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Resumen Anatomofisiológico.

La importancia médico-quirúrgica que reviste el 

conocimiento de la patología del páncreas y en espe» 

cial unO jdd sus cuadros clínicos, la pancreatitis 

y evolución de las mismas, hace necesario recordar 

en forma breve algunos aspectos de su anatomía y 

fisiología»—

Así sabemos, que es una glándula de doble se­

creción: interna y externa, de forma alargada en 

sentido transversal en la que disguimos una cabe­

za, un cuerpo separado de la anterior por un istmo 

y una cola, porciones de situación y relaciones si 

guíente sX EL órgano entero es retroperitoneal, e 

inmediatamente situado por delante de la columna 

vertebral» EL mesocolon transverso a nivel de su 

inserción lo diside en una parte correspondiente 

al abdomen superior y otra al inferior, relación 

que explican la infiltración del mesocolon y la 

parálisis del colon transverso en los procesos a— 

gudos de la glándula * Su extremidad derecha abulta 

da, cabeza, está en relación íntima con el marco 

duodenal que lo circunda en semicircunferencia, su 

friendo aumentos en su diámetro, cuando la glándu­

la aumenta de volumen» Las relaciones con el duode» 

no, tronco celíaoo y mesentérica superior, mantie**



nen a la cabeza y cuerpo en forma fija, no así a 

la cola, que posee movilidad relativa, que explica 

la movilidad de los pseudoquistes de esta porción 

glandular» Además de su relación con las la» y 2a» 

vértebra lumbares, posee íntima vinculación con la 

vena renal derecha, vena cava, aorta y con el colé 

doco terminal, al cual le forma un canal o conducto, 

dato de intefés que permite explicar ciertos tras­

tornos del flujo biliar, en las enfermedades de e¿ 

ta glándula» El borde superior del cuerpo guarda 

relación cop. el plexo solar y por delante de la 

glándula, el estómago, el epiplón gastrocólico y 

el colon, lo separan de la pared anterior del ab­

domen» La cabeza y la cola explican la infiltra­

ción y necrosis grasosa de la grasa perirrenal por 

sus relaciones con ambas celdas renales»

Es de tener presente la rica irrigación e iner 

vación del pancreast La primera merced a las arte­

rias: esplénica, hepática y gastroepiploica derecha 

por su rama pancreática duodenal superior, ya que 

la pancreática duodenal inferior es wa de la me— 

sentérica superior» Todas ellas le suministran una 

gran vascularización que explica la facilidad con 

que se establece el edema, y un paso mas allá la
l

hemorragia en los procesos agudos de la glándula»



Por otro lado la exquisita Inervación recibida por 

fel plexo solar da cuanta sobre la intensidad del d¿ 

lor y aún el shock que acompaña a los episodios a— 

gados del órgano»

En lo que respecta a su constitución y fisio­

logía, recordemos que es una glándula arracimada, 

cuya unidad funcional est£ representada por el a— 

ciño glandular, de valor fundamental en cuanto se 

refiere a la función secretora digestiva» La reu­

nión de los acinos, constituyen los lobulillos se­

cundarios y la de estos a su ves los lobulillos 

primarios que le proporciona el aspecto arracima­

do antedicho.—

La secreción digestiva que se pone de mani­

fiesto en el momento de la digestión por estímulo 

de la secretina duodenal, se halla representada por 

un profermento, el tripsinógeno y dos fermentos, la 

lipasa y la amilasa» El primero transformado en el 

duodeno en tripsina o fermento proteolítico, de a£ 

ción sobre las proteínas, a las que las lleva has­

ta el grado de aminoácidos» La lipasapor su parte 

desdobla a las grasas neutras $n ácidos grasos y 

glicerina y por último la amilasa actúa sobre el Al 

midón, llevándolo al grado de monosacáridos»



Además de la función digestiva, posee el pan 

creas la secreción endócrina, elaborada por los ijs 

lotes de Langerhans,, cuyas células beta intervie­

nen en el metabolismo del azúcar por medio de la 

insulina y cuyas células alfa segregan la hormona 

llamada lipocaico que ejerce su función sobre el 

metabolismo de las grasas*

En un aparte final, merece recordar la cons­

titución de los conductos pancreáticos, así como 

sus relaciones* Así es como se originan a nivel de
z

los acinos en forma de conductillos, que se conti­

núan con otros cada vez mas voluminosos, los condu£ 

tos intralobulillares e interlobulillares que fi­

nalmente desembocan en dos grandes conductos: el 

Wirsung o canal principal y el Santonin! o canal 

secundario*

El estudio de la desembocadura de los conduct 

tos de Wirsung y Santorini y las relaciones del 

primero con el colédoco, adquiere excepcional im­

portancia en la patología de la glándula, sobre 

todo desde el punto de vista patogenético* £1 da£ 

to de mayor interés, desde el punto de vista de 

las posibilidades del reflujo, lo constituyen la 

relación colédoco Wirsung y su casi paralelismo



en una gran extensión*

Por otra lado, otro dato a tener en cuenta» es 

la proporción elevada» en la que estos do¿ conduc­

tos se fusionan antes de su desembocadura en el du¿ 

deno, cifra que alcanza aproximadamente un 60 En 

estos individuos portadores de dicha confluencia 

del colédoco y Wirsung por la disposición anatómi­

ca antedicha se explica la distinta evolución de la 

litiasis coledociana*— En efecto un mecanismo cau­

sal de pancreatitis aguda estaría dado por la exis 

tencia de un canal común ocasionado por el bloqueo 

de la papila de Vater por un cálculo» permitiendo 

la libre comunicación de ambos conductos por arri­

ba del mecanismo obstructivo, sin perder en vista 

que este bloqueo puede ser motivado por la contra£ 

ción espasmódica del esfínter de la papila, aún 

en ausencia dé todo proceso patológico biliar* Am­

bas eventualidades son pasibles de demostrarlas, 

mediante colangiografías*

Exploración funcional del páncreas»- la insufi­

ciencia exócrina o endóorina de la glándula pode­

mos demostrarla por medio de ciertos procedimien­

tos biológicos*-

La exploración funcional de la secreción ex­

terna» tiene por objeto valorar el grado de la



actividad amilásica, lipásica y trípsica del jugo 

pancreático, valiéndose de exploraciones directas 

e indirectas#

a) Exploración funcional directa#^ empleamos el 

sondeo duodenal con sonda gastro—duodenal de doble 

tubo, que permite extraer jugo pancreático puro, 

no sontaminado con bilis, ni jugo gástrico; para 

ello, un extremo del tubo estará en el estómago y 

el del otro en el duodeno» Por simple succión son 

recogidas las muestras de jugo gástrico y duodenal 

aisladamente» Luego mediante el empleo de substan­

cias estimulantes, de acción éxcitosecretoras ex­

clusiva sobre la secreción pancreática: éter, ¿él 

do clorhídrico o secretina, se valora recogiendo 

el jugo pancreático segregado durante una hora de 

prueba y determinando el volumen del jugo segrega­

do, la tasa del bicarbonato y de los 3 fermentos 

contenidos en dicha secreción» Así entonces, la res 

puesta de un páncreas normal a la prueba de la se­

cret ina será:

