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RESUMEN:
La pancreatitis aguda por desembocadura andmala del colédoco, es un
en edad

padecimiento poco frecuente. de predominio en el sexo femenino,
Corresponde el 0.15% al 1.5% de las

productiva, y en la raza oriental.
diferentes etiologias de pancreatitis.

Su etiopatogenia no es muy clara pero esta relacionada con un
aumento de la presion intraductal y alteracién en el mecanismo del esfinter
de Oddi por anomalia de la unién del sistema biliopancreatico. Se estudiaron
siete pacientes con diagndéstica de pancreatitis aguda por desembocadura

andmala del colédoco, dos pacientes con tratamiento meédico conservador y
cinco pacientes con procedimiento quirargico.

El estudio de mayor sensibilidad para integrar el diangéstico etiolégico
es la colangiopancreatografia retrogrado endoscépica, la cual debe realizarse
en todos los pacientes con pancreatitis de etiologia obscura; teniendo como
alternativa la colangiografia percutdnea cuando existe contraindicacién para
CPRE. Las complicaciones observadas en los casos estudiados fueron casi
similares a una pancreatitis aguda por otra etiologia; se pueden encontrar

asociada 3 otras malformaciones congénitas. La mortalidad fue del 28.0%.
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INTRODUCCION:

La pancreatitis aguda se puede definir como un proceso inflamatorio
agudo del pancreas que se caracteriza clinicarnente por dolor abdominal y
elevacion de las enzimas pancredticas en sangre y orina. Lo habitual es que
se resueslva con restitucién morfolégica y tuncional del pancreas, si bien las

funciones exdécrinas y endoécerinas pueden permanecer alteradas por periodos

wvariables de tiempo. Puede manifestarse como un episodio unico o
recurrente. (1)

Durante los ultimos 400 afos se han descrito en la literatura médica
ejemplos de iinflamacion pancréatica, pero este problema se considerd
extremadamente raro hasta tines del Siglo XIX. En 1989, Reginald Fitz reunié
17 ejemplos “pancreatitis hemorragicas”, 21 casos de “pancreatitis

supurativa” y 15 casos de “pancreatitis gangrenosa”

vy hevé a cabo un
andlisis detsllado de ia informacion clinica y anatomopatolégica disponible.

Casi todos estos pacientes se diagnosticaron basaéndose en hallazgos de

necropsia. pero se proporcioné una descripcidén valiosa de la evolucion de ta
pancreatitis aguda mortal.

Desde esta revisién, el uso mas amplio de la Laparotomia Diagnostica

v la introduccién de las mediciones de las concentraciones de Amilasa en

Orina v en Suero (2) asi como la colangiopancreatografia retrograda
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endoscopica (CPRE). han permitido el diagndastico mas frecuente de

pancreatitis vy estudiar las formas no mortales de esta enfermedad.

La pancreatitis aguda ya no se considera una enfermedad rara. pero su
tratamiento clinico aun es motivo de controversia. a pesar de NUMErosos
estudios en Jlos Jultimos BO afios. Los factores que contribuven a esta
controversia incluyen las dificultades en la clasificacidn y el diagnésticeo de la

inflamacién pancreatica. Ya sabemos que desde el siglo XIX se ha observado
una relaciéon entré ia colelitiasis y la pancreatitis aguda. Opie propuso en
1901 que la obstruccién por calculos de un conducto biliar y pancreatico

comun en la smpula de Vater puede causar reflujo de bilis hacia el Conducto
pancreatico y la consiguiente pancreatitis. Estudios mas recientes han
demostrado calculos vesiculares en las heces del 85 al 94% de los pacientes
que se recuperan de una pancreatitis aguda pero sélo el 15% de Jos
enfermos con colelitiasis sintomatica. Por tanto. parece probable gque el paso
de calculos a través de la ampula de Vater puede iniciar una pancreatitis

aguda. No se ha aclarado si depende la obstruccion del conducto pancredtico
comdn, o de algun otro mecanismo. congénito, idiopatico, etc. etc.
Epidemiolégicamente se sabe que debido a la falta de criterios

vy de manifestaciones clinicas esoecificas, se

diagndsticos unanimes
producen errores diagnