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Trabajos del Laboratorio de Histo-patologia de la Faculfad de Medicina
de Barcelona. -~ Prof. Dr. Ferrer y Cagigal

Anatomia patologica del pancreas en la
oclusién intestinal

(Clinica y Experimental)

por el doctor

Vicente Lorda Audera

Como causa de alteraciones pancreati-
cas la oclusién intestinal ha pasado des-
apercibida durante mucho tiempo, sien-
do en la

actualidad conocida su

Anatomia Patolégica.

] )OCO

Hallazgos operatorios casuales o necrop-
sicas de individuos que fallecieron a con-
secuencia de una oclusién intestinal y
que presentaban alteraciones pancreiticas,
que en un prineipio fueron tomadas como
coexistentes con la oclusién y sin estable-
cer relacién de causa a efecto, han sido
la pista que indujera al estudio de la Fi-
siopatologia de las alteraciones pancrea-
ticas en la oclusién intestinal. En la bi-
bliografia de estos casos alguna vez se da
la explicacién de esas alteraciones por las
embolias parciales.

Ya la sagacidad clinica de Brocq y
Biner, DrapEr MAURI, PRINGLE y algin
otro, hizo notar los muchos puntos de
similitud de sintomas eclinicos que ofre-
cian la pancreatitis hemorragica y la obs-
truceién intestinal, y Erris observé que,
en un perro, la inyeccién intravenosa de
liquido intestinal al que se anade erep-

sina, producia un edema del pancreas y
presencia de sangre en la cavidad peri-
toneal. Hicains, en 1924, publica un caso
de pancreatitis subaguda asociada a una
obstrucecién intestinal aguda en un recién
nacido; y HecGe en 1929, sus observacio-
nes sobre dos casos de oclusién intestinal
con necrosis panecreatica.

Son muchos los investigadores que han
estudiado experimentalmente la pancrea-
titis (Bexer, Brocq y Morer, Corp, DE-
wiID STETTIN, EL1ASON v NORTER, (RILBERT
y CHaBrorn, KAurMAN, LINDER y MoORsE,
MeakINs, MiciNiac, Opie, SEmpEL, LE-
wEUF, GosseEr, CAMus y Moxop, DRAPER
Maugri, ete., ete.), y otros la oclusién in-
testinal experimental, siendo BoTTIN, en
1932 quien sefiala la importancia de las
lesiones pancreaticas en la oclusién intes-
tinal,

En todos los experimentadores han pre-
dominado las observaciones clinicas s0-
bre las Anatomo-Patoldgicas, marcando
el norte en sus tareas la investigacién de

(1) Tesis Doctoral lefda en Madrid (Noviembre 19¢
calificada de sobresaliente.
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la Fisio-Patologia de tan grave padeci-
miento. Y asi, es la teoria téxica la mds
antigua y por mas investigadores susten-
tada (AmusaTe, 1839, REeicHEL, 1886,
KirsTEIN, 1887 ALBARRAN y CAUSSADE,
1928, Sueito, Norr, CiBuLsqui, 1887,
TARCHANO¥F, VONKAUTZ, etc., ete.), sin
hallar substratum anatémico, como re-
sume SUGITO, en las necropsias de los ani-
males de experimentacién, al decir que
nada de especial encuentra.

Nowrr piensa en el papel de la pared
intestinal en la absorcién de los produc-
tos toxicos sin tener en cuenta, como acer-
tadamente dice BorTiN, que el intestino
de la obstruceiéon no es semejante al nor-
mal, sino que en él pueden haber altera-
ciones que le hagan permeable a ciertas
substancias a las que normalmente no lo
sea.

Lauwgrs y Baracz hablan de una cau-
sa infecciosa y encuentran en los anima-
les de experimentacién, con obstruceién
simple o segmentaria, una peritonitis con
distensiéon de la pared intestinal, infla-
macion y aun gangrena de su pared, que
a veces conduce a la perforacién. Quien
habla de irritaciones reflejas del simpé-
tico y trastornos circulatorios consecu-
tivos (LercHTESTERN en 1870 y Kukura
en 1901), quien de una congestién del
drea de inervacién del esplacnico, cau-
sante de una anemia cerebral (Brauxn y
BoruTTEN en 1908).