Volumen......... .. de 135 a 250 cm^ de jugo pancre£
tico#

Bicarbonato........... de 90 a 135 miliequival entes por
1000 cm3»

Amilasa.......................de 300 a 1200 u. (Método de Nbrby)

Tripsina#»................ de 30 a 40 u» (Método de Will st a-
thers)»-



Lipasa •••••<>•« de 700 a 14*000 iu (Método de 
Cherry y Crandall)

Por otra parte Bañuelos investiga el dolor 

que la inyección de éter por la sonda produce» Si 

bien fisiológicamente y pese al mas buen funciona­

lismo pancreático* el epigastrio duele en el momen 

to de la prueba* pero desaparece rápidamente, cuan 

do el páncreas es asiento de una lesión* el dolor 

se hace intenso* con caracteres de cólico* con o 

sin irradiación a la izquierda* cuadro de dolor c£ 

nocido como signo de Katsch positivo* de valor 

diagnóstico cuando la glándula es asiento de un 

prodeso de pancreatitis crónica y esto debido a la 

congestión que el éter acarread­

la exploración fund onal indirecta, trata de 

investigad y dosar Ja presencia de fermentos pan­

creáticos dn orina, sangre y materias fecales* que 

habitualmente no se encuentran o sólo en escasa can 

tidad»

En la orina se investiga la tasa de amilasa 

con el método de Wohlgemuth* que considera la ami- 

lasuria norma] * cuando los valores oscilan entre 

16 y 32 unidades* sin exceder nunca de 64 unidades* 

Cuando el páncreas está afectado por un proceso pa 

tológico* podemos apreciar un aumento o disminu—



ción dé dicho valor diastásicM^El aumento puede ser 

producido por dos mecanismos: por la obstrucción de 

los conductos excretores del páncreas, hecho que pus 

da ocurrir en las pancreatitis crónicas y carcinoma 

de ese árgano» ÉL otro mecanismo estaría dado en 

las lesiones parenquimatosas de la propia glándu—
/

la pancreática, tal como ocurre en las necrosis agu 

das, donde se invertirla el polo excretor de las cé 

lulas glandulares* La disminución, de la amilosuria 

la encontramos en los procesos crónicos, tales como 

la pancreatitis crónica i el carcinoma del páncreas^ 

que como consecuencia de la degeneración y atrofia 

de los elementos glandulares, han provocado la am 

lación orgánica y funcional de gran parte del pán­

creas*

En la sangre la amilasa sanguínea, determinada 

por el método de Wohlgemuth., se considera como ñor 

mal los valores 8, 16, y 32 unidades, sin sobrepa­

sar de 32 unidades»;

En los estados patológicos del páncreas se ojo 

servan modificaciones de la amilasemia paralelas 

al tratar la amilasuria, es decir, ya el aumento 

o ya la disminución*-

Hay que tener en cuenta que existen dispari—



da de s en estas cifras dadas anteriormente (Hendí— 

zabal» Bustos y Albert} ya que investigaciones efec. 

tuadas en el Hospital Fiorito (Hours y Díaz) consi 

¿eran que recién se puede hablar de compromiso pan 

creático» cuando las cifras estén por encima de 128 

tU V» en orina y de 64 u» W» en sangre» Ademas no 

olvidar que otros estados patológicos y aún fisio­

lógicos pueden dar cifras Altas de amilasa» por 

ejemplo: la menstruación» la parotiditis aguda,ra­

quitismo» trombosis de la porta, ^stasis agudos o 

crónicos en hígado y páncreas por trastornos cir­

culatorios» cuando hay reabsorción de pus» etc»—

EL trastorno de la secreción externa del pán­

creas puede también ponerse de manifiesto en las 

materias fecales apreciando el grado de digestión 

de aquellos alimentos que son atacados por los fer­

mentos pancreáticos (grasas neutras, almidón y tejjL 

do muscular}» Para ello se somete al enfermo a un 

régimen de prueba como el de Schmidt — Strassburger, 

que contiene todos los elementos alimn-ntinina nece^ 

sarios para juzgar la actividad de dichos fermen­

tos» El exómen macro» microscópico y químico de las 

materias fecales pondrán de manifiesto los signos 

coprológicos de la insuficiencia pancreática; ma­

terias fe cales'pastosas, voluminosas» de aspecto



a masilla* (pero sin"áoolia)* coherentes* de olor 

pútrido penetrante* con esteatorrea (abundancia de 

grasas neutras)* ere atorrea (abundancia de fibras 

musculares) y abundancia de granos de almidón» 

Exploración funcional de la secreción interna; Se 

investigar^ mediante la valoración de la glucemia 

en ayunas por el método de Follín -Wd, cuyas ci­

fras normales oscila entre 0*90 y 1*20 gr»o/oo»

En los estados patológicos del páncreas* se 

pueden encontrar valores por encima o por debajo» 

Pancropatías agudas degenerativas-

o

Necrosis agudas del páncreas —

Llamadas también impropiamente pancreatitis 

aguda* se presenta en sujetos de cualquier sexo* 

entre los 40 y 60 años de edad com más frecuencia 

y generalmente en sujetos obesos* plet órleos y 

con antecedentes etílicos* factores predisponen­

tes, aunque los estados fisiológicos del embara­

zo y puerperio podrían serlo también»

Pero son los antecedentes hepáticos; cólicos 

hepáticos* epigastralgias* vómitos, trastornos 

digestivos* los que refieren los enfermos haber 

tenido con anterioridad» En efecto la concomitan—



cía o relación de la litiasis biliar en una pro­

porción hasta del 70 % con la pancreatitis agu­

das, establece que es el factor de mayor importan­

cia» Otras causas morbosas que pueden existir son: 

¿leerá duodenal, duodenitis, traumatismos, parási­

tos, lesiones vasculares etc» La pancreatitis agu 

da es provocada por la autodigestión del páncreas, 

producida por el aumento de la actividad fermenta­

tiva de una de sus enzimas, el tripsinógeno, que 

del estado de profermento sería reactivado por la 

llegada de una quinasa intestinal o biliar'pedían­

te el reflujo de estos jugos hacia el Wirsung, oca 

sionando la autodigestión y necrosis de la^. glándu 

1&» Esta es la patogenia formulada por la teoría 

canalicular» Para otros los focos de necrosis se 

harían a expensas de lesiones vasculares orgáni­

cas o funcionales (teoría vascular). Hay autores 

que han propuesto explicar el fenómeno basado en 

un factor nervioso (teoría neurógena) y para mencio 

nar otras diré que hay un grupo que dan importancia 

a la teoría infecciosa y anafiláotica, los elemen­

tos clínicos típicos de esta afección hacen su apa 

rición después de una comida copiosa siendo el do­

lor el que abre la escena, de gran intensidad, 

atroz, brutal, continuo, que no calma con el reposo



o cambio de posición, incluso con la morfina»

