimos aios
eon iy smdmdaﬂ' En I;n mayar parte de los

a\sl 58 Ium desmpw iy rars uhscr\mmones dc

s son a fesiomes de los conductos,
por tal motive su mecanismo de produccitn se ex-
plica en forma similar a ks panere

fmdca difteria, Ultlmamcnk:sn. Im Namueheor I uh"n denadas por via g_-an'\IK_n]a[ Las lmi
cién sobre la T 1 de la isidn de la de i
infeceitn en afecciones de lag vias I:llumm POF VIR faneigs del p podrinn ser p

Tinfitien ™ ruta que fuess negada b
Dentro de esta etiologia se pueden scfialar mn
creatitis que acompiiian o las parotidits urlisnas 5

por
o . factor nervioso gac on es-
s ensn acturiy como agente etioligion 4,

4} Panereatitis de rara etiologia

4y o In hepati A7 Jas que desencadenan
lesiones, por lo 1 benignas. Si hicn en alguna Incluimos aqui las que s dl:snrmﬂsn comseci-
T 3 ;i tivis o
p-Schoeny m;é“;.«]j;:‘do por Lﬂ,g‘:mms tas, nutricicnales, traomiticos, ete, En lmlz\s ellas
nn by L lavin i luvnll qu(, explique su mm‘u
R al £ de produceion de Tas al-  de
dticas, éstay Ttarian ded clecs cumpli!]nﬁ \asm.l]c»mlrv]oﬁm o rofr(;m condiciona-

to directo di‘ la noxa en el tejido conjuntivo vas-
cular que reaccionaria en forma idéntica a la que
es factible de observar en otras visceras cuando su-
fren la agresion bacteriana.

dos por el trauma operatorio o del postoperatorio,
provocarian In estimulaciin de todos los factores
que gobierman ¢l control de la seerecidn. Esta hi-
persecrecidn pancredticn se asotda con ¢l blogueo
ampular reflejn.
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CAFPITULO Il

FISIOPATOLOGIA

De Ia bibliografia consultada, asi como el vesal-
tado de nuestrs investigacionzs clinico-exporimen-
tales, concluimes hace va un cuarto de sigle 194,
que la panceeatitis aguda es un proceso inflamatorio
g&-nuinn que en su desarmollo = ajustn a las Jeves

inldgicas que n"?cu a este process coando afecta
 utras viseeras del organismo.  Las lesivnes en ol
pancreis pueden adguirls carcteristicas  catastrd-
ficas al entrar en juegs los fermentos pancredticos,
o factor desencadensnte o contingent

Como anterjormentc se puso de relieve, of exa-
men de las historias cliniess de fos pacientes afee-
tacos de pincreatitis, demuestza que en un clevado
E:Imcmlsljc (77 %} estd vinculado 8 una patalogia

ry ésta puede desarmollar, en forma directa o
indirecta un aumentn tensional en las vies excre-
toras pancreiticas mediante un contenido bilinpan-
credtico que ha sufrido modificaciones en sn cons-
tituiin,

En ¢l resto de los casos, 10 a 25 % segim los di-
versos antores S1TERAOIMZ gy enbe fmputar @ este
mecanismo el dafio paneredtico, pues ¢l agente cau-
sul ejercerin su accion directimente en el espacio

juntive: intersticial, sen por via inea, lin-
fitica o bmumitica.

Sen cual fuere el agente productor gfas lesiones
histolégicas finales son ] idénticas, con
difcmndmsgwln de grados. Esto mﬂmg.icre e Tn

L i it Te 3 :

g n n-
credtica, es fondamentalmente similar en tmh?”}us
cases, sea desencadenada o no, o vie camilieular.
La i it de la vin
st presente en I mayoria de Tas pancreatitis aso-
ciadus a una patologia litidsica o no de las vias bi-
liares v también, aim cuando esto se discote, en
las de origen aleohdlicn 49, Aveptando que este
aumento fensional s el responsable de ln extrava-
sacidn del jugo pancreitico en los espacios inters-
ticiales, eabe m:llurar si et presion es tan clovada
que efl por s misma, por su simple efectn meoi-
nico produce Iz efraccidn de los conductillos o 5§
PaT un mecanismo, aim no bien sclarade, se modi-
fica la dm el Tiquide i licular con-

firiéndo’s propiedzdes que la p i
de los conduetes. En este aspecto, va vimos anto-
riormente gue es motivo de discrepancia la iden
tificacidn de los factores que confieren esta prn-
piedud al liguide retenido en los canales pancred-
tigos, Dos :r-rflann las causas lm:ﬂucmdu s fre-

. pan
AT g Ja infesciin 206
i la composicidn de la bilis, bien
sen s del mucus @ del tenor de sa-
les biliares 80884970 v gobve todo de los dcidos bi-
Tiares como se sogicre recientemente 8, Qtros atrl-
buyen a un descenso del pH® o a la transfor-

macién de lo leciting en lisoleciting 187185,

Se han propucsto varins convepeiones respects i
la woma por donde se produce el pasaje (fig. 9):

a)  Doubilet 2 sostiene que esencialmente o ju-
o pancreitico pasa a través de los acinos por esta-
Tidn mecinice con efvaceion celular. Sin embargo,
este deteriono no fue peobado en Tos
de pincreas sometidos o hipertension en los que se
produce. sindrome edematoso v se observa al mi-
croseopio los acinos intactos,

B} Leger, postala que el passje de jugn pan-
credtivn se verifien a través de Tn pared canalieu-
lar, denda los acinos histold intictos
durinte un tiempo bastante Largo, ificil pre-
cisar ¢l sitio cxncto de estas Jesiones, sin_ embargo
parecen encontrarse en los canales sublobulires.
Estudlios de otros autores no han podida Tocalizar
estus fisuras; en los casos de patologia bumana en
que se ho 1 fin o rin, Tn
red canalicular estabi intacts 19,

e} Dich y Dulf * inyectando tinta ching {3ml)
ereen en una difusidn intercelular sin efraccién doe-
tal o acimar, Las secelones microscdpicas revelan
Ia presencia de tinta ching on los intersticios que
separan ks eélulas achares en muchos lugares, por
londe i los b i funtivos de
Ia glindula; no se encuentran ruptusas de los con-

uctos ni acinos. Igual tesis sostionen Cosea Mon.
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Fu. 9 Esgeeis de ks diversas teories del pasaje del
Tigsidi intracductsl

taldo *, Duprez -, Eichelter 77, Andr:nﬂun ¥ Scln-
de L tinta

Wiimsera Extracrdivsrio

w3 membron ssmipormeable: el material que se
utiliza, tinta ching o ferritin, pasa s Intersh-
cial graduwalmente v lz velocidad de pasaje de-
ponde del tamadio de Tas particnlas.

d)  Finalmente vna teoria diferente esti Ton-
dada en la posibilidad de lo inversion de Ta po-
Taridad funcional de Ta células #9515 Par un me-
canismo que se ignom s altera ol caming que de-
hen recorrer los grinulos de zimdgens, desviando
su seereeitn en direecidn del polo basal del pan-
eretn y de alli hacia los espacios periacinosos.
trataria de una accidn de “strapamiente” enzim:
tico, una verdadera disquilin 8 nivel celular 172

En suma, el andlisis de esta serie de investigacio-
nes, pone de relieve ln discordaneiz vespecto a la
roburn o no de fa barrera canalicelo-acinar ¥ a su
sitin de Iocalizaciin,

Par nucstre. parte, hemos revisto nucstras pre-

probandn con el micros-
denica empleada para
, diferia e estidn dl::

copin dptice gue segln
desencadenar las panerea
1 Tl sy

elec [ I'u: qm-

mraciaz a la

hlknaclnn d! ]a Cétedra de Biologia Celular quc

dirige la Profesorn Dira, de Fabro, que aportd s

profundo conocimiento en el tema para I inter-
e los I

Her2, s
e del origen de Ius prquciios :!lll:ms cuando m;mn
en log peinos sugiriendo que algonos de estos seg-
mentos acinares han sido rotos. Los autores pos-
tulan que el fluido pasa v se ubica en un espacio
peridcinar, limitade por una fina membrana ¥ que
estar intimamente relacionade a los capi-

ares ¥ a los componentes linfiticos de la micro-
cireulacidn local. A lus 24 horas la tinta desaparece
en la mayurl.l de In;: s, h;lﬁundmclll en alta

en log link;

En otro trabajo mas reciente de estos Gltimos
m»\:sbgﬂdmﬁ 2. ¥ bmnduﬁe en Dhmﬁcmm con

el punto de
\'Est:\ sostenido anterormente. Cuandn ol Tieguiclo
en el canal pancredtico fue infundido ya sea a pre-

sioges cercanas o las Fisioldgions, 4{! om de agua, o

Se provecd pancreatitis agnds en un lote de 7
perros, en 4 de elfos, recurriendo & la téenica de
Elliot y eol. ¥ ¢ en los 3 restuntes con el procedi-
miento de N-w&m y col. IN Es decir inyeclando
previa del mi-
yor, nna soluciin de hili lnmhnda 24 horas con
juge paneredtion en el primer Tote v en el segundo,
una mezeky de sales biliares de 25 mg de tripsing,
para descartar la presencia de gérmenes. La pre-
siom Fue en todes los casos de 40 cm de agua, Ter-
minada Ta inveceidn s deja pasar 3 minutos y se
procede a efectuar la biopsia segin téenica. Los
tejidos se fijaron para el estudio con micrascopio
dptimo ¥ electrimico,

Diehemos destacar como hechos de importuncia
e este esmdw 1) 8i la inyeccidn s efectuada

va u hiperpresidn de 140 cm,
al extmen mintsculss roturas en la unlén del frea
entre ¢l epitelio de los doctus terminales y la unitn
neinar, confirmando o presoneidn de Rich y Duff 132
com sus observaciones con el microseopio de luz. La
lamina basal, que vedea el conducto terminal v el
acing, permancce intacta v contiene el lioguido in-
fundido en comtacto con Ta base de Tas oflulas aci-
nares, Algo de liguide pasa de b base hacia la
luz del acino: sin embarge las capas de oflulas
claras en el wértice de la unidad acinar quedan
intactas lo que evidencin que el ujo es de la
Iuz hacia Ia base. La limina basal funciona como

L no s Toturas on
Tos Tuctillos v la ion acinar

intacta, no obstante el mercado edema que se com-
prueha. La histopatologia muestra esta integridad
de la membrana en lus preparacines con el micros-
copio dptico. En cambio cuando los gradientes de
presidn son elevados, 140 mm de mercurio, o en las
arovocadas por teflujo duodenal donde se achvan
} en los 1 se des-
camasion del epitelio, con produccién de fisuras
La fgura 10 muestra un canalicule eortado longi-
tudinalmente con efracciones, Nétese la extraor
dinariz idad de vasos dos que ro-




Afig 1875

dean el eanaliculo; se aprecis edema, sufuciones
hemorrigicas ¢ infiliracién de las vainas perinervio-
sas, La electromicroscopia revela una terminacion
nerviosa (fig. 11} que muestra ya ulteraciones,

2)  Las lesiones vasculares son precoces: viso-
dilatacidn, edema de b pared capllar {fecha} con
un glibulo rojo en su espesor pasando a los inters-
ticins. (figs. 12 y 13}, En I figur H s ven e
lulas das poro s Ik
presentin sus desmaosomas intactos fﬂ"dm}.
|.: fig. 15 célulay acinosas con procesos degenerati
vos en su porcidn basal, en cambdo los gmm\]us de
wimdgenn contindian intactos, Estos hallazgos apo-
yan la hipitesis que la Jesiin ex provecada por wn
agente gque actia desde el exterior, y que Tas alie-
raciones de la microciveulcion Nevan a la anoxia
cclular.

3) - En los intersticios se verificn In presencin de
liquide acunso, eon escaso contenido de proteinas
ul comienzo; la localizmcion de este liquido o5 pn--
Ferentemente pe wlar como lo sedialan "
y Hichel ¥ y no canalicular; por consi
no serin consecuencia de lainfiltrcion e

, como Jo han oy atros autores* 47,

E'-Un halluzgos dan asidera n las teorias que apo-
yan que una modilicacidn de fa composicidn fisico-
quimica del liguida mtraduetal induee perturbaeio-
nes en Jn permeabilidad de las eélulns de Jos o
nalicalos o de las del acino, Situscidn que crea
una condicidn favorable para el fluir del Tiquide o
Lo espacios intersiticiales por permesciin.
algunas casos, de . observacidn por otra
puede verificarse que ¢l paso es por roluras
h’nnus de In red canalicalar pancredticn, sohretoda
si s recurve @ hiperpresiones marcadas en ko per-
fusidém del Heguido o iz parn desatar lus pan-
creatitis.

Fic. 10: 'P\mcn'nklkls incucid,
wna, A los

culo
uru unﬂx il e vasos
sy eongestivos

epitelial v efracciones, Estracadi
d

PANCHREATITIS AGUDA ot

Fie. [1; Nervio pancreitico afectado por ol procesa, a los

3 mdnutes. Sg abservan vesiculss simiptics clams v os-

curas, Altevacion de los newnobilimentos, Microscopia elee-
trimicn X 20,000,

Fis. 12 Avomderaseophs. Capdlar con paredes edemati-
alas, Un ghibula Vel e ohekat Jank patl ul infers-
it 20,0060,

Edenia interoelular, glibulis ujas_extravasnias,
ieticulcendoplasma dilatada; X 16000,

Fee 13z
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Fiz 14: Células centro acinosas nltesadas. l.n membrans
presentn desmnsonms nlactos X 26,

PATOBNAMIA DE LA INFLAMACHIN PANCREATICA

El paso dol mutml.du acino-canslicular o los es-
pacios el diel des-
arrolls del verdadero prozess inlluatorio pancred-
tice. Es como toda inflamacidn y de acoerdo a las
reglas de la hiologin, wn 50 inespecifics, una
de Jas poens formas de reaccionar que tienc el or-
ganisme, ante cualguier agresién tisalar.

Los mecanismns esenciales que intervienen o
desencadenar T lesion son de fndole varianda de
wcnerdo a las diversas teorias Fundamentales que
en lz actealidad gozan de meyor predicamento.

Tres st Tas meds importantes:

1) Teoria eldsica: conceptia como factor prin-
ﬂp.ll a la netivacion intrapanereitica del jugo glan-
dular que invade ¢l intersticio conjuntivo-vascular,
sen por el mecanismo de la disquilin o desenrrila-

aeincess en distiols elaps del process

ivo. Reticulo vndophsma dilatsda, Los grimales
intactos (Hlechal ternande con otros des-

rpas residviales | Bechu); 2,000,

CIRDGIA Nimero Extravedinario
miento de Ins fermentos 04603 o como se sushem:
s por

A eonsecuencia de ello, el u‘iema estariz mmtlmldo
por ¢l propio jugn pancredtion (edematizicion ar-
tificial) rico en enzimas las que para algunos ya
vienen activadas par In bilis infectada ¥4 o altera-
da® o por cl jugo duodenal 77, v par otros se
activarian en pleno parénguima por aceidn de ci-
toquinasas o én la sangre Y177, S producirin asi
por autodigestion la necrosis, primero de los ele
mentos acinares y despuds de lodo ol paringuima
(fig. 16).

Segrin Dreiling ¥ wsta concepeion ha de ser con-
siderada como ingenoa porque no explica el me-
canismo do la activacién de los fermentos pancred-
ticos en Jos liguidos celulares que estin provistos
e inhibldores enzimdticos. Asi mismo po presenta
pruchas de la ruptum de Jos conductos v destaca
qui en todns Tns demds. glindulas de secrecién, l
ahstruecion de los conductillos no causa su ruptura,
sino més bien Ja inhibicidn gradual de Ta secrecién
v dilatacidn progresiva del tracto excretorio.  Asi
mismn apoya esta eritica el hechn de que en o
curso de ka pancreatitis experimental no ha sido
posible ni en las vatas 1%, pi en el porrg 1B
1, demaostrar un aumento ;ignil’[mﬂ\-‘n de la tasa
de T petividad de enzimas protecliticas-expresada
vomn tripsina-en maccﬂdm de tejide pancrsitico
enfermo. Los dos no difieren
mento de los controles normales.

Por cste motive, los defensores actuales de esta
teoria aceptan qus' i«ch:ns metbilicos y neuro-

il crean previas

dibles para que se mncrme la dramitica sutodes
celulyy 1120874810, B pdema provocard
distersion de ln estroctuea acinar, alectada tam-
bién por los trastomes circulatorics con 1 consk.
guiente necrobiosis celular, S ponen en lihertad
citoquinasss que activan los profermentos proteo-
liticos: ( tripsinégenn, quimotripsinigeno ¥ otros me-
nos conocidos como la colagenasa v elastasa) v
Jos fermentas Tipolitiens (lipass, fosfolipasa A, le-
citinzsn ), (Heos antores ™, atribuyen o I.l a i
metabdlica, 11 temprans actividad e
descvensn I de pH activa la tripsin
lixrgn los mnm:imicnlns de bioquimica revelan que
ol pH dotimo pim que Ta tripsina desarrolle su md-
xima actividad o5 § lo que invalida esta concep-
cidn,

2) Toorin vascular: ul[ilnamu\t&' trubajos expes
rimentales c!c \-thr pomen s!n- ok alteraciones
n la mder
del factor vasculir en el desarrollo de Tis Tosiones.
De sntiguo se conoce su posible papel en I etio-
Iogia de In enfermedad, es decir como agente pro-
ductor de la misma 9260 En o actualidad se va-
Tore sn participaciin, come un nexo csencial en la
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FANCREATITIS

Fic, 18: Esquema clisin de ln fistopatogenia de Ins pancreatitis agudas {Doger 47.08),

neia de los Fi Fisi Snlony 1Wa031-

IRAIGATE

Se tratarfa de un trastomo reolégica de
irenlacion des denado por T i
liquide canalicular y cameterizado por gran dile-
tacidn vaseular v linfitica con estancamiento san-
guineo y perturbaciones de ln coagulacidn, Como
todi circolacion lentificads promueve ks tromhbosi
mtravasculires por aglomeracidn de hematies. Todo
s geneed, como Iigica consecuencia, la isquemia
de low capilares del acino y la anoxin del pancreda.

In mi-
i el

A 1 i

teoliticas es responsal

ble, en el curso de Ta fase ini-
cial iti el il

un
disemk

e cougy Lar Este sin-
drome evoluciona en tres fases: a) ul comienzo de
In afeccidn existiria hipercoagulabilidad que se man-
tiene hasta las 12-24 horas. El estudio “in vitro™
miestra que la fripsing activaria el factor V y el
factor Stuart, en forma rapidisima {fracclones de

2 3 o gue i da la licidn ace-
lerada;

b) In 3 faz ex ¢l resultado del importante
eosumo de Jos factoros de eongulacidn v delisis
(plasminégeno) ubilizados pars luehar contra Ias

it catas i pan los auto-
res cuando se considera el mecanismo que lis de-
satd: Rich ' y Dragsted  ya atribuian hace afos
a la tripsing lo accitn lesiva sobre los vasos aumen-
tande I hilidad eapi Inciendo es-

Esto se trduce por wna hi-

e d con hi lubilidad residual
¥ ef b 3* etapa ya hay un consumo de oy Facto-
de Lacidn con | i I

1 T, ticf

ar y
tasis en la circulacién. Para Nemir '3, ks eneimas
presentes enalta concentracion en ol extravasado
sernsuguindlento formarian con Jos restos sangui-
neas .nﬁ:;bmni:m timicas del tipo del hemocromé.
geno, que tene potente accion deletéren cuando
es inyectady intravenogi, Por su parte, Anderson 19,
postuls que los fermentos i incubad

Istn expy lns
abticnen on la pancreatitis experiong
paring v I fibrinclising 8657 8014500

En todas ks hipétesis sugeridas, In Eripsing, co-
m vemas, juegn el rol capital pues bien sea divec-
tamente o por conjugacidn con fos elementos de la
s la que provoearia los cambios vasculares

que se
ental con Iy he-

con la Iraceidn hemoglobinica de los hematies dan
origen g oun agente de gran poder tkon.,

Bermard @, concede importancin o la histaming
gue desde Ios trabajos de Lewis ¥, es conocida
por su nceiin sobre of sistema arteriolo-capilar on-
gendrando Ta tan conocida triple reacein, Esta
listamina {que s encuentra en gran cantidad on
ol pinereas cunndo se instala una penereatitis ) se
origing, segin Bermard 2%, por 1o acitn de: n) ly
tripsina gue descarboxila Ta histiding producida en
jidos digeridos ¥ b) por Ta imitacién de los
aciones nerviosas por la propia tripsina, Otro
grupa de investigndores " 9715 consiiler que Ja
Irrupeidn en ke sangre circulante de enzimas pro-

- Mo se explica sin cmbargo, cimo ¥
cuand tondeia lugar Tn tan mentads netivacion del
triprinogeno.

FPor este motivo, Howes 2 v Schneider '™ atribu-
yen u olms enzimas est accién ¥ comprueban la
capavidad de I elastasa de cavsar le disolucion de
las fibras elisticas de los vasos produciendn la ro-
tura de los mismos, Las proteinas del tofido elas-
tico estin incluidas entre las mis quimcamente
inertes del organismo y su resistencia a ln hidrdli-
sis dcidi o alcaling, se aprodma a la de la kera-
La tripsing estd desprovista de secién clas-
tolitica, en cambio la posee en alto grado la elus-
tasa paneredtica, Es posible que una engima in-
tracehular (catepsing B), b oeual es liberada du-
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rante Ju citolisis, activa directamente la proclustasa
o en forma indivectn a través de la tripsina. Ex-
periencias emprendidas en perres por Geokas #
confirman estas ideas. Provocs b pancreatitis por
inyecciones w alta presion (240 mm de Hg) de
hilis, tripsini o elastasa en ¢l conducto principa]
cuidands que el liquide penetre en 1o parte distal
Io que produce panereatitis localizada en el cuer-
po v cole. En las porciones alectadas de Ja gline
dulie encuentrs wna disminucidén la proelastass,
lo que sugiere que hoy asmento de la elastasa Ti-
- Siilon: dseTasEs it

INA DE CIRUGIA Nimera Eutracrdivaries

Si bien como hemos evidenciado en el transenrso
die este relato los disturbics vasculares tienen .
1 i fund: eon el d in del po-
ceso, existe una complets discrepancia cuando se
considern el origen de los mismos, el “primus mo-
vens” en la secuencia de los fendmenos fisipatc-
#énicos,

Busados en las observaciones de la patologin hu-
mana, donde obtuvimos resultados espectaculoses
con el blogues anestésico preconizade por Albane-
se 0Ty poen despucs con la inyeccién endovenosa

bre. El eximen i

de fns fibras clisticns de las paredes de los vasos

v eonductos con gran hemorragia intersticial v trom-

bosis en Ios pequedios vasos, En nuestro laborator

tambitn provocames franeas lesiones de panerea-

titis hemorrigicas con la elastasa, 10 mg inyectida
A i

de 1A pusimos énfasis en la par
pacide del sistema servioso en este proceso, Par-
ticipacidn ésta que es obvia a decir de Tejering 171
pero gue no habia sido suficientemente fustiprecia-
da hasta entonces, por desconecimiento de los in-
vestigadores que se han ncupudn'rk-l tema, de la

en el ductus § El estug, con
ra las fibrs elisticas reveln estas Je-
siones (Hig 17),

Ultimamente se le atribuye un papel hmportante
en ln putodinamia al grupo de Tas lipasas, sobre to-
do a fa fosfolipasa que atacaria Jos companimtes
fosfolipidos de las 1 Tul Por ot
parte transfurma o leciciting, uno de los fostolipi-
dos contenidos en I bills, en lisoleciting

y de las de Jos
nervios del pinereas, especinlmente do los esplie.
nicos.

En un recients trabajo * so actualiza la aceidn
del sistemn nervinso sobre Ja secrecion externa del
pincrens. Solo se considern In funcion del vago v
del arlosimpitico, pero no se luce mencién de las
fibras vensitivas del esplicnico: estus a través de su

dilatasid i ica juegan, sin duda, un

to sumamente tixico sobre Jus membranas biols-
gieas, sobre Ins fosfolipidos de los nervios v pro-
duce e hemdlisis de los globulos rojos, En ol due.
deno el 100 % de los fosfolipidos es lisoleeitinn pro-
ducto de la transformacion de la Jeciting de o hi-
lis por el juge pancredtion 19158

Por ello si se dan las condiciones de un rflajo

n fos licules 1 itieos come en
In experiencia de Pleffor %, podrin apare
panereatitis de extrema gravedad.

3y Teoria neurovaseular: es la

s e
ol esencial en la requlacion local v regional de la
vasomotricidad, asegurando el drgano las varincio-
nes de irrigacién en relacidn eon su estado de ae-
tividad. Por ello al considerar los sfectos de la ex-
vitacitn de los esplicnicos, un nervio que el autor
id fini ictor, pruet
sin explicirselo, que esta Hene resoltados contra-
dietorios,

Trastadadn ol problema sl terreno experimental
fue motive de preocupeeion para nosotros ¢ com-
probur o desechar la participacion del sistema ner-

=

e Ll L =
mos, eon Longo v Fervaris desde el afio 1949 0510,

reatitis inducida por elastasa, Intenso edema,
a3 venas. La elis-

Pa
Lag fibras elfislicas estan destroidas en
tea interna de lo arterily es normal, Coloraciin Weigert.
Aumento X 400,

vieri ¥ su nivel e e e
canismo, Conviene aclarar en primer lugar, que no
se postela se dntervencion come factor etiolégion,
e decir considerado como age: cauesal de la pan-
creatitis, posicidn que equiveesdamente nos han
imputado o mayorie de los autores al comentar
nucsteos trabajns. Sin descurtar por ello que en al-
nmns puede darse esa situn-
witn #-12_

Estos estodios nos Tevaron & crear un modelo de
trohiin experimental, basado en los efe
seeciin de los esplicnieos v su distinto comporta-
mientn sopin se intenle provocar el proceso que so
estuclin, inmediatimente o bien 13 dias despa
cuande las fibras han degenerado. Esta distincider
fundamental pues los csplacnicos deben consi-
derarse como nervios mixtos que contiencn fiky
motoras, vasoronstrictoras por lHberacién de cateco-
laminas v T casi totalidad de las fibeas sensitivas
del pincreas. Estas fibras que levan Ia sensibili-
dad visceral, tienen el mismo curso anatémico v lus




fades eléctrieas v Fsiol que 14
siskemin muu’lti«’ ¥ N0 pertenecen en e
V9. elec to, su ob-
lu]t de m:gg,u ut.h lecaliznda en el ganglin sen-
sitive de ln ralz postevior de los nepvics rasquidess,
dando origen a una rams centripeta que pene
la médula estableciendn conexiones con llx.l: ctlulas
del asta posterior, v otra prolongacidn centrifugn
que por el rama comunicante blance se dirige a los
esplacnicos que atraviesa (para ¥ prevertebrales) v
Hega directamente s las viscorns, En cambio, las
fibwas vasoconstrictoras hacen cscals en los ganglios
semlunares v por ende fas que llegan al pincreas
son postganglionares. La idn e los esplicnicos,

o s degeneracidn wallerinna de la parte s
sitiva no alectando Iy vitalidad de s fibras vaso-
constrictoras v viceversa, el bloqueo con ganglioplé-

acciin viso-

ficos del pl sermilunar suprime
Ehilidad de las

constrivtora pero no afecta b condue
Eibras sensitivas.
Propugnamos la tesis de que la excitacion Ju‘\lﬁ—

lgiea de las TETViDsis |
la fue | (I.ﬁmcmlm , por liberacitn de interme
diari las i de la dindmica cir-

..u]:umm y de T estruc seular, constituyendo
a1 etipa de la patofisinlogia pancredtion,
Esta frritacién os provocada por el lguido in
ductal en las pancreatitis producidas por obstruc-
odusdenopunercitico v en el resto de Jos
ente etioligion s llega
directimente s 101 cepacios inte
infeceidn, alergia, teanma-
i cumdauiera de cstas cir-
cunstancias hay liberacién de histamina la «que ori-
ginn ln activacicn antideimicn del Hlete s
provocamds una vasodilatacion activa tan intensa
que ocasiona rémose circulatoria, con cstasis de

PANCHEATITIS AGUDA E=

Y e mnhd.nd do proteinas, paes al microseo-
pio los preparados tienen escasa akinid;

El mecanisme de pu‘ﬂlimm se discut
tendria lngar por aumento de Ty presion hidrostiti-
en vaseulur, para otros por exaltacion de I permea-

bilidad capilar, bien sea por ol factor de Duras
Reynols o ¢l Miles -3 otros
fa I intringeen, id

atorio i

te regulador del sistema
do by permeabilidi 2,
A continuacién, por accidn de estas sustancing
len las proteiaas especislmente o fibrindgeno, Es-
tn etapa se pudo poner de manifiesto medinnte
emplea de los métodos histoquimices (téenica de
M Manus. deido poriedico, Shilf) aplieado por pri-
v vez en B investigacidn de s panereopatin

entos sanjguin
marginacién lencoeitar como se dprecin en I pre-
paraciin de las figuras 6y 7, los vasos, especial-
mente las v : v colmadis de phibulos
mijos conglutinades