Harrwerr, Hoguer, BEckMaNN, Mac
LEaN y ANprigs, defienden la deshidra-
tacién tisular como causa de muerte en
la oclusién intestinal y ha sido el prin-
¢ipio’ de numerosas experiencias que
abrieron el camino para averiguar la dis-
minucién de los cloruros y aumento de
la urea en 1a sangre de los individuos afec-
tos de oclusién intestinal (HaDpEN, ORR,
etcétera).

SCHMIEDEN y SCHEELE, en 1922, pien-
san en los trastornos del dinamismo car-
diaco debidos a la oclusién intestinal y
Waite y FANpER, en 1930, dicen que la
muerte seria debida a la pérdida del li-
quido intestinal y de las sales, fundén-
dose en la prolongacién de la vida en los
animales afectos de dicha dolencia, por
la reposicién, mediante sonda, de los li-
quidos vomitados.

Paralelamente a esta falange de inves-
tigadores marcha la experimentacién en
lo referente a las pancreatitis. SEIDEL, en
1910, después de sus trabajos, sienta las
bases de la teoria del reflujo del conteni-
do duodenal a las vias pancredticas en
la produccién de la pancreatitis hemo-
rrigica, que son compartidas en 1920, por
Brocq y BINET. Realiza una gastroduo-
denotomia, previa exclusién del piloro, vy,
al cabo de un mes, la ligadura mediana-
mente apretada en el duodeno, por de-
bajo de la fistula gastro-intestinal. A las
24 6 48 horas aparece el sindrome de la
pancreatifis hemorrigica con esteato-ne-
crosis, que SEIDEL interpreta por pene-
tracion del contenido duodenal favore-
cida, segin Orig, por el hecho de no
tener el canal de Santorini su orificio pro-
tegido, como el de WirsuNG, por una
valvula,

En 1920 Levevr y peEL Vanie y
Briaxp dicen de la importancia del es-
tasis erénico del duodeno en la produc-
ciéon de pancreatitis, llevando a cabo, es-
tos ultimos, trabajos experimentales fun-
dados en la reduccién, en' un punto a
quince centimetros por debajo del piloro,
de la luz duodenal y provocando asi una
dilatacién y estasis erénico consecutivo:
encontraron una dilatacién de los cana-
les excretores del péncreas y lesiones, no
constantes, de necrosis y nédulos fibro-

caleareos.
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En un perro, con fistula biliar perma-
nente, Gosser, Camus y Moxor obtuvie-
ron por reflujo duodenal una pancreati-
tis y LAUWERS, en sus trabajos sobre el
asa de VELLA, cita en las autopsias de
dos perros, correspondientes a distintas
experiencias, la presencia de una pancrea-
titis en uno, y en el otro un exudado he-
morrigico intra-abdominal, sin precisar
mds datos, que bien pudiera ser conse-
cutivo a alguna lesion pancredtiea.

BorTin, en 1923, realiza interesantes
trabajos sobre la patologia de la obstruc-
cién intestinal y saca en consecuencia que
las alteraciones pancredticas (pancreatitis
aguda, degeneracién y esclerosis del pan-
creas) tienen un lugar muy importante
en el cuadro de la obstruceién intestinal.

Han sido estos hechos interesantes v
la observacién necrépsica de muchos eca-
sos interesantes de oclusién intestinal por
estrangulacién y de ileo paralitico post-
operatorio con lesiones degenerativas de
higado y congestion y hemorragia de
pincreas, lo que nos ha movido a reali-
zar un estudio histopatoldgico de las al-
leraciones pancredticas de los individuos
muertos de oclusién intestinal aguda por
estrangulacién (por bridas, tumores o her-
nias estranguladas) o de ileo paralitico
post-operatorio y necropsiados por nos-
otros en el departamento de Necropsias
de la Facultad de Medicina, y las de co-
bayas puestos experimentalmente en tran-
ce parecido por la ligadura del intestino
a distintas alturas.

A tal efecto hemos realizado dicho es-
tudio en doce cobayas, observando en to-
dos las mismas lesiones fundamentales,
que luego describiremos, con ligeras va-
riaciones dependientes del tiempo que so-
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breviven a la ligadura intestinal, de la
altura en que se ha efectuado y del esta-
do de replecién del intestino; variaciones
que serian producidas por la evolucién de
un mismo proceso.