Empieza en el epigastrio y se propaga por lo 

general hacia el reborde costal izquierdo, hombro, 

región lumbar y hasta al miembro superior izquier­

do» Esta propagación hacia la izquierda, debe hacer 

sospechar la participación del páncreas en el cua­

dro clínico, sospecha que se finca, cuando se en­

cuentra dolor provocado, en el punto costo—verte­

bral izquierda (Signa de Mayo-Robson) y a 6 cms» 

por encima del ombliga y sobre una línea umbilico- 

axilar izquierda- (Signo de Preioni)- También es 

constante el dolor que produce en el hipocondrio 

izquierdo la yema de nuestros dedos que busca cal 

zar el lóbulo izquierdo del hígado» (Signo de Dre­

sser)- Dos vómitos casi constantes, precoces, fá— 

ciles y abundantísimos,al comienzo alimenticios, 

luego biliosos, pero nunca fecaloides — El shock 

(pie se instala precozmente en los casos graves, 

dan al enfermo el aspecto de gravemente intoxica­

do, cubierto de sudor frío y con cara y extremidad 

des pálidas y cianóticas» Esta sin fiebre, mas bien 

hipotérmica con pulso hipotenso, filiforme e incon 

table en las formas graves, hay pu£s a veces diso­

ciación franca» El exámen físico del abdomen no 

concuerda con la sintomatología ruidosa» Da ins-



pecolón a veces, descubre manchas amarillo—violáceo 

descriptas por Turner y Halstead.’ Son de aparición 

tardía» Existe pronunciado meteorismo en abdomen 

superior a localización epigástrico, traducción
t

clínica del ileus regional (estómago y transverso)

Por lo general, más que contractura, lo que 

se observa es defensa muscular localizada en he— 

miabdomen superior» Si constatamos lo contrario se 

tratará de otro proceso, excepto el comienzo de al 

ganas pancreatitis como la descripta por Delbet¿ 

la percusión del abdomen halla timpanismo exagera­

do en epigastrio y zona de Traube. Podemos hallar 

derrame pleural y peritoneal abundante con matitez 

en hipogastrio, fosas y flancos» Como elementos de 

gran valor para el diagnóstico tenemos los exámenes 

de^laboratorio y radiografía» los primeros nos da­

rán valores elevados en la reacción de Wohlgemouth 

en orina y sangre, por encima de 128 y 64 u» W. 

respectivamente. Además leucocitosis por encima 

de 10.000 y 20.000, hipodoremia (en relación a 

la feculencia y cantidad de vómitos) e hiperglice- 

mia.-

La placa radiográfica muestra dilatación de 

estómago y transverso y la dilatación paralítica 

del duodeno, con su ansa duodenal abierta y reoha



aada su C excéntricamente. Oscurecimiento del mus 

culo psoas y a veces imagen transversal coincidien 

do con la topografía del páncreas» Pequeño exudado 

pleural»

Formas clínicas»- Ho serían nada más que distintos 

grados de un mismo proceso» Con este concepto, 

Brecq y Miginiac las clasifica en:

1) Pancreatitis sobre aguda hemorrágica»

2) Pancreatitis aguda hemorrágica.

3) Pancreatitis sub—aguda recidivante.

4) Pancreatitis edematosa de Soepfels.

5) Pancreatitis atenuada de Delbet»

Lo anteriormente descripto corresponde a la 

forma aguda hemorrágica.

La pancreatitis sobreaguda hemorrágica o dra­

ma pancreático de Dieulafoy; el dolor brutal, shock 

intenso, notable disnea, cianosis, sudores fríos, 

pulso filiforme y casi impalpable. La muerte se pro 

duce en contadas horas en pleno estado comatosos

Impresiona pués por su evolución breve y fatal 

donde la destrucción total de la glándula por la 

sangre que la invade todo, no son reconocibles en 

la autopsia las clásicas manchas de citoesteatones 

crosis, ya quenecesitan horas para su constitución»

La pancreatitis aguda hemorrágica, presentan— 



do la misma sintomatología anterior, se diferencia 

de aquella por su duración mayor de 24* 48, 56 u 

88 horas, aunque es frecuente la terminación fatal 

de esta forma clínica» las lesiones anátomopatoló­

gicas presentan una extensión menor que la forma 

precedente; se trata de focos confluentes de necro, 

sis, con hemorragia más o menos abundante»

La forma subaguda o recidivante: comienza sien 

do una pancreatitis aguda, aunque se diferencia de 

ella por la atenuación de los síntomas y porque el 

episodio inicial puede tomar dos caminos: o bien 

en pocos días retrocede, entra en franca mejoría 

y cura, o bien después de efectuar varios episo­

dios de pouseés de pancreatitis aguda terminen 

generalmente en la formación de un seudoquiste he 

mático, fruto de la sangre y necrosis del páncreas»

Estos enfermos evolucionan con un mal estado 

general, viéndoseles adelgazar rápidamente, has­

ta el punto de inducir a error de que el paciente 

sea portador de un tumor maligno» Otros por fin 

terminan por la muerte»

En la pancreatitis edematosa descripta por 

Zoepfels con el nombre de edema agudo del páncreas, 

con síntomas semejantes a la pancreatitis aguda 

hemorrágica, el colapso periférico no es tan acen



tuado, el pulso puede permanecer normal y en mu­

chas historias, de nota una relativa bradicardia 

que puede orientar hacia el diagnóstico» Hay con­

tractors supraumbilioal, la temperatura es normal, 

las pruebas de laboratorio positivas y la leucoci­

tosis puede ser elevada» El aumento de la diasta— 

sa en orina es útil para el diagnóstico diferen­

cial, pués la defensa muscular puede impresionar 

en el primer momento como una perforación gastro­

duodenal; solamente en los casos de úlcera de duo­

deno perforada en páncreas, puede dar contractura 

y aumento de diastasa»

El páncreas aparece duro y aumentado de tama­

ño, infiltrado por edema, que también se extiende 

a los mesos vecinos. Como no hay exudación, no se 

reconoce líquido en la cavidad peritoneal,salvo 

escasa cantidad de líquido cetrino.

Según Zoepfels, se manifiestan generalmente 

como complicación de los cólicos hepáticos inten­

sos y de las colecistitis agudas y como sería un 

primer período previo al de la necrosis aguda del 

páncreas, se aconseja tratarla precozmente para 

prevenir su estallido»

la pancreatitis atenuada de Delbet: es rela­

tivamente frecuente.



Se caracteriza por el dolor clásico epigástrico, 

con propagación izquierda, brutal, atroz y resis­

te a la morfina* Estado general poco afectado, co­

lapso periférico» Hallamos contractura muscular y 

la percepción de latidos aórticos epigástricos de 

gran amplitud y expansión transversal, nacida de 

la transmisión de la pulsación aórtica al páncreas, 

duro y escleroso, en muchas de sus partes como re­

sultado de las alteraciones anátomopat ológicas que 

va sufriendo. Estas pancreatitis evolucionan por 

lo común a la f ormación de falsos quistes del pán­

creas, o bien a la curación espontánea, en 2, J u
i

8 días, pero la recidiva es frecuente, de ahí que 

en estos enfermos se debe hacejr la profilaxis, tra 

tando las lesiones de las vías biliares»

Frente a este proceso, el diagnóstico diferen 

cial, la hace un buen tratamiento módico anti—shock 

que debe mejorarlo, dentro de las primeras haras, 

de lo contrario se trataría de una pancreatitis he 

morrágica»* 

Tratamientos Teniendo en cuenta la multiplicidad 

de formas clínicas, dirá que cada caso de pancrea­

titis aguda plantea un problema especial y que ha­

brá que resolverlo teniendo en cuenta dichas formas. 