El estudio realizado mediante 1y observacion in-
mvitnl con el capilaroseopio, reveld estos modifi-
aciones de entrada, sin an periodo previo de vaso-
wrriwién persistente  como  deseribe Mallet-
Tralwrjos posteriores de Schonbach 195, Du
i ¥ Thal 72, que wsaron el eomejo coma ani-
1l de experimentacion, provacindosele pancreati-
por imyeeekin de bilis ¥ reenrmiendo a la obser-

permiten la tnefin del cols gx
m). de los hematies, de los grinulos de zimdégeno
con gran precisién, La Fgurn 18 nos muestri: ede

i mareidn cque disocia acing v lobulillos, provoeas
o por sustancla homogénea ligermente positive al
icido periddion (fibrina). Se observa capilar dila-
tado con hematizs en su inlerior, © de aspecto
normal v en distinte lo de actividad fancionnl
(miicleas bien tefidos, grinulos de zimigeno, cte,).
Comparte esta opinitn Vadra ', en su docuten
o trabajo sobie las etapas histopatolds inter-
pretando que fa produceidn del edema s realiz
por p smiféresis, porque con la coloracion hema-

acion diveeta de bos capilares. 4
corraborron. plenamente nuestras. observa
A e el cdema comsecutiva

s lo inundaciin de agua v clectrolitos en el inters-
glandular, disociando los lobulos v lobulilios
nservan suoestrecture (figs. 5 v 17} Estd

adguiere un swave tinte vosido si-
wilar al qm- presents ol plasmn sanguinzo. Del mis
ma modo piensan autores extranjeros 357888712618,

Posteriormente, en un espavio vardable de minu-
s a B horas, sepin la téenica empleada aparecen
Ins sufuciones hemorrigizas bajs la forma de hema-
ties acumuludos entre los 1dhalos par ticos v al-
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rededor de Tos camaliculos, La emigeacitn de los
globulos rojos tiens lugar por dispedesis o difusién
al aumentar la permeabilidad, no existen las rup-
turas vasculares que describen otros autores 19717,

El estudio evidadeso de los preparados histolégi-
cos cfectuados por Fereari 1% no demasted tales rup-
turs vasculares al menos en los estados iniciales,
En cambio se poeden localizar agregaciones eritro-
citarias alrededor de los vasos ¥ de los conductos
constituyendo a veces el cundro de apoplejias pan-
credticas 54 por estas razones consideramos des-
e nnestras primeras publicaciones ' que la bemo-
rragia gue se produce en esta etapa de las panereo-
pitias no s consecutiva a la digestion de Tns vasos
pﬂr vl ]ugn pancreition, es d.ou t por rexds sino que

par por permea-
r_nbn de las paredes de los capilares hipéxicos (Fig,
13}, A ello sc agrega a apertura de “shunts” ar
teriovenosos,

El resultade de todo este poeeso putolisiologico
o5 [ dsgquemin de los capilares pedacinares, con la
consiguiente nnoxia del pancredn y el desarrollo de
lesiones degenerativis y de necrobiosis celular, Fs
to da lugar o I liberacién de citoquinasas del gru-
po de las hidvolasas como In catepsing B las que
producen por su parte y recién mn la nctiva-
cidn de lns profermentos prorur]:ucaa. Estos ini-
ciarinn ahora la autdlisis guimicn de s edlulas pro-
duciendo los grandes focos de necrosis de oélulos
parenquimatoms. Al comienzo se respeta la inte-
wridad de los islotes de Langherans, pero si ol pro-
coso continida las enzimas activadas armsan con to-
das las estructuras, apareciendn verduderos foeas
e Temorra i de los vasos con trom-
Ilmsis miilliples, Etapa final necrohemorrigica (fig.

).

Experimentacidn

Dadis ] dnterés que reviste ln pnrhrﬂp.kcmn dcl
sistema nervioso, papel que

Miimera Extraodinasio

ASRESION PRIMARIA

FPANCREATITE
MECRD HEMORFAGICAS

Fie. 19: Fisicpatogenin de 1o pancrestitis aguda.

STERISLIT gnuntakiron esta wax.him, FI l'mp[m d«.
técnicad mis il
par primera vez en ¢l
firmo los resultados ant
PR S -

o de este punce.w con-
fores ¥ tltimamente las

das con el in clec

tedmico en conjunte con ln Citedra de Binlogia Ce-
lubar gue dirige la Profesons Dra

de Falwo quien

Tubor nos

3 el dnter in (e los Itados con
su_prof en la especialidad, Esta
; Tt d il o

pars dar logar a toda la gama de alteraciones de la
mu.-nlun ulacidn, estimumas imprescindible aportar
Ing <l I bes en Tos que

nnestra hipotesi
Hoce 30 afiog en vl Departamento de Chugia
Experimental de la Citedr de Cliniea Quinirgica
a eargo del Prof. Dr. Pablo Mirizei injciamos con
Longo nuestros trabajos experimentales. Contande
con ¢l apatte el Pm[ l"tﬂnns en |3 interpretaci mn
de las gicas nos
mos Francamente, va en e dpoca, en b goe reina-
bz ¢l concepto de neerosis aguda del 1]5!\‘.‘!‘1‘12 on

mr]:mh- alag
sistic en la i
mg por kg de peso) continodndose con éter-oxi-
geno por infuhacidn tragueal, Los especimenes foe-
ron distribuides en Intes en los que se efectnd su-

en parte, de nuesteas conclusiones asi

comeo contribayd a la acluraciin de algunos aspeotos
de ln putodinamia de la pancreatitis.

Material y miétado

o utiliziron perros (de un peso medio de 15 kg ),
drales gue tienen e incrvacion pancredtica se-
1 hombre. Bl tipoe de anestesia. con-

luceidn con pontotal end 32

favor de que el dafio inicial se 1 on el
viseulo ¥ i

el signi proceder:
J'..Incs- 112 pﬂwi,l. Prwn [Ilp,\’u[lmin individnatizaciin

que en
de un proceso inflamatorio . Estwdios |
en antores nacionales 24204 exlmnfc.rn-c""“”

fzquictda con

fa corriente foridica de uurm d: Rumkhof o eon el excie
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tader, En algunes animales by excitociin fue guimica inec-
tande 2 cm de

s sublarsoml shredvdar del complelo esplic-
nbea-semilienar, ®

Lote 2 (6 porros). Se efectin el blequeo de las sinpsis
‘.mzi.muru wetlante of clores de tetractilamonio enda-
vennsn,  Heta droga tiens ln propiednd de inhibir & trans-
misicn necvioss vazamotors actuando sobre los gunglios ai-
Unpivos ¥ o contiouncsdn se trata de Inducie pancreatitis
aguks,

Lete 8 (10 perluﬂ S prevocn pasereatitis y so efoc-
tia bogues anost veptida m&:.mgmn..m ezlo-
cundy a este nivel, previn incision del porllc!lut\ Mlle!nl
posterior, 2 catéteres de pobietileno aveniedolos
e inyedtn npvocsina ol 10 %, 10 ml per bos tub s d« T
cperaciin, b que s repite cada 2 boras en el pastaperalio-
rit,

Lote 4 (10 pervas y 22 lauchag), Tnidueei e
it v admindstracion sufiviente y mm‘n'lh da wﬂ!‘hu&nn
de enzimas per perfusidn endovenosa, 15000 Unidades pos
ke dle E sde el comdenzn de la experiencia.