Ha sido nuestro propésito al obrar asi,
poner de manifiesto las lesiones pancres-
ticas y establecer las deducciones perti-
nentes, sin enfrar para nada en el carde-
ter clinico del proceso de la oclusién in-
{estinal,

En cuanto a las observaciones en ma-
terial humano, han tenido lugar en vein-
tidds casos: einco de oclusién intestinal
completa por estrangulacién (por brida
peritoneal posterior a una apendicectomia
en un caso, por una voluminosa tumora-
cién en otro y en los tres restantes por
hernias estranguladas) y los otros corres-
ponden a fleos paraliticos post-operatorios.
En todos estos casos fué descartada otra
causa, que no fuera la oclusién intestinal,
que pudiera produeir las alteraciones pan-
credticas.

Las piezas fueron recogidas en formol
al diez por ciento y en alecohol de noventa
grados. Los cortes han sido por congela-
cién y teniendo en cuenta lo delicado del
pancreas, méixime estando afecto de alte-
raciones anatémicas, hemos hecho tam-
bién inclusiones en gelatina y parafina.

Como procedimientos de coloracién
empleamos: el de hematoxilina y eosina,
el triple Cajal, el de Gallego, el carbona-
to de plata y el de doble impregnacién
de Del Rio Hortega, oxalato de plata, ¥
el de Cagigal para las grasas.

Los cobayas con ligadura del duodeno
a nivel de los canales pancreéticos, sucum-
bieron, de las seis a las setenta horas si-
guientes, afectos de una pancreatitis he-
morragica con citoesteatonecrosis y con-
tenido hemorrégico en la cavidad perito-
neal. En efecto: el pdncreas aparece au-
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mentado de v olumen, de coloracién rojo-
obscura, observindose al corte un pun-
tado hemorrigico que en otros casos es
mayor, aunque en no muy extensas zonas.

De las formas que puede adoptar la
hemorragia, la méds corriente es la que
se presenta como un punteado y tal vez
en esto estribe, unido a la situacién de la
glindula pancredtica, la explicacién del
por qué pasaron desapercibidas durante
tanto tiempo estas pancreatitis de la oclu-
siéon intestinal.

Son semejantes a las pancreatitis in-
flamatorias de tipo congestivo que las in-
fecciones agudas pueden provocar, y a las
citadas por CHAUFFARD y RaBAUT en la
necropsia de un tifico y por KuippeL y
Cuasgror en las de asistélicos.

La cantidad de sangre contenida en
la cavidad peritoneal es variable: desde
ser insignificante, hasta haberla en varios
centimetros ctibicos en el cobaya y en bas-
tante cantidad en el hombre.

Junto a la pancreatitis aguda con pun-
teado hemos encontrado
una vez, en un caso de hernia estrangu-
lada, un hematoma difuso retro-perito-
neal, sin encontrar sangre en la cavidad
abdominal; el péncreas en este caso esta-
ba mds aumentado de volumen que en los

hemorragico,

otros, pesando 120 gramos, 50 mas que
el promedio normal. Carxor, entre las
pancreatitis hemorrdgicas cita otra va-
riedad con coleccién hematica enquistada
en la transcavidad de los epiplones y que
nosotros no hemos encontrado entre las
producidas por oclusién intestinal. Car-
NOT y RoGer lo comparan al hematocele
peri-uterino y para su produccién es in-
dispensable la obliteracién del hiato de
Winslow.

