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INTRODUCCION

Entendemos por tal aquellos cuadros perito-
neales agudos difusos o circunscriptos, caracte-
rizados por la presencia de bilis en el peritoneo,
proveniente directamente del &rbol biliar, sin
soluciéon de continuidad de éste, ni aun bajo el
més exhaustivo examen (17).

Fruto de una etiopatogenia discutida son las
distintas posiciones tactico-quirirgicas propues-
tas para su solucién. La investigacién etiopa-
togénica serd quien, en definitiva, permitira
una mejor concepcion tactica en el trata-
miento (9, 10. 16, 20, 24, 25).

Hallazgos operatorios, de laboratorio y ex-
perimentales, ya en 1917, surgieron a la escuela
alemana, el papel fundamental que tendria el
reflujo de jugo pancreatico en la etiologia de
las peritonitis biliares por permeacién vesicu-
lar. La escuela francesa al no comprobar los
hallazgos de los alemanes encuentra en la in-
feccion un factor etiolégico de primer or-
den (15,21). EIl papel de la estasis biliar pa-
rece innegable por la constancia clinica con que
se la encuentra (4, 8, 12, 14, 18, 26).

La distensién también ha sido incriminada
en el desencadenamiento o como coadyuvante
en el desarrollo del proceso (22). Los fené-
menos vasculares, con compromiso progresivo
de la circulaciéon linfatica, venosa y luego ar-
terial han sido agrupados en la llamada teoria
vascular de la colecistitis aguda filtrante.

El presente trabajo experimental ha sido
planeado buscando dar participacién a los fac-
tores méas comuinmente incriminados en el de-
terminismo de esta grave enfermedad.

MATERJAL Y METODOS

Con anestesia general y técnica aséptica se
intervinieron 34 perros que fueron agrupados
en 3 series:

La serie 1 comprendié 26 animales a los que
se practicd coledocotomia y cateterizacién con
tubo de polietileno hasta vesicula. Se retiré
2 c.c. de bilis y se inyect6 2 c.c. de polvo de
pancreatina triple disuelto en agua destilada
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y con 10.000 U.W. de actividad enzimaética, lo
que nos permitiéo trabajar con una actividad
triptica estable, constante, facilmente dosifica-
ble, ademéas de ser estéril. Finalizé el proce-
dimiento con la seccion del colédoco entre
ligaduras. Los animales fueron reintervenidos
el 19, 29 y hasta el 3er. dia de postoperatorio,
inves igdndose: pigmentos biliares en el exu-
dado peritoneal; presencia de sales biliares en
el mismo; cultivo de bilis vesicular en medios
comunes y para anaerobios; anatomia patolo-
gica macro y microscépica: en las reinterven-
ciones y en la necropsia. Se tuvo especial cui-
dado en no derramar al peritoneo la minima
cantidad de bilis.

La serie 2 comprendié 6 animales en los
que so6lo se practicé seccién entre ligaduras
del colédoco. 3 fueron reintervenidos el 29 dia
y los otros 3 al 79 dia, investigandose los mis-
mos elementos que en la serie anterior.

La serie 3 comprendié a s6lo 2 animales en
los que a la ligadura de colédoco se agreg6 irri-
tacion peritoneal mediante desperitonizaciones
del delgado de 40 cm. de longitud. Mediante
reintervencion a las 48 hs. se investigd en ellos
presencia de pigmentos biliares en el exudado
peritoneal.

RESULTADOS

En la serie 1 todos los animales denotaban
un estado general muy grave y murieron es-
pontaneamente dentro de los 3 primeros dias.
Las sucesivas reintervenciones a que fueron
sometidos mostraron:

a) Exudado intraperitoneal de escasa can-
tidad salvo en 2, siendo notoriamente bilioso
en una sola oportunidad. Multiples adheren-
cias congestivas, laxas, de epiplén y asas del-
gadas a vesicula y superficie inferior hepatica.