Late 5 (13 perros). Be efectin b reseccido de Jos ner-
wins esplicnices de ambos lndos por torseotends oue da
s gwantia que fa vis aldomimal que habiomas utilizadn
ol comienza, A los 72 horas se indujo b pancreatitis,

Lote 6 (15 perrcs). Se provoes la pancreatitis ¥ se i
yeotn por goden endovensso contimm, povoraing al 2 %, En
5 casos go inyectd la movecaina previamente par vin intro-
dugtal,

Lote ¥ {53 perod). Seceitn de b esplicnlons v recién
despisis que oo transeurride T o 12 dias, se intents pra-
woeas T pancreditis,

Late & {7 peees), Indvecicm de pancreatitis on 1 du
ellus mediante b téenica de I‘Il.oeu, imyeecicn de
imeubada 24 horss con jug pancreitics, o 40 cn de wu-
i peesteande 10 a 12 m) en 15 a 20 minnice. En bos
atros 4 s siguii Ta tenica de Naveirn ¥ Sinches Zinoy, 126
W9 v Crezinger ¥ inyectamda sales bilares {dooxicolato)
eon 25 o de iripsion o gl presidn gue of antersor, Ter-

insda B inmyeectin se defa pasar 3 n B minutos v se pros
celle o efectunr bicpsia v fjaciin adecads poe of exnmen
electromicrarcipien,

La pancreatitis fue provocada por diversis téceni-
st n) 1m'(-.tidm e bilis vesicular antéloga a hi-
perpresion. sales biliares o hilis incubads con iugo

FANCREATITIS AGUDA b0

talégico reveln lesiones francas de edema y hemo-
rragias localizadas en n ¢l plncreas, focos de mecrosis
glandular v en con de los
mwsos. Esto confirma experiencias anteriores,

Grupo 2: El blogqueo ganglionur quimico con ¢
clammmio no impidié ¢ desarrolle de pancreatitis,
Todos los animales presentaron o las 24 horas mal
cstudo general v signos de “shock”, la necropsia
reveld lesiones hemanrrdgicas v necrosis histica, Es-
tas experiencias fucron confirmadas posteriormente
por Goodhead ™, y Williams 15,

Crupo 3: Con ol blogues anestésico los perros
wantuvieron buen estado general, sin signos de do-
lor o postracion, Sin embargo el estudio histalégi-
w0 reveld lesiones feancas de pancreatitis. Fsto se
explicaria por el hecho de gue si bien el blogqueo
suprime el dolor y el “shock” al frenar Ta condue-
eidm hacia coentros superiores no se muestra eficaz
para paliar ¢ impedic o] progreso de Tas alteraciones
aniitomo-patoldgicas porque no actuaria sobee el
Hujor de axon &,

Crsmo 4. En r] km: que se utilizaron inhibidores
Ins con te boen cs-
tado general con relaciin o los bLsHigos o ormsin:
nes sin mayor dolor, Pero el examen histopatoldgico
reveld en los pereos signos de panereatitis Lemo-
rrigica 5, Destacamos que en las lanclis etas
Jesiomes fueron minimas 9., La fu}tn dc accmu dr.-
inhibidor subze las sl
cas se pzplnnnu porque no pueden inn_rferh la
prnncﬂ etapa lis énicn | fase il

1o en cambio b i en los L\feo.
tos sistémicos de ln cnzimopatia téxica,

r‘-mpn 5 Ln este grupo con seccidn de los es-
de

'-auhlpﬁMO rerriendo a la
citm colédagawirsungiana, creando lis
I mente de edemn v citoestentonecrosis b
idn de tripsing, elastasz o por Tu téenie dr‘l
asa dundens] cermudn de Preffer, 55, que desarrally
lesiones preferentemente helnurr.ngluts O CsCasa
cltossteatonecrosis; ©) mediasnte e desencadenn-
miento del fendmena de Arthus o el de Santrelli-
Schartzmunn: d) eon la éenica de Elliot 3%, se inyee'
ta hilis incubada con jugo prnereition a 40 cm do
presidn. Desde laeun aus of estudio comparative
de Jos resultades, pruchy v eontruprueba, se efoe-
tids emplenado T mismia

Resultados

Grupo 10 A las 24 horas mal estado general, do-
loridos, en estade de "shock” algunos, ¢l examen his-

también se ﬂﬂcnmclrnafm lesiones francas de pan-
i 1 pere evalucionindo ¢l

z

shock™ ni dolor,

E@ hecha de que el bloqueo de los ganglios del
plexo eeliaco o la seccidn de los esplionicos no Ingra
influiv en el curso de las lesiones no signifien negar
vipachin de los mismes. Para probay esta
intervencidn es monester considernr las prévimas
eXpEriCnCins,

Gruper 6 Los animales tratados con novocaina
endovenosa en ¢l 83 5% de los easos mantuvieron on
Buen estade general v al sacrificarlos algunos a las
24 horas v otros a las 48 horas, o eximen del ab-
démen evideneid que no habin hemorragins ni cito-
esteatonecrosis; solo existia edema intersti
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Grupo 7: Silo en 2 de los 53 animales en los que
se intentd ucir pancreatitis con los nervios sce-
cionados 15 dias antes, presenturon dicho cuadrn,
profublemente por seeciin Incomplets o por ano-
maliay anatdmicas, en los demds animales se ohser-
varon francos signos degencrativos de 105 filetes
nerviosos, La inyecidn de histaming al 1 5% en la
scmlnu:culw dc‘l dusdenn no evidencia espasmos

1]

sentdy un huen estado gene
v 5 los sucrificd o las 24, 45 y 72 horas. El eximen
el abdomen no reveld ni hemormgias ni necrosis
en el pincreas, solo ligero edema {Fig. 51 Reci
temente iguales resuitados oblienc (,undhmd * me-

Nimera Extravedinario

por Ia acetileoling, una dilitacidn ain mayor de los
vasos { venas sobre todo) y linfiticos que los trans-
forma en verdaderos lugos sangnineos {fig, 20).
Queda por diseriminar ba paturaleza de los in-
termedinrios quimicos liberados, cuando el poten-
cial de aecidn activa Tas vesiculas sindpticas, lns que
emigran en gran atnero hacia Taextremidad def
axon vertiendn su contenido en el espacio intersi-
mptico, La histamina intrinseca es uno de cstos in-
termedinrios Y8192 Jiherada por diversos estimolos
tales comn trauma, infeceiones, iritaciin. Es produ-
cu‘]a cerca de fas oflulas del mdntclu:l vaﬁl:uhr y
sobre ellas reg

A Lt p g

oy

Ku.rmm % oen truhu]ns: recientes postula gque Fa da.h

disnte i extirp del plexo espli
nar ¥ Gilorteanu ¥ denervando el pancress por me-
din de la descapsulacién del drgana,

(,rupn & La m\utug;mlén |"|l'&.erchNJ‘1r.6p|C.l -

fica s -
tativie de provocar par el método de Elliot . a Sdn-
chex Zinny #4999 pancreatitis frucasn v es eviden-
te en las prepuraciones I falta de lesiones degene-
rativas eclulares como es dable verificar en los ani-
males testigns.

Discusidn

upenm:-m.lr:mu confirmd sin lugar o duda,

de fas eélulas cebadas advacentes a la
zona dafiada lihera histamina la que excita la {ibra
sensitiva inicigndo ol reflujo de axon. Una sustan-
cin transmisorn, of adenosil trifosfatn (ATE) es
liberado en la terminacién de la colateral cfectora
con [urmnnén de una enzima que acti sobre los
en el fluido fular, for-

manda I:m]:qumina que dilata las arteriolas,
IJ parllt.l.nmdn de este ac'ndo reflejo come Fae-
do las ng de Ta miero-

im. explica los
untuginicos de ks experiencias de los ¢ grupos 2, 3y
4, en los cunles tiencn lugar tipicas panercatitis, no
ohstante ¢l Blequen de los sinapsis panglionares
por. el ehametis ¥ de los nervios por la anestesia

L
T i idn dol sistema

tivo en la palx:dmumm de las pancreatitis agudas.
No so discute si la cxeitacidn, ya sea guimica o
eléctrica del esplicnico izquierdo en masa o de su
cabo  periférico, produce lesiones  pancredticas;
estn muestra que ¢l cabo periférico de los
nervios  osplicnicos resecados  interviens de un
modo sustancial. La negatividud de Tn proeba de
Ia histamina v el hallizgo andtoma patolégico de la
dcgt neracin nevviosa, sefialan que s fibras sen-
sitivas de log esplicnicos son las dnicas gque dege
neran después de la seccitn preganglionar, Padria
estar on de un reflejo-
medulpincreas-, coma sugiere Oschnn i p< ¥
log resultados de la experiencin del Grupo 4 prue-
ban que es factible la produgcion de pancreatitis
aunque esté seccionada kb rama sensitiva de este
veflejo.