La citoadiponecrosis la hemos encon-
frado en el mismo pancreas y principal-
mente en el peritoneo que le envuelve;
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también se encuentra, y nosotros lo he-
mos observado varias veces muy tipiea,
en el mesenterio; el epiplén lo presenta
con mucha frecuencia; habiéndole en-
contrado de tamafio mucho menor, y no
tan manifiesta la zona rojiza que rodea
a los del epiplén. Se presenta en zonas de
una forma irregular, desde un grano de
mijo a una lenteja, de una consistencia
semidura; a veces en el centro aparecen
reblandecidos y como hundidos con re-
salte de las partes periféricas; y sus li-
mites unas veces bien definidos, otras apa-
recen como difuminados. En un caso de
Hernia estrangulada, se mostré de una
manera clara en la grasa de la atmodsfera
renal. En la literatura sobre pancreatitis
se citan casos de placas lechosas en la
cavidad toracica y medula ésea que nos-
otros no hemos podido comprobar ningu-
na vez. Las células adiposas de estas placas
estan afectas de necrosis con la consi-
guiente desaparicién nuclear; y la gota
de grasa con contornos angulosos, poli-
gonales, A sus alrededores aparecen tam-
bién los tejidos vecinos alterados y en
necrosis.

Al estudiar la sobrecarga adiposa, nos
ha llamado la atencién la topografia de
sus células en los que consideramos esta-
dos iniciales de la atrofia adiposa y co-
rrespondientes a preparaciones de pan-
creas de cobayas. Es la situacion perica-
pilar y en poco espesor, de las células adi-
posas, que se presentan de un tamano pe-
quefio que va aumentando a medida que
se alejan del capilar, para, al llegar a un
caracteres de

limite, empezar a ofrecer

necrosis. Serian estos los comienzos de
una atrofia adiposa del érgano, que inva-
de mds tarde la glandula en todos sus pun-
tos y aisla porciones que aparecen rodea-

das completamente por grandes células

adiposas, que en la invasién ya no sélo
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guardan disposicién pericapilar, sino que
avanzan en desorden y no siguiendo una
linea especial y fija, sino de una manera
general, masiva,

Ein los linderos de las zonas en atrofia
pueden observarse los elementos glandu-
Ii”'l‘\" como en '](‘.*U]"}(']l .\. con ('Hl:lf'“'l'(',\.
tintoriales <[i.-‘tin1n<, con una mayor aci-
dofilia y nicleos en picnosis. No se obser-
van en las zonas limitrofes a estas de
necrosgis, Lo que si se¢ observan son algu-

doble

sido interpretado por los autores como

nas células con nucleo y que ha
signo de degeneracién celular (BorTIN).
Segtin nuestra opinién si podria tener la
presencia de dichos nicleos un ecardcter
degenerativo, pero estaria en relacién con
la incapacidad de las células de los acinos
para elaborar sus fermentos. La presen-
cia de otro nucleo, que a nuestro juicio
podria interpretarse como el nticleo ac-
cesorio que en 1881 deseribié Nussaum,
seria por una detencién o defectuosa ela-
boracion . de los fermentos paneredticos,
que darfa lugar a la no intervencién del
nucleo aceesorio en dicha elaboracién, ya
1311(~ como ()IL-'!‘]‘\(‘) ()A.\‘I'_\ {’r\'-\:{'l I\‘ CON-
firmé HaAaGeEN (1897), tendria como fun-
cion la de regenerar los granos de cimé-
geno, fragmentandose despudés de la ex-
pulsién de los mismos.

LAGUESSE no acepta la intervencién di-
recta del nicleo en la secrecion de estos
granulos, sino que lo haria prestando al
protoplasma algunos derivados de la nu-
cleina necesarios para su formacién. Como
quiera que sea, podria tratarse del nticleo
accesorio; parece apoyar este aserto el
hecho de no haber encontrado ninguna
ctlula en division.

Segiin (1919).

supone en la

[LBECLERC v PBLISSIER

acordes con la teoria que
lipasa pancredtica el origen de la estea

tonecrosis, la marcha del proceso de ne
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crosis tendria lugar a partir de los fondos
de saco glandulares, alcanzando la por-
cién interna de los acinos, las eélulas cen-
tro-acinosas y mas tarde el tejido de sos-
tén y el adiposo.

En la actualidad se tiende a admitir
que la esteatonecrosis se originaria bajo
la accion de la bilis v las lesiones hemo-
rragicas por las del jugo intestinal.

En las regiones apopléticas o en ne-

hallado

matorias sobreagudas, como se

crosis no hemos lesiones

infla-
deseriben
en la pancreatitis hemorrigicas tipicas,
ni, como cita Borrix, infiltraciones leuco-
citarias independientes de dichas lesiones.