En 5 casos verdadero plastréon perivesicular.
Tinte amarillo bilioso en serosas de la zona
perivesicular en 3 animales. Nunca observamos
lesiones de citoesteatonecrosis. La vesicula si
bien siempre se encontré tensa, nunca se halld
hiperdistendida. Nunca se comprobd6 el “rocio
vesicular” descripto por Leriche (13), ni tam-
poco a nivel de la V.B.P. o superficie hepética.

b) La busqueda de pigmentos biliares en
15 animales fue 4+ en 10 y — en 5. De 4 ani-
males en los que se investigé sales biliares,
en los 4 la reaccion fue -}-.



c) Los cultivos de bilis fueron siempre
estériles.

d) Los resultados necrépsicos, lejos de ser
homogéneos, mostraron: peritonitis difusa en 11;
peritonitis localizada en H.D. en 5. De los
restantes 10 animales que completan la serie:
3 fallecieron al reintervenirlos, durante la anes-
tesia, 1a que no soportaron dado su pésimo es-
tado general, y en 7 hubo, por defectos téc-
nicos derrame de bilis a la cavidad peritoneal
en alguna de sus reoperaciones por lo que fue-
ron separados de la serie. El higado estaba
mas terso, congestivo y en 5 animales con
microabscesos diseminados, peguenos, de unos
3 mm. de didmetro.

La vesicula siempre tensa, s6lo una vez
hiperdistendida. Sus alteraciones parietales
siempre estuvieron presentes, aunque variables
en cuanto a su grado: desde edema y conges-
tion hasta placas oscuras de notoria necrosis.
El examen histolégico comprobé siempre con-
gestién hepatica, confirmé los microabscesos,
mostré lesiones de necrosis en 3 y colangitis
y pericolangitis en 7 de 11 estudios. La ve-
sicula presentaba una colecistitis aguda exu-
dativa en 6 casos: colecistitis aguda congestivo
hemorragica en 2 y se hallé vesicula conges-
tiva, hemorragica, con necrosis mucosa ¥y
muscular sin exudacién inflamatoria en 4 ani-
males. En el conjunto de los estudios histo-
l6gicos, la necrosis, variable en cuanto a ex-
tensién, estuvo presente en 11 de 12 estudios.

En la serie 2 los resultados fueron maéas ho-
mogéneos. La relativa conservacion del estado
general contrasté con los de la serie 1. Se les
permitié evolucionar de 7 a 10 dias luego de
lo cual se sacrificaron, salvo 1 que fallecié
por evisceracion. Ni en la reoperacion ni en
la necro se comprobd peritonitis localizada ni
difusa, salvo el caso mencionado.

Constantes adherencias laxas de epipléon a
la zona perivesicular, aunque de menor jerar-
quia que en la serie 1. Vesicula siempre tensa
y distendida, acompanada de dilatacion impor-
tante de la V.B.P. Los estudios bacteriolégicos
mostraron bilis estéril salvo 1 caso en que se
cultivé enterococos fecaelis. La histologia he-
patica mostraba colestasis centro lobulillar,
pericolangitis de escasa importancia y dilata-
cion canalicular portal. La vesicula mostraba
una mucosa en general alisada, pared delgada,
sin elementos inflamatorios. En 1 caso necrosis
superficial de la mucosa.

En la serie 3 hecha exclusivamente para
comprobar la presencia precoz de pigmentos
biliares en el exudado peritoneal de perros con
ligamento de colédoco, las reacciones quimicas
fueron negativas.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

1°) ;Se obtuvo o no peritonitis biliar?
Entendemos que el hallazgo de pigmentos y/o
sales biliares en el exudado peritoneal de 14
en 19 animales investigados y la comprobacion
de un tinte bilioso en las serosas de la zona
perivesicular confirma, sin duda, la obtencién
en dichos casos de peritonitis biliar. La bilis

C. BONILLA Y COL.

provino directamente, sin perforacién demos-
trable, de alguna zona de la via biliar y no
lleg6 al peritoneo por via sanguinea (2). Esto
queda demostrado por los resultados de la
serie 3.