Defendemas la tesis que sustenta que este pro-
ceso es consecusncia del Hamedo reflejo de aon,
serin en realidid un seudo rellejo: el estimulo (his-
tamina probablemente} actha sobre ol nervio sen-
sitivo siendo transmitido centripetamente pero Tas-
ta la zonn gqoe esty fibra emite wna colateral que
terming en Jos vasos. En esta colateral la corriente
dizeurre en sentido contrario, s decir centrifugi-
mente en forma antideémica, Provoca afn en los
casos que las arteriolas cstén dilatadas al méximo

o por la seccidn de los mis-
mas.

En cambio no se teproducen estas lesones en los
zrupos 8, 7 y B, en Jos cuales se dejé pazar ¢l tiem-

seudo reflejo de axon

jEEERREE
TR
T

P

HASD DiLATACE

Fu 20: Beflejo de axon.
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3 necesario para que los nervios degeneraran, o

ien se provedit a efectuar laperfusidn endoveno-
sa contibua de wovoening, droga ésty que al tease-
gar a los intersticios glandulares netin en el mismo
pumto de origen de Iy irritacion.

La avsencia de reacriones vasculires que se ad-
vierte en estas Wltimas experiencias es posible com-
probaras en el sistema arteriolocapilar de Jos em-
brignes de pollo de 7 a 9 dias, fecha dsta en que
earceen de nervios los que recién aparccen a los 13
a 15 dias *; en las membranas de estos embriones
se observa ficilmente con o] mictoscopin intravital
In microcireulaciin, Si se procede o inyectar en Ta
veeindad de los mismos ks sulstancias qoe se li-
beran en lu infl i6n fitica { hi:
tripsing, serotoning, bradiquinina) no se comproe-
ban alteraciencs de su estado,

En sintesis, estos protocolos experimentales con-
firman pl . que el si i bdominul
i un papel p ! en la patodi-
namia de esta enfermedad, por intermedio de sus
fibras sensitivas. Su drvitacion. por cualquiera de
los agentes etiolégicos que os dable pesquizar on
la patologia humana (reflujo biliar, hiperpresion

ductal, rea alérgicn, aleoholismo, anoxia por
isquemia, ete.) provoea los diferentes grados do las
I i e i o las pitia
agndas: filataciin, edema, h jas. Si el

ugente desencadenante es de gean evantin v el pan-
creas esti en hiperactividad, la anoxia persistento
produce Ia I celular con liberacidn de

1 ¥ de Jos fi protesti-
ticos. Estas enzimas ven favorecido su efecto des-
tructor en los tejidos desvitalizados v earentes de
inhiHﬂarps.Lprxlnxuimdo ns graves lesiones neerd-

g ki
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con aumento de e permeabilidad v produceidn de
edema v transvasacion sanguines 5 nivel del pan-
creas v tejidos retroperitoneales que To rodean, lo
que acarrea pérdida de liquidos y marcada hipovo.
lemia de 1o 2 litros en las primeras 6 horas, ¢) li-
beracitn de eitoquinasas con activacién de los pro-
fi o dn e otros productos txices 10
2 enando el dufio se propaga a las eflales aci-
mmres ¥ que son reabsorbidas por los capilares lin-
Fitieos v vennsos 35700 gue Jos amojan a In cir-
culacion general; es ¢l Namado “descarrilamiento de
los fermentos™ que da lugar a una enzimopatia -
xica,

Todo este complejo patoligico condiciona los fac-
tores que d dena el "shock™ piti obli-
gado de todas las pancreatitis graves, v da origen
por otra parte o wni serie do lesiones de peeuliares
caracteristicas, en diversns drganes como: rifidn, hi-
yado, intesting, bazo, vejiga, pulmén, coramin, cere-
bro, ete, segion lo hemos verificade on la expe-
rimentacién, La valorizacién de la importancia del
papel que desempeiin cads wno de estos factores
es motive de discrepancia. Hay quiencs sostienen
que las enzimas sctivas son capaces de desarrollar
esta accidn deletorea 998978517, Otras o asig-
man al jugn panereitico activado cfectos mocivos 9
SLARARIT y patiman que todos son productos lesio-
nales propios del "shock™ En esta situscién nos ha
parccido de interés ol estedio experimental anali
#zndo ] cfecto de las panereatitis sobre otros dr-
ganos y repetir Jus experiencias en ot serie donde
se fustiprecia T aceién de los inhibidores de enzima
v de T seecién nerviosa en el desencadenamiento
de estas alteraciones sistémicns,

Exy i

is t fque it elas

Freiopatorocis DE LAS ALTERACIONES SISTEMICAS

El estallido del drama pancredticn da lugar a un
junto de al i nerviosis, it ¥ hu-
merales que en todo el i on
forma directa o indirecta. Estos cambios condicio-
nan: a) lesiomes nerviosas producto de irritaciones
periféricas por la noca desencadenante 26342202

Late 1 (15 perros). Se fndace pancreatitis mediante la
técriicu de Pfetfer 155 0 poe In inyecesdin de bilis-tripsin en
el conduct. A Jas 24 horus Jos animales se encontraban en
prstraciin e hipotensidn, can valores de presidin venosa cen-
trol entre 24 cm e ages (testigos: 56 cm HED). Se s
serifien. observindase lesiomes francas de panereatitis. En
of vesto de b visceras el hallusggo habitoal foe el intenso
wstasts snnguinen, hecho ir;l deatacsds por Del Rin 4 en
patologia humare Las alterciones mis impoctantes so ab-
servan o a ) higado: gran comgestion, vasadilatzeiin ve-
mosa y linFiticn en los espacies de Kiernan, edema, hemo.
rrngia ¥ lesiomes cefulares diverss FB1081L040; b riddn:

por la distensiin nervioss o por fa e i del
lexo solar por el edema; esto explica ol intenso
olor presente on esta enfermedad, b) modificacio-
nes reoligiens de la circulacién capilar, con dismi-
nucién del intercambio gaseoso, que Heva a la hi-

ey eatisic, verdad infartas hemerriicos
de los tebuli venales 21663081855, ) corazdn: el hallazgo
oo fue ienle pero om ocasiones e encontrd edema

congesticn de las fibms musculares con Irvegubaridades en
s estriacitn: A} broc compestién y edema, falin de

cerel
tinciim en células piramidales ¥ en casos aiskwdos signos de
desmiclimitacidn: ¢f

poxia tisular, C s Tiberan
como In histamina, serotoning, calicreina que man-
Henen y agravan el procese de disfuncién capilar. Se
interrumpe la fase aerdbica del ciclo de Krehs y
por anagrobiosis se produce In acumulacién de me-
taholitos deidos (lctico y pivivico), Las membra-
nas de las células capilares sufren su despolarizaci

intesting oddema v suln-

sivned heanerrhgicas e en omsiones levan a
apoplejias hemomigicas. Tgonles alteraciones fue dable obe

servar en el hazo, pulmén, vejiga 49 L03120-041
Lote 2 (T powios). Se peacticn esplernicectomia bilatern]
por toeacatomén. Al Jer. din, recuperado o animml, se in.
duce puncreatitis coma en el grupa testigo, Bl eximn del
o verificd que los animales evolucionaban sin
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dolor, con buen estado general vosin warcados sigoos de
“hoek™; el conlrol de T tensita arterial y vencsa narmal. A
los 34 bors s los sacriten 3 w0 compeuck esiones de