Pero habiéndose obtenido una disminución notable 

de la mortalidad empleando una terapéutica médi­

ca, es que hecho el diagnóstico de pancreatitis 

aguda y confirmado eon la reacción de UTolhgemut^, 

es que el tratamiento inicial deber ser médico* 

Con él iremos primero a calmar el dolor, es decir 

el a^ntoma mas llamativo, efectuando el bloqueo 

anestésico repetido esplácnico semilunar bilate­

ral, con la técnica que indica su autor (Albanese)* 

También la intubación duodenal es de rigor* Ella 

nos sirve como un buen control del estado de las 

vías biliares* En el caso de no obtenerse bilis, 

se -puede sospechar la obstrucción de las vías bi­

liares en su tramo terminal o lo que es mas fre­

cuente,en la misma ampolla de Vater, teniendo enor
•

me importancia la localización del obstáculo, por­

qué la pancreatitis no curará, mientras exista un 

impedimento al desagüe de sus secreciones* Este 

tratamiento conservador espectante, tiene además 

la finalidad de disminuir la actividad secretoria 

del páncreas y aliviar el espasmo del esfinter de 

Oddi* Esto se obtiene evitando toda estimulación 

del páncreas, inhibiendo activamente su secresión 

y por la medicación espasmolítica* Todo lo que 

estimule al vago, estimula al páncreas: por eso



■deben excluirse la prostigmina y la morfina» Xa 

hiperglucemia tiene un efecto estimulante pronuncia 

do por vía de los mecanismos colinérgicos y la hi— 

p o glucemia también tiene una acción vago tónica mar 

cada» Por eso debe manejarse con cuidado la admi­

nistración parenteral de glucosa, lo mismo que la 

regulación de la glucemia por la insulina» Para no 

provocar la estimulación de secretina del páncreas, 

el paciente no debe tomar nada por boca» Para inhi­

bir la secreción pancreática están indicadas la 

efedrina y la atropina» El demerol, con su acción 

tipo atropínico, es quizá el analgésico de elec­

ción» También la nitroglicerina, papaverina y sul­

fato de magnesio son utiles.

La medicación endovenosa debe consistir esen­

cialmente en soluciones salinas, sangre y plasma. 

La glucosa se dará previas investigaciones de la 

glucemia y combinada con atropina.

EL tratamiento quirúrgico-estará indicado: a) 

cuando no se consigue obtener bilis por el sondeo 

duodenal, a pesar de la buena colocación de la 

sonda, y que se sospecha la existencia de una li­

tiasis coledociana; b) si de 6 a 12 horas de trata 

miento y observación, el enfermo empeora y las dia¿ 

tasas no tienden-a disminuir y c) cuando se consi-



dere fracasado el tratamiento médico»

Para la intervención debe guiarse por el cri­

terio de lo mínimo, pero tratando de desobstruir 

las vías biliares y canales pancreáticos en caso 

necesario, para lo cual siempre deberá intentarse 

lá exploración manual o instrumental de la ampolla 

de Vater»; la terapéutica mínima será: colecisto^— 

tomía si el cístico es permeable, o coledocotomía 

supra—duodenal con cístico obstruido y tratando 

de liberar la ampolla de Vater, en el casoqque se 

hallara obstruida por un cálculo enclavado en la 

misma» La papilotomía estará indicada si se cons­

tata la existencia de un espasmo persistente» En 

este caso es conveniente la papilotomía por vía 

intraductal (técnica- dec christmann ).

Pancreatitis crónicas.

Enfermedad propia de la edad adulta» de etio— 

patogenia variada y que desde el punto de vista 

anátomopatológico se caracteriza por la prolifera­

ción del tejido conjuntivo intersticial, con atro­

fia secundaria del tejido glandular» Las causales 

eiiológicas serían: cuando el origen es canalicu­

lar, la infección ascendente a través del Wirsung, 

favorecida por la coexistencia de un estancamiento



ó éstasis ¿el jugo pancreático (litiasis pancreáti 

ca) , o por un reflujo de bilis séptica desde el 

colédoco hacia el conducto pancreático, respondien 

do a un cálculo enclavado en la ampolla de Vater o 

a procesos inflamatorios o espasmódicos del esfín­

ter de Oddi.

Otros orígenes seriádmenos frecuentes, de cáú 

sal vascular, disminución del aporte sanguíneo por 

arteriossclérosis o sífilis vamcular, o vehiculi- 

zando gérmenes de virulencia atenuada en el curso 

de enfermedades como la tifoidea, parotiditis ur- 

liana, escarlatina, gripe, etc»*, o tóxicos en for 

ma repetida como plomo, arsénico y en especial al­

cohol. Por vía linfática, pueden llegar al páncreas, 

infecciones de vecindad; angiocolitis, colecistitis. 

También por irritación de un proceso de vecindad 

como ser una úlcera gastroduodenal penetrante, dúo 

denitis etc, pueden por continuidad producir esta 

afección, (excepcionale s).

Se distinguen dos variedades macroscópicas de 

pancreatitis crónica: la forma crónica hipertrófi­

ca, en la que predomina la proliferación conjunti— 

val ya sea en la glándula Antera, en un segmento, 

o en forma de nódulos circunscriptos. la localiza— 



ción circunscripta a nivel de la cabeza da lugar 

al llamado tumor de Riedel* La forma crónica atrjS 

fica, constituiría una etapa más avanzada del pro­

ceso esclerótico*

Por otra parte la sintomatología es también 

variada* Sobre un cuadro de síntomas generales de 

adelgazamiento, astenia, pérdida de fuerzas* can­

sancio fácil y anemia simple impresionando un pro­

cesa neoplásico, presenta síntomas funcionales* 

como dolor en crisis de aparición caprichosa con 

o sin relación con las comidas, de localización 

epigástrica o en uno de los hipocondrios, con 

irradiación ulterior hacia el hipocondrio izquier 

do y región lumbar análoga* Su intensidad es varia 

ble*

Otro síntoma es la ictericia por retención 

(que resulta de la progresiva reducción de la luz 

del colédoco* como consecuencia de la retracción 

qué sufre secundariamente el tejido escleroso con 

asiento en la cabeza del páncreas* Su instalación 

es lenta* intermitente al principio y coincidien­

do con las crisis dolorosas. (Jltáriormente toma 

un carácter permanente aunque siempre con atenua­

ciones pasajeras*

Hay además síntomas gastrointestinales en re^



lación con la insuficiencia pancreática externa y 

las modificaciones concomitantes de la secreción 

gástrica y biliar» A veces también se asocia las 

dificultades del tránsito gastrointestinal ocasi£ 

nados por la compresión extrínseca del estómago e 

intestino por la hipertrofia pancreática» Recordar 

la anorexia* repugnancia a las carnes y alimentos 

ricos en grasas, digestiones lentas, penosas y sen 

sación de plenitud, gástrica, a veces constipación 

y más raramente diarrea pancreática* prurito.