(Por qué el exudado no fue macroscopica-
mente bilioso salvo en 1 caso? O la permea-
cion no fue suficientemente abundante o los
animales fallecieron antes de que su exudado
tomara este aspecto. Las, muertes tempranas,
dentro de los 3 dias, pensamos deben atribuirse
a distintas causas: el estado general era en
todos grave; la peritonitis, de intensidad va-
riable, jugdé en algunos un papel capital; en
otros tienen responsabilidad las lesiones hepa-
ticas con microabscesos, colangitis y pericolan-
gitis importante y a veces necrosis; finalmente,
al shock operatorio reiterado es que deben
atribuirse otras muertes. Sirva lo precedente
para valorar la variabilidad lesional con que
se presenta esta grave enfermedad.

29) ;Por dénde se efectud la permeacién?
La vesicula fue el sector de la via biliar que
presentd méas lesiones macro y microscépicas.
Edema, congestiéon, hemorragia y necros’s se
alternaron en grados ariables. Esto, unido
a que nunca observamos infiltracién biliosa
pericoledociana, ni en el falciforme y que los
estudios macro y microscopicos tampoco mos-
traron efraccién de los canaliculos biliares de
la superficie hepatica, nos lleva a atribuir el
sitio de permeacion a la pared vasicular. A pe-
sar de ello el clasico rocio biliar nunca lo vimos.

39) (Qué factores fueron responsables de-
la permeacién? Con estasis biliar sola, incluso
con hiperdistensiéon vesicular. no obtuvimos
peritonitis biliar, como lo muestra la se-
rie 2 (1,5,6,19,23). La presencia de estasis
y jugo pancreatico activo fue, sin lugar a dudas,
en muchos casos muy importante. A su accién
digestiva atribuimos el hallazgo de vesiculas con
necrosis mucosa y muscular sin exudacién in-
flamatoria, de la que tampoco participaba el
higado. La estasis e infeccion biliar fue en
otros un factor capital. A pesar de no haber
sido detectada en los cultivos, lo cual recono-
cemos suele ser dificil, certifican su presencia
el hallazgo de 6 animales con colecistitis pu-
rulenta a sélo 2 dias de evolucién y la pre-
sencia de microabscesos hepaticos con colan-
gitis y perocolangitis de caracter eminentemente
infeccioso (7,11,27). Los factores vasculares
impresionaron ser siempre secundarios en su
apariciéon a los demaéas elementos comentados.
En dos oportunidades parecieron tomar en-
tonces marcha auténoma y comprobada 1la
peritonitis biliar se halld, en las 2 wvesiculas
correspondientes, congestion y hemorragia in-
tensa. Recordemos finalmente, que a pesar de
haberse dado idénticas condiciones de expe-
riencia, en varios animales no se obtuvo peri-
tonitis biliar. Entendemos que los comentarios

- expuestos jerarquizan la variabilidad patogé-

nica explicando asi el polimorfismo anatomopa-
tolégico. De acuerdo a los resultados de nues-
tra experiencia no nos es posible sindicar a
uno o mas factores como absolutamente res-
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ponsables de todas las peritonitis biliares por
permeacién y menos aun darles un orden cro-
nologico estricto en su accién patégena. De
la observacion de las lesiones surgen en cada
caso cudles de ellos estarian jugando un papel
primordial.

RESUMEN

Trabajo experimental en 34 perros donde se da
participacion y se combinan los factores mas comun-
mente incriminados en la etiopatogenia de la perito-
nitis biliar por permeacion.

Los resultados destacan polimorfismo lesional dadas
las mismas condiciones de experiencia, de donde surge
una variabilidad etiopatogénica que deberad tenerse en
cuenta en una terapéutica racional.

RESUME

Travail expérimental sur 34 chiens ou on fait
intervenir et ol on combine les facteurs le plus
couramment incriminés dans 1'étiopathogénie de 1la
péritonite biliaire par pénétration.

A conditions expérimentales égales, les résultats
font ressortir un polymorphisme lésionnel, d’ou découle
une variabilité étiopathogénique dont il faudra tenir
compte dans une thérapeutique rationnelle,

SUMMARY

The paper refers to the experimental work carried
on with 34 dogs with participation —combining the
most common incriminatory factores— of ethiopatho-
genesis of biliary peritonitis due to permeation.

Results obtained point to lesional polimorfism in
the same experimental conditions, thus we have ethio-
pathogenical variability which fact should be taken
into consideration for a rational therapy.
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