[.os islotes de

[LANGERHNS presentan

en las preparaciones distintos aspectos

que procuraremos analizar. Lo primero
que llama la atencién, es la variacién nu-
mérica de los islotes, pues mientras en
unos campos microsedpicos apareeen con
cierta relativa profusién, en otros es raro
el hallazgo de los mismos, dependiendo
del grado de evolucién del proceso de la
pancreatitis, ya que en los primeros esta-
dios parece observarse una notable dis-
minucion, que en los estadios mas avan-
zados, y a pesar de las zonas de inutili-
zaeiomn anatémica :l;mrllxl;n‘. Se Ve coml-
pensado por un aumento del niimero. Esa
desapariciéon que durarfa muy poco tiem-
po, el suficiente para que tuviera lugar
la reaceiéon productora, estaria a nuestro
juicio relacionada con la aparicién de
ia grasa pericapilar, de la que antes he-
mos hablado, puesto que, estando en po-
sesion el islote de una abundante irri-
gacion por capilares y siendo alrededor
de éstos en donde primero asienta la atro-
fia adiposa, ésta alcanzaria a los islotes.
IEn cuanto al aumento en el namero, que
también se observa en el tamano, plantea
un interesante y discutido problema: el

del origen de las células insulares, Il pan-



Microfotografia nim. 1
Frombosis vascular

I Microfotografia niim. 2
romb S vascular ¢ i i i
Ombosis vascular con cé¢lulas adiposas pericapilares.

Microfotografia nim. 3
Zona de apoplegia pancredtica.

Microfotografia niim. 4
Trombosis vascular Necrosis.




Microfotografia nim 5 Microfotografia nim. 7
Atrofia adiposa. Esclerosis perivascular

Microfotografia nim. 6 Microfotografia nam. 8
Atrofia adiposa. Canaliculo pancreatico repleto de células.



Microfotografia niim. 9 Microfotografia nim. 11
Canaliculo pancredticorepleto de células. Islote gigante.

Microfotografia niim. 10 Microfotografia ntim. 12

Esclerosis pericanalicular Degeneracién hialina del estroma conj.vasc. de
un islote.
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?
Microfotografia nim. 13 Microfotografia nim. 15
Esclerosis peri e infralobular. Esclerosis perilobular.
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Microfotografia niim. 14 Microfotografia nam. 16
Escler. perilobular. Esclerosis difusa.
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creas primitivo lo forman cordones ce-
iulares macizos que mas tarde se convier-
ten en tubes irregulares que estan consti
tuidos por células claras, entre las cuales
de vez en cuando se observan otras més
oscuras, las células turbias, a expensas de
las cuales y por un proceso de cambio de
polarizacion de las mismas y penetracién
de los capilares sanguineos, se formarian
los islotes primitivos o de Laguesse, qu:

'iil 1']

tercer o cuarto mes se converti-
rian en los secundarios o de Langerhans,
pero sin diferencia estruetural con los pri-
mitivos, a decir de AroN. Pero esta trans-
acino-insular seria Unica,

formacion no

sino que podrian existir otras de tipo
insulo-acinoso. Basindose en esta propie-
dad anfierina de las células glandulares
pancreaticas, afirma LrGUESSE que du-
rante toda la vida persistiria, dando lugar
constante estado osecilatorio

& un entre

acinos e islotes. Esta teoria de la oscila
cion dcino-insular no es compartida por
Diamare, Kister, PEArRCE y otros, que
afirman que los islotes son cuerpos (-Dih-
liales que se desprenden del drbol pan-
credtico embrionario independientizdndo
se: llaman a esta teoria, de la [»t'l'\-llllid:ul
de DiAMARE.

ARoN con RamEz LENTATI v Max CLA-
RA, de

rhans presentan una histogénesis segin

sostienen que los islotes Lange

la especie animal, a expensas de los islotes
preexistentes de canaliculos excretores v
de écinos. En el hombre. sestin ellos, ten-
dria lugar la primera forma.

l':n nuestras fn}'<-}1:|1';1(-ium'> creemnos qll"
tendria lugar la formacién de los islotes
4 expensas de las edlulas acinosas en un
periodo reaccional de la glindula: hemos
observado islotes gigantes que en la peri-
feria no presentan. en alguno de sus pun-
08, una delimitacién precisa con los dci-

nos glandulares: las células correspondien-
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dife-

renciacién entre las insulares y las aeino-

tes a estos lurares no ofrecen una

sas, apareciendo éstas como dislocadas e
introduciéndose en el islote.