El exámen físico proporciona pocos datos 

ilustrativos: existencia de puntos o zonas dolo- 

rosas, punto de Mayo- Robson, punto de Desjardins, 

zona pancreática coledociana de Chauffard.

En la minoría de los casos se palpa indurae 

ción vaga en la región pancreática»
( Pancreatitis crónica con icter¿ 
( cia: Es la más frecuente.

Formas clínicas (
( Pancreatitis crónica sin icterd. 
( cia: Es menos frecuenten
(

Tratamiento: Podemos dividirlo en módico y quirúr 

gioo» El primero consistirá en proporcionar al pa 

ciente solamente aquellos alimentos que no exigi­

rán trabaja a la glándula pancreática, siendo los 

hidratos de carbono (azúcares, harinas, frutas, 

verduras, etc.) ¿os elementos fundamentales de la



dieta» Las proteínas en cantidad suficiente para 

cubrir la necesidad de nitrógeno del organismo y 

representadas por proteínas sin estructuras de te^ 

jidos (caseína, proteínas del huevo, de los vege­

tales, etc») y que son susceptibles de ser desdo­

bladas por el jugo gástrico y en última instancia 

por la erepsina» Las grasas se administrarán en 

muy escasa cantidad y con cautela»

Se administran estimulantes de la secreción 

pancreática a base de medicamentos con ácido 

clorhídrico (siempre que no sufra de hipercltóhi*- 

dria)» Además extracto pancreático en forma pro­

longada < factor lipocaicojttrinitrina;•

El tratamiento quirúrgico estará indicado 

cuando existan cólicos a repetición, sean hepáti­

cos o pancreáticos y cuando exista ictericia por 

retención y obstrucción del tránsito gastrointesti 

nal » Este consistirá en el drenage prolongado del 

colédoco ( 6 meses o más ) y papilotomía, y por

último anastomosis biliogigestiva»

Evolución de las pancreatitis -

La evolución de las pancreatitis dependerá de 

dos eventualidades, que dada la importancia que r¿ 

visten, deben estar presentes en la mente de aquél



que las atiende, la primera es la forma clínica, 

la otra el tratamiento precoz y bien instituido» 

En efecto, teniendo en cuenta que las formas clí^ 

nicas son distintos grados de evolución de un 

mismo proceso, tendremos que hay formas que son de 

evolución grave y fatal desde su comienzo y otras 

que a pesar de su ruidoaidad marchan hacia la cu­

ración’ o hacia la cronicidad o bien a la constitu 

ción de una nueva anomalía anatómica en la glándu 

la, Me refiero a la formación de pseudo quistes, 

reliquias de antiguas pancreatitis» Es en estos 

últimos casos que la sutileza en el diagnóstico 

y el buen criterio en la aplicación de un trata­

miento adecuado, logra muchas veces detener la 

evolución anatómica y clínica de una pancreati­

tis, beneficiando a su vez el pronóstico del en­

fermo.

Es pués imprescindible el diagnóstico exac­

to de la forma clínica que expone el cuadro y su 

diferenciación inmediata eon otros procesos oca­

sionales del abdomen agudo quirúrgico, para apli-e 

car el tratamiento correspondiente, y digo co­

rrespondiente, porque habrán formas de pancreati­

tis cuya evolución se beneficiarán con el trata­

miento quirúrgico inmediato y otras en las que



se podrá mantener^un temperamento espectante, sin 

perjudicar en nada la evolución de las mismas, 

siempre que este sea bien reglado y completo*

En forma breve expondrá las diversas mane­

ras de evolucionar las pancreatitis y luego a 

continuación algunos casos clínicos extraídos de 

varias historias clínicas que servirán de ejem­

plos.

La pancreatitis sobreaguda hemorrágica: Es­

ta forma clínica a pesar de ser atendida en for­

ma precoz y adecuada evoluciona en corto plazo y 

fatalmente. En algunos casos en pocas horas.

El enfermo, del colapso precoz, pasa al coma y 

de éste a la muerte* Esta irremediable marcha, se 

explica por la brutal destrucción que sufrió la 

glándula y donde la autopsia no deja ver las clá­

sicas manchas de estearina, que como sabemos nece^ 
i

sitan varias horas (12 - 24 hs.) para su constitu 

ción. Corresponde este cuadro al clásico drama 

pancreático de Dieulafoy*

La pancreatitis aguda hemorrágica: Aunque las 

lesiones anátomopatológicas son en grado menor a 

la forma anterior, tienden con gran frecuencia a 

evolucionar hacia la muerte, aunque su duración ea



mayor, hasta 88 ha, a veces»

La pancreatitis sub—aguda recidivanteCayo 

episodio inicial atenuado puede marchar hacia la 

curación en pocos días o bien, lo más frecuente, 

hacia la constitución de un quiste hemático, fru­

to de varios episodios de poussás de pancreatitis 

aguda» Teniendo en cuenta la eiiopatogenia de. la 

repetición de estos episodios agudos, podemos de­

tener la evolución de esta forma clínica, aplican 

do un tratamiento radical etiológico. Para ello 

tener en cuenta, que el mecanismo de la retención 

del jugo pancreático activado es debido la mayoría 

de los casos a la existencia de un canal común en 

tre el colédoco y Wirsung, revelable en algunos 

casos en forma patente en colangiografías, después 

de la inyección de sustancias opacas en el colédci 

co; y que la formación del canal común se debería 

a un mecanismo obstructivo, motivado a su vez por 

la presencia de un cálculo a nivel de la ampolla 

de Vater o por la contracción espasmódica del es­

fínter de la papila. Esto último induce que la s<> 

lución debe ser romper el bloqueo, con la extrac­

ción del cálculo y a la sección del esfínter de 

Oddi, por medio de la esfinterotomía endocoledo- 

ciana, más la-extirpación concomitante de la



vesícula billar» y ésto de acuerdo a principios 

fisiológicos* Por lo tanto la esfinterotomía en— 

docoledociana, deba ser el procedimiento quirúzv- 

gico definitivo en el tratamiento quirúrgico de 

la pancreatitis aguda recidivante , si el reflu­

jo de bilis hacia el páncreas a tra^é» de un pa­

saje bilio—pancreático común puede ser demostra­

do* El tratamiento bien instituido evita pués las 

muchas complicaciones graves de la pancreatitis 

aguda recidivante, cual puede ser la muerte, en 

pleno período agudo de la recidiva, por destruc­

ción masiva de la glándula, como ser por el esta- 

llamiento en peritoneo libre del pseudo-quiste 

(a veces infectado) producto de dicha pancreatitis * 

la pancreatitis edematosa de Zoepfels: consi­

derada como un período previo, a la pancreatitis 

aguda hemorrágica, se aconseja tratarla precozmen 

te con el fin de evitar esta evolución de pronós­

tico más sombrío*

Por su parte la pancreatitis atenuada de Del- 

bet*- Evoluciona por lo noman a la formación de 

falsos quistes del páncreas, o bien hacia la cura 

ción espontánea de 2 a 8 días, pero la recidiva 

es frecuente, de ahí. que en estos enfermos se de—
i

be hacer la "profilaxis, tratando las afecciones



de las vías biliares»