1 svimen de ofras Vacens asﬁu Qetcitun Tert riigeation
¥y ligera edema, pera o lesiones hemorrigicas, o celolares,

Lafe @ {15 animaks), Se produce pancreatitls en fooma
simildr, Se suministra eodovenoso inhibidor enzimatico (te
aylull 10000 1 ¥ utus lankas par via iolraperito-

; por gotes contlans endovencso s pasn 1w eandidad

Niimero Extranrdinario

similar en Tos 24 horav En toal n-:"iul ds IO

000 unidades en ks 24 horas. Resalt
evolucismamn con on estade general m&m v e,
con sintpnas de “sheek” mis alennade: fensidn mn-lnl al-
rededer de 50 mm de g y presion Ve de 4 om de
gl Se Jos merificd a ks 24 horss v se comprobi I
waistonzia de lessones francas de panereatitin aguda, hemo-
rrigles y placas de citoesteatonecrosi “n ol resto de bos
drganes se pesmgniss sale lgers oonge pera a0 heme
mu;lnﬁ, I|| altesavivnes cloplismiticas né pucleares de im-
parta

COMENTARIO

Nusstrus observaciones on ol lerreno experimental
respectn bt repereasiin viseeral de las pamereati-
tis agudas concnerdan con las publicaciones de ot
pubores AR AR gne documentan en 11 cli-
nice y en la investigacién lesiones hepdticas, ren
Ies, enrdincas, cerehrales, ete,

Fi bicn Dos Reis 9, Giacobino 7 v Satake 1 atri-
Tuyen estas cuﬂm’hmdcmm a le acchin enemitica
de fa tripsing, esti demostrado gue data no ejeree
aceidn sobre los tefidos sinos. Por elle otros aoto-
res sugicren que el “shock” provocaria las condi-
ciones previas de desequilibrio de Ja vitalidad ce-
lular, para que tenga lugar la sccidn de la trip-
sina ¥ las otras enzimos por ella activedas | quimo-
tripsina, bradignining 1), Asi parece pro-
ls |r]n el resultado d Aras cxpericn-

dende no ap i i

tuclios ol Hurenn ™ confirman estas ideas pues ve-
rilica en pancreatitis experimentales que fa hipo-
tensidn mareada que s observa a los 20 minutes no
se debe a la aceion de Ta beadiguining ni a 12 hipo-
volemin, yecién signilicativa, a ks 2 horas, sino 2
ot Factor guo nosotres atribaimos sea dolor in
y brusen q]m- Apareee como sintoma que uhu: T.\
£5CenL en Braves. A ¢
a las poas horas (26 3) se agrega la hipovolemia
(de un 20 al 35 % del volimen circulante] y re-
cién a las 4 2 6 horms Hurean ® encuentra valores
hajos de bradiguinindgenns, lo que indicario o
vaeitn del nivel de bradiquinina de reconocida ac-
cidn vasodilatadors.  Se sostiene dltimamente qoe
seria el gluzagin of aue interficee al comienzo del
procesn S,

Este r:ﬁradn de “shock”™ provoca un déficit circu-

slstcmiuc 5 al seecionar los norvios v climinor asi c]
factar etiolégicn dolor, causa primera del “shoc
en el panereitico, Parecidos resultados se obtieno
wcon los inhibidores que actuarfan a través del blo-
quen enzimition en el torrente Los ps-

Takorio sisté con ln hipoxia de cé-
Tulas y tefidos con alteraciones de so vitalidad, T
estu situacidn ya podian ejercer su accitn debebéee
las enzimas activadas provocandn las lesiones visce-
rales \‘kul’l-'llLL'K pero com similares componentes his-

CONCLUSIONES

1) El estudio de la ehn}nu:gr mia y patodinamia
de la mllam-ldén-‘lglltk d pém:mls tiene que efec
1.

G} La accidn de estos factores desencadenantes
se desarralla a través de ln v canalicular, ]!IEH“\‘O

torse base & las
de la cirugis t'xpcmncntul Por ello, se corre el
ran ritsgo dt. exh'apolul Toxs Fuel:m-s que ]meg.uﬂ
en Jos ala

humanz. No nbstante eslx TeservE que cuhra mayor
mlporhmrm si el i el CJ,\JLJ

un rol undamental T hip n duetal

por el obsticulo, Fstas condiciones son dadas: a)

por el bloqueo ampular, sea por odditis primarin o
tinsis coledociana, migriciin calenlose

en o microlitiasis v en muy raras ocasiones por

el p liza los i B ex

h T T e i b i P
slgunos conceptos, sobre todo en o mecanismo dv
desencadenamiento de los procesos hioldgicos inti-
mos, si bien ain quedan muches puntos. por re-
solver,

2) En nuestro medio,
pacientes con pancrea
gicos estin

, en la mayor parte de los
itis aguda los agentes etioli-
i logi :I'IJar

cilenle encl en papila v b) por hipertensidn
o teflujo doodenal, factible de observar en el sin-
drome de ohstroeeidn del asa aferente postgastree-
tomin y wis frecuentemente oo las colecistitis ali-
tidskeas.

4) El aumento de presiin en las vias excretoras
e el respons de la extravasacion en los espa-
cios i del jugo Tilicad,
e 5o cmnplm i fisicoqquimica. Este pasaje es

eon una
En nnestra st

se presentd claramente en el 77 % de los casos. En
el resto, los agentes Fueron maltiples v variados .

por:

a) Rupturs eanalicular, de rara observaciin v aue
dii Ingar al desencadenamiento de peritonitis bilio-
pancreiticn,
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b} Modil del :I:quldo anido en los  sis, aplf il . edems, sufusionzs he-
© b por i do I'\ I:I]m m:mgmq con :]mné(leﬁs: i Ane provoca anosi

se par lns enzimas activadas o T prl‘sLnCll do gér-
menes. En esty situacion facilita su paso por per-
meacin a través de las paredes de los condusti-
Tos,

©) Inversion de 1a polaridad F

1 de In oé-

del paneredn eon la mu)ngnLL-nlu necmohiosis ce-
Iular ¥ posterior necrosis,

B) Asi concelida fn patodinamia de b pancrea-
nlns 50 c'xphm ]m remil.zdns aaluslumrms con los

Tula wcinnr

) Simple imitacion de los clementos canalicu-
lares ¥ del sistema nervioso subyacente tan abun-
dante en la zona,

51 El paso a los intersticios gladulares del 1i-
quide ductal inicia e-l venlndcw pwm-co in'lamnto.
rio al irritar Tas t itlvas lo

i pmdu-

ul o -onn T que i
on la seenencin evolutiva del proseso,

T} Las alternciomes sistémicas que es dable ob-
servir on s casos graves, son provocades por el
paso, n Ia mr\:u]acbnn general, de los I'Mmmlw ag-
Hvados (enzimog tinica ), Es i libl

TV
que da lugar por intermed lio de los rcﬁeps d axon
; i i

e previos, ariginados proba-
blemente pot el ehur_k lleven a la anoxia paren-

de
#in arteriola, venosa v linfiticn con esta-

In vitalidae celular v
capacidud de produccién de inhibidores.,
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