Curris y GELLE estudiaron las formas
de paso dcino-insulares, diciendo que se-
rian muy numerosas, con superabundan
cia de islotes de Langerhans, en las pan-
glucosuria. En la diabetes

creatitis sin

encontraron el fenémeno opuesto: for-
mas de transicion insulo acinosas con dis-
minuciéon del

nuimero de islotes. BorTIiN

no encuentra modificacion en la curva
de glucemia: segiin él, la secrecién exter-
na estaria muy alterada, con deficiencia
casi total de los fermentos paneredticos
Lerunre dice que en la diabetes se en-
contraria una hipertrofia de los islotes.

Borrin en sus trabajos no encuentra
la menor hiperplasia de las nsulas.

En los islotes de mayor tamafio se ob-
serva a veces una S(pl»l'(»(';“';_{:] [)i_‘;[||('~1]1;1)'i;|
de sus células.

Otra lesion

muy frecuente en los islo-

tes, es la degeneracion hialina del estro

ma conjuntivo-vascular de los mismos,

jue se presenta con un aspecto homogé
neo y mas refringente, con mayor capa-
cidad tintorial, retraccion de la luz vas-
cular y ligera atrofia de las eélulas de los
islotes.

estan

LLos conductillos

pancreaticos

afpctos de alteraciones caracterizadas en

unos casos por el desprendimiento del
epitelio que tapiza el interior de los mis-
mos, que cae a la luz vaseular: en otros
parece como si dicho epitelio hubiera expe
rimentado una accién proliferativa in-
(l('!

imagenes analogas a las

{ensa, eonducente a la obliteracion

conducto, con
observadas en las pancreatitis agudas sim-
ples. Hemos observado ligeras dilatacio-
nes de los mismos. FROENKEL y GRAWITZ
encontraron en casos de pancreatitis he-
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morrigica, dilataciones que llegaban a la
rotura del canal excretor, vertiéndose el
jugo panereditico en la cavidad abdominal.

En algunos casos pertenecientes a pin-
creas humanos, principalmente de indivi-
duos afectos de ileo ]»:ll'ulf[i('() post-opera-
torio en los que tard6é algunos dias el
“exitus letalis”, se observan zonas de es-
clerosis que corresponden en la mayoria
de los casos a un origen pericanalicular,
que en los conductos llega a ahogar su
luz, dando lugar a la angiopancreatitis
LEREBOULLET
deseribieron en algunos casos de diabetes.

esclerosa que GILBERT y
En los mismos pénereas y con mayor in-
tensidad en los individuos que anterior-
mente al episodio agudo de oclusién com-
pleta sufrian una oclusién crénica, se ob-
servan zonas de esclerosis que correspon-
den unas veces a la forma perilobular, y
otras a la intralobular, que se diferencia
de la primera en que ésta penetra en el
l6bulo, fragmentdndolo y aislando los dci-
nos y es de origen vascular, cosa que no
sucede en aquella, que lo es canalicular
y no penetra en el lobulillo.

A veces la esclerosis llega a individua-
lizar los elementos de los dcinos; es la
llamada esclerosis acinosa, que no seria
mas que una esclerosis difusa de origen
intersticial. También hemos encontrado
la esclero-lipomatosis.

Los islotes de LANGERHANS presentan
muchas veces unida a la degeneracién
hialina, que ya hemos descrito, una reac-
cion fibroide peri-insular con esclerosis
del tejido pericapilar y a veces puede, in-
cluso, llegar a ofrecer el islote un aspecto
aciniforme o estar afecto de procesos de
atrofia o degeneracion.

Todas las observaciones en material
humano, han tenido lugar en las necrop-
sias de individuos muertos en las clinicas
de esta Facultad. En el caso citado, de es-
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trangulacién intestinal, posterior a una
apendicectomia, se trataba de una mucha-
cha a la que se habia practicado la citada
intervenciéon abdominal, tres meses antes
de la oclusiéon. En la necropsia se encon-
tr6 una brida en la fosa iliaca derecha
que rodeaba el intestino, ocluyendo su
luz y una dilatacién por encima del obs-
tdculo con la pared intestinal congestio-
nada y poca cantidad de sangre en la ca-
vidad peritoneal.

En otro caso se trataba de una volu-
minosa tumoracién renal. Y tres casos de
hernias estranguladas con la consiguiente
mortificacion de la pared intestinal, y
gran cantidad de sangre en la cavidad
abdominal en dos de ellos, en el otro muy
poca.

Los restantes casos corresponden a fleos
post-operatorios, con gran distensién de
la pared intestinal y congestiéon de higado
y rifién que también se observaba en los
casos en primer lugar citados.

Son estos los resultados de nuestras ob-
servaciones, que sometemos a la conside-
racion del tribunal resumidas en las si-
guientes:

CONCLUSIONES

1.» La oclusién intestinal, tanto clini-
ca como experimental, determina una
pancreatitis hemorragica aguda con cito-
esteatonecrosis.

22 8i se prolonga la vida de los in-
dividuos afectos de o. i. o de cobayas
puestos experimentalmente en france pa-
recido, origindndose esclerosis pericanali-
culares en la mayoria de los casos; en
otros tendria un asiento perivascular.
Existen esclerosis peri e intra-lobulares ¥
tambi¢n acinosas,
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3.2 La atrofia adiposa tendria en sus
comienzos un origen pericapilar.

4* En los &cinos tendria lugar, en
algunos casos, una desorientacién de sus
células, con tendencia a no agruparse en
dcinos.

5. En las primeras fases de la pan-
creatitis, téendria lugar una desaparicién
de los islotes, que iria seguida, en las re-
giones no afectas de necrosis, de un au-
mento en el tamafio y nimero de los
mismos. Los islotes muchas veces estin
afectos de una degeneracién hialina del
estroma conjuntivo-vascular y también de
una reaccién fibroide peri-insular con es-
clerosis del tejido pericapilar, llegando,
ineluso, a presentar un aspecto aciniforme,
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RESUM

Estudia Uautor Uanatomia patologica del pan-
creas en loclusié intestinal, confirmant la tro-
balla de pancreatitis hemorragiques agudes amb
citoesteatonecrosi provocades per aquella. Con-
firma Vautor els experiments portats a cap per
Bottin i detalla minuciosament les lesions pan
creatiques, aixi com el possible cami sequit en
lur produccid.

RESUME

L'auteur étude Uanatomie pathologique du
pancréas avec occlusion intestinale en confir
mant U'occiurence de pancréatites hémorragiques
@igues avec citosteatonecrose. causées par elle.
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Il confirme les expériences et les affirmations
de Bottin et détaille amplement les lésions
pancréatiques ainsi que le chemin probable-
ment suivi par elles dans leur production.

SUMMARY

The author studies the pathological anatomy
of the pancreas in cases of constipation and
confirms the ocurrence of acute homorrhagical
pancreatitis with citosteatonecrosis provoned
by the same. He confirms the experiments and
the assertions of Bottin and treats in detail
of all the pancreatic damages and of the man-
ner in which they probably are produced.

RIASSUNTO

L’autore studia Uanatomia patologica del
pancreas, nei casi di occlusione intestinale, e
conferma la trovata di pancreatitis acute emor-
ragiche con citosteatonecrosi provocatas da
questa. Conferma 1 lavori sperimentali e le con-
clusioni *di Bottin e descrive minuziosamen-
te le lesioni pancreatiche e possibile proceso di
formaszione.

ZUSAMMENFASSUNG

Der Verfasser beschiftigt sich mit der
pathologischen Anatomie des Pankreas bei
Darmuverscluss und bestitigt den Befund wvon
akuten hemorrhagischen Pankreatitis mit Citos-
teatonekrosis, welche durch sie hervorgerufen
werden. Der Verfasser bestitigt die Versuche
und Beauptungen wvon Bottin und geht auf
alle Einzelheiten der Pankreasschidigungen ein-
gehen ein, desgleichen auf den Weg, den sie
moglicherweise bei threr Entstehung durchlau-

fen.