Por último la pancreatitis crónica: evolucio 

na en forma lenta, durante meses o años, detalle 

que permite la diferenciación entre ella y el can 

cer de la cabeza del páncreas, cuando la pancrea­

titis crónica reproduce íntegramente el cuadro 

clínico de esa neoplasia » Con un tratamiento mé 

dicb o quirúrgico adecuado se logra prolongar es­

ta evolución, aunque la muerte ocurre habitualmen 

te por empeoramiento lento y progresivo del esta­

do general» Otras, las menos, una necrosis aguda 

del páncreas interrumpe bruscamente el largo ci­

clo evolutivo de la enfermedad»

Renglón seguido resumiré la historia clíni­

ca de una enferma, cuyo cuadro clínico nos reve­

la la evolución de una pancreatitis aguda recidi­

vante hacia la formación de un pseudoquiste pan­

creático, eventualidad bastante frecuente en la 

casuística de esta forma clínica»

Servicio de Cirugía General, Sala 12 - Hos­

pital Policlínico - Jefe Prof» Christmann»— 

Fecha de ingreso: 1O-VT-45» Elvira C» de C» 41 

años, argentina - empleada - (H.C1» K* 12»122)» 

Enfermedad actual: Se inició lace aproximada-



mente 6 años, presentando la sensación de plenitud 

gástrica post-prandial, acompañada de dolorimiento 

en la región subcostal derecha, síntomas que apa­

recían especialmente después de la ingestión de 

sustancias condimentadas, grasas y fritos y 

füeron aumentando de intensidad con el tiempo®

En dos nuevas oportunidades presentó un cua­

dro caracterizado por la aparición brusca de un 

intenso dolor localizado en hipocondrio derecho, 

irradiado hacia el dorso y hombro derecho y acom­

pañado de vómitos biliosos® Fuá tratado sintomáti^ 

eamente c©n morfina®

Hace tres días le acomete violentamente un 

intenso dolor en la zona subeostal derecha, vó­

mitos alimenticios y biliosos, escalofríos y sig­

nos de malestar general»

Como no presentara mejoría con bolsa de hie­

lo y medicamento a base de gotas, un médico le 

aconseja su internación.

levantando un prolijo estado actual, se cons 

tata como dato más interesante®'

Abdomen: grande, asimétrico a expensas de una dis» 

tención moderada lozalizada en hemiabdomen superior 

Limitación de movimientos respiratorios. A la pal



pación superficial, defensa muscular en hipocon­

drio dáreoho y epigastrio, siendo las maniobras 

muy'dolorosas» Á la palpación profunda se locali­

za el dolor en la zona vesicular, epigástrica y 

zona subcostal izquierda, siendo en esta región 

muy intenso»

Se practica bloqueo movocaínico semilunar, 

según técnica de Albanese (30 c.c» de sol» de no­

vocaína al 1 $ en 0/lado) — Se asiste inmediata­

mente a una mejoría subjetiva evidente» También 

se comprueba una disminución de la resistencia 

muscular, como del dolor a la presión»

Doce días después, reaparecen sus dolores 

en hipocondrio, estado nauseoso y signos de ma­

lestar general, evidente distensión abdominal y 

resistencia muscular de la pared» Hay detención 

de gasas y materias fecales desde hace 24 horas.

Se hace bloqueo esplácnico semilunar, des­

pués del cual tiene una gran evacuación intesti­

nal» El sondaje duodenal, da salida a regular can 

tidad de bilis macroscópicamente purulenta. Se ha 

ce sulfamidoterapia y cylotropina.

La azotemia da: 0,50 gr» o/oo»

y glucemia: 1,24 gr» o/oo.

Meltger Lyon: negativa



Impresión clínica»— El pasado franco de una co- 

lecistopatía, el cuadro agudo anterior a su inter- 

nación con sus caracteres de duración y rebeldía 

orientan al diagnóstico de una colecistitis aguda, 

idea que subsistió con el examen de la enferma»- 

A1 dolor subcostal izquierdo, interpretado como 

un signo de Mayo Robson y la distensión 'epigástri^ 

ca hace pensar en una concomitante participación 

pancreática, que dada la ausencia de colapso, 

podemos interpretarla como sub*-aguda» la gluce­

mia un poco elevada, podría ser también un signo 

de afección pancreática» 

Proposición terapéutica; Reposo — Hielo local»

Anestesia esplácnico—se­
milunar» 

Sondaje duodenal. 
Hidratación» 
Transfusión»

Operación: Dr» Zingonl - Ayudantes: Deschamp -Alber 
di»

Anestesia raquídea: Novocaína 0,06 - Percaína 0,005. 

Efetonina muy búen resultado» Técnica:Con incisión 

paramediana derecha transrectal — Abierto perito—' 

neo se constata: epiplón mayor presentando placas 

diseminadas de color blanco — nacarado, duras, las 

que se interpretan como lesiones de citoesteatone—



arosis» Vesícula de tamaño normal, libre, conte­

niendo numerosos cálculos» Vía biliar principal 

de aspecto macroscópico normal» Se practica a 

continuación: coleoistectomía retrógrada con íe£ 

nica habitual» Ligadura del cístico» Drenage en 

tubo en la loge— Cierre por planos con hilo -Sur—
/

gei de pielo-

Post—operatorio: Se recupera paulatinamente

El comentario más saliente que sugiere este 

caso, es haberse podido diagnosticar, al ingreso, 

un abdomen agudo, pasible de ser tratado clínica­

mente (anestesia esplácnico semilunar)» Además la 

constatación laparatómica mostró por las placas 

de citoesteatonecrosis y la cantidad de líquido 

intracavitario que se trataba de una forma sub­

aguda hemorrágica , que evolucionó bien con el 

tratamiento del bloqueo »

Dado de alta la enferma el 1—VIII—45, per­

manece en su domicilio sin acusar, durante los
*

primeros días, ningún síntoma digno de mención» 

Á los 10 días aproximadamente , presenta brusca­

mente un intenso dolor en el epigastrio, acompa­

ñado de malestar general, vómitos biliosos, que 

calman con reposo en cama, dieta blanda y antie¿ 

pasmódicos»—Al cabo de cuatro días vuelve a pre-



sentar un cuadro, aunque no tan intenso como el 

presentado anteriormente y que mejora paulatina­

mente con medicación análoga®-

En ocasión de una nueva indisposición* el 

examen encuentra entre epigastrio e hipocondrio 

izquierda, la presencia de una tumoración más 

o menos redondeada, del tamaño de un pomelo y 

poca dolorosa a la presión® Se quejó en esa opor 

tunidad de dolor subeostal izquierdo, irradiado 

hacia el hemiabdomen izquierdo y sensación de pie. 

nitud gástrica® Se le aconseja su internación 

con el diagnóstico probable de pseudoquiste pan­

creático®

En su estado actual®— Se constata en abdo­

men, que la tumoración presenta además movilidad 

lateral y se esboza una solidaridad con los mo­

vimientos respiratorios® Duele la presión en el 

epigastrio. Kb resto del exámen sin anomalías® 

Interpretación radiológica®- Relleno gastroduo­

denal® No hay apetura del marco duodenal® Se ob­

serva discreto descenso del ángulo duodenal -ye- 

yónal y ligera imagen de rechazo de la gran cur­

va del estómago ®Ver radiografías 1 y 2>-



Rad. 1.-

Rad. 2o-



'Impresión clínica»- El padecimiento porel que 

fuá intervenido (litiasis y pancreatitis), los 

trastornos que presenta en forma repetida y los 

datos que da la palpación hacen pensar en un pseu 

doquiste pancreático, localizado probablemente en 

la cola como fruto evolutivo de una pancreatitis 

sub-aguda recidivante» 

Proposición terapéutica*- Exploración — Avenamiento* 

Operación: Cirujano: Prof.Christmann - Ayudante:Dr. 

Zingoni»

Anestesia: raquídea: novocaína 0,06 -percaína 0,005gr» 

Técnica: Incisión mediana supraumbilical — Aparece 

líquida obscuro hemático bilioso que se aspira en 

gran cantidad, 1 i libro aproximadamente. El peri­

toneo se bal"la cubierto por membranas blanquecinas
f

de aspecto fibrinoso, que se desprenden como pseu­

domembranes. Se palpa una tumoración del tamaño de 

un pomelo situada detrás del estómago, sobre la co­

la del páncreas. Se explora el lecho vesicular que 

se halla normal» En la'traseavídad de los epiplo— 

nes se observa una formación pseudoquística, cuyo 

contenido se punza y aspira en cantidad de i litro 

de líquido oscuro, francamente biliohematico» Una 

vez evacuado se nota la desaparición de la tumora-



ción retrogástrica» Cierre de la pared por planos 

con lino* dejando tubo de drenaje en la boca del 

pseudoquiste»

Post — operatorio? Luego de presentar un cuadro 

con vómitos, malestar general, fiebre y tumoración 

epigástrica, se recupera y continuando muy bien 

subjetivamente es dada de alta el 1 de Octubre/45» 

Post-operatorio alejado: A los 2 meses, manifies­

ta haberse reintegrado a sus tareas» Evolución 

normal»

JL continuación narraré la historia clínica 

de una enferma internada en la sala 12 del Ser­

vicio de Cirugía del Prof» Christmann, portadora 

de un sindrome coledociano, ocasionado por la obs­

trucción extrínseca del colédoco motivado por una 

páncreopatíá crónica»

H»d» N° 16»915 - Nombre: P» B» de T» Edad 56 años, 

argentina - Profesión: Q.D. Domicilio La Plata» 

Fecha de entrada: 7—2Z-49*

Enfermedad actual: Desde hace 20 años, presen­

ta cólicos en epigastrio con irradiación a hipo­

condrio derecho y espalda» Hasta hace 2 años, 

estos ataques eran desencadenados por ingesta de



grasas, guisos ó fritos» Desde entonces las moles­

tias se manifiestan sin causa bien determinada» Du 

rante su internación tiene un cólico, amaneciendo 

al día siguiente ictérica, orinas colúricas, afe— 

bril» Se intentan efectuar sondeos duodenales, no 

lográndose franquear el píloro, pero obteniéndose 

algo de bilis por reflujo»

Estado actual? Ictericia franca generalizada» Ab­

domen? punto cóstico doloroso, con Murphy positivo.

Sangre? axotemia? 0,28 gr. o/oo»

glucemia? 1,80 gr» o/oo.

Bilirrubinemia? directa? 60 mg. o/oo 

indirecta? 8 mg»

Interpretación radiológica? colecistografía nega­

tiva»

Impresión clínica? sindrome coledociano. 

Proposición terapéutica? coledocotomía.

Operación? 15—XI—49» Cirujano? Prof» Dr. Trinca»

Ayudantes? Rojp - Romanelli»

Anestesia? Raquianestesia, novocaína - percaína»

Infiltración de neumogástricos.

Nombre de la operación; c ole d o cot omía»

Técnica quirúrgica? Incisión mediana supraumbilical 

Se observa colédoco dilatado de 4 cms. de diámetro. 

Vesícula libre, dilatada, tensa, de paredes espe—



sadas con litiasis» Páncreas dura - nodular» Cole—

docotomía transversal, evacuando gran cantidad de 

bilis verde, clara, límpida y fluida que es aspira 

da» Luego sale escasa cantidad gta bilis oscura, 63 

pesa» Se explora el colédoco no lográndose fran­

quear la porción retropancreática» Se coloca un tu 

bo de Kehr. El páncreas se palpa duro, con nódulos, 

aumentando de t amafio , aunque no infiltrado»Luego se 

procede al cierre de la pared por planos» 

Post—operatorio: Paulatinamente la enferma se acia 

ra» Buen estado general» Prueba de Perfusión 4T — 

(7-XII-49)»

El 17 — XII — 49 se resuelve repperarla»
i

Cirujano: Prof* Dr* Trinca» Ayudantes: Dres» Rojo 

y Wilky — Anestesia: raquidea con 

0,006 gr» de percaína y 0,05 gr» de 

novocaína»

Hombre de la operación: Papilotomía y Colecistec— 

tomía»

Descripción operatoria: Abundantes adherencias de 

epiplón a pared abdominal anterior, al hígado y 

tubo de Kehr» Se liberan» Se retira el tubo de 

Kehr, hallando permeable el colédoco en la por­

ción retropancreática que estaba obliterada en 

la operatíión anterior» No así la papila que se



franquea con el beniqué más delgado»

Técnica: laparatomía supraumbilical transirectal 

derecha» Liberación de adherencias» Se retira el 

tubo de Kehr y se pasan los beniqués, consiguien­

do pasar el FT° 3 que hace un resalto»

A continuación se pasa el papilótomo de Mai- 

soneuve-Christmann sintiendo el resalto que se 

produce al realizar la sección de la papila» Pojj 

teriormente se pasan con facilidad beniqués de 

mayor calibres» Colecisteotomía directa sin pe- 

ritonización del lecho. Cierre por planos» 

Post— operatorio: Se recupera pronto su estado ge 

netal» Se. efectúa colangiografía post operatoria, 

en la que se comprueba buen pasaje. Ver rad. 3 y 4



Rad. 4*-

Se cierra el tubo de Kehr» (30—XII—49) <>

Se repite la perfusión el 6 - I - 50 . y se 

la ve acelerada con respecto a la anterior» Eh 

efecto da 2* 45 seg. y aún más, Io 25 segz tras 

el nitrito de amilo*

EL 11 - 1 - 50. Herida en buenas condicio­

nes, no drena bilis, y se le da de alta»

La historia clínica que a continuación des­

cribiré, pertenece a una enferma internada en la 

sala 12 del Servicio de Clínica Quirúrgica del 

Prof» Christmann, portadora de una litiasis cole- 



dociana que motivaba la presencia de cuadros de 

pancreatitis y síndromes coledocianos a repetición. 

Su patogenia como se verá luego, estaba dada por el 

obstáculo producido por una litiasis coledociana y 

el espasmo dél esfinter de Oddi consecutivo. Am­

bos factores fueron suprimidos con una terapéutica 

radical: coledocotomía con extracción de los cál­

culos y ruptura del bloqueo esfinteriano por medio 

de la papilotomía. De esta manera y teniendo en 

cuenta el concepto, de que las diversas f ormas 

clínicas de pancretitis son distintos grados de 

evolución de un mismo proceso, con el tratamiento 

adeduado enunciado, sé logra detener la evolución 

anatómica y clínica de este cuadro de pancreati­

tis recidivante, que de haber continuado, nos po­

dría haber llevado a la constitución de otras an£ 

malías anatómicas en la glándula, como ser pseu- 

doquistes, la marcha hacia la cronicidad, etc.

Nombre: R. G. de S.— Edad: 39 años - Profesión Q.D. 

Italiana. Domicilio: Ezpeleta. Mitre y Laguarda. 

Fecha de entrada: 28/III/5O.

Enfermedad actual: Comienza a los 35 años, con ce-
pituitas

faleas, visión centellante, mareos/matutinas amar 

gas. Intolerancia a los condimentos , fritos, cho-



oolates, citrus, etc*- Por un cólico hepátioo, 

consulta a un médico quien la trata y practica 

una colecistografía (Septiembre de 1947) que da 

negativa * La enferma sigue con su intolerancia ali. 

menticia, tiene 3 í 4 cólicos hepáticos sin ic­

tericia, acolia, ni coluria* El 28 de septiembre 

de 1948 se le practica una c ole c i ste ct omía y co- 

ledocotomíaEn las colangiografías post-ppera 

torias se ve un cálculo residual* Ver radiogra­

fía. So-

Had. K° 5*-

Se hace tratamiento médico con vaselina y

novocaína*—



El 25 de Noviembre de 1948 se sale el tubo 

de Kehr» La enferma sigue bien» Deambula sin ma­

yores molestias» En febrero de 1949 padece brusca­

mente de célico hepático irradiado por reborde co»" 

tal izquierdo, acolia, ictericia* colunia* fiebre* 

escalofrios (Pancreatitis aguda)»- Es operada el 

10—III—49» practicándose, coledocotomía»

En la colangiografía post-operatoria no hay 

imagen calculosa, no hay pasaje a intestino y se 

llena el Wirsung» Ver radiografías 6* 7, 8 y 9*~

Rad* N° 6»-



Ba do n»7.

Bad. N° 8.-



Rad. N° 9.-

En la intervención se constata = pancreati­

tis edematosa. Cabeza de páncreas muy aumentado de 

tamaño. Sigue con elttubo de Kehr 5 meses perfec­

tamente bien, al cabo de los cuales es retirado, 

la enferma no sigue bien, hace régimen alimenticio, 

antiespasmódicos (trinitrina). En repetidas oportu 

nidades hace cólicos seguidos de ictericia, pruri^ 

to, acolia y coluria, que ceden al tratamiento 

(sondaje duodenal, trinitrina y anestesia de es- 

plácnioos).

El 19 de marzo de 1950, cólico hepático, 

acolia y coluria con prurito, escalofríos, dis­

creta fiebre. Es medicada con antiespasmódicos y



analgésicos. Cede el doloí^y su cuadro febril., 

pero persiste su síndrome coledociano, por lo que 

es internado en este servicio»

Estado actual: Ictericia manifiesta universal» 

Lesiones de rascado» Abdomen: Cicatriz operatoria 

mediana y paramediana supraumbilicales y otras 2 

en forma redondeada de 1/2 cm. de diámetro (pjn>- 

tos de salida del Kehr). Excursiona bien con los mo 

vímientos respiratorios. Blando. Dolor a la palpa­

ción en epigastrio e hipocondrio y flanco dere­

chos. La palpación profunda en flanco y fosa ilía­

ca izquierda despierta ligero dolor en hipocondrio 

derecho»

Hígado: Borde superior en 5® espacio intereostal 

a la percusión. A la palpación el borde inferior 

a dos traveces de dedo por debajo del reborde co£ 

tal. Doloroso en toda su extensión.

Sangre: Eritrocitos: 3.95O.OOO. Leucocitos:6.500

Hemoglobina: 69 %

Tiempo de coagulación: 7r

w * sangría : 2,5»

Eritrosedimentación: la. hora: 60 - 2a. hora:

97 — Indice de Katz^ 54—.

Azotemia: 0,38 gr. o/oo 

Glucemia: 0,9? gr. o/oo



Orina: normal

Operación: 4 de Abril de 1950.

Cirujano: Prof. Dr. Trinca* Ayudantes: Dr. Iréna y 

Dr. Rodríguez. Anestesia: raquidea, novocaína 0,05 

gr. y percaína 0,006 gr. novocainización de neumo­

gástricos*

Hombre de la operación: Coledocotomía y papilotomía 

Descripción macroscópica: Hígado aumentado de tama 

fío, adherido a la cicatriz mediana* Colédoco aumen 

tado en el calibre, se visualiza una cicatriz de 

la operación anterior*. Por el tacto se aprecia en 

el interior del colédoco numerosos cálculos* 

Técnica Quirúrgica: Laparotomía mediana supraum-
í

bilical* Se libera cuidadosamente las adherencias 

que fijan el hígado a la cicatriz anterior. Visua­

lizado el colédoco se lo abre transversalmente, 

extrayendo numerosos cálculos y barro biliar* Se 

pasan exploradores y Beniqué N® 8, efectuándose 

a continuación papilotomía, con el papilótomo de 

Christmann*-Maisoneuve* Se observa la salida de 

sangre por el colédoco. Se coloca tubo de Kehr que 

se saca por un ojal lateral. Cierre por planos* 

Pos t—operatorio: Bueno* Se practican lavajes con 

sacro fisiológico tibio a traváz del tubo de Kher, 

que drena 200 cc. da bilis, cada 24 hs*



Diez días después de la operación se saca la 

oolangiografía que figura a continuación. Radiogra­

fía 10. En ella notamos: que en tercio distal 

del colédoco existe una imagen de falta de relle­

no, motivado quizá por concreciones, también pasa­

je en duodeno de sustancia opaca*

Rad. IT° 10.-

A los 15 días se sacan dos nuevas colangiografías 

(Ver Rad. N°. 11 y 12). La primera de ellas mues­

tra, vía biliar dilatada y comienzo de Wirsung a 

imagen de amputación de colédoco terminal.



Rad. N° 11. -

Rad. N° 12.



En la segunda sacada a los 10 minutos vemos 

como dato sobresaliente imagen de concreción cal­

culosa en tercio terminal de colédoco» Por encima 

vía biliar dilatada» La imagen del Wirsung casi ha 

desaparecida»

Debido a la reaparición de las mencionadas

imágenes patológicas se resuelve intervenirla qui­

rúrgicamente en su oportunidad»—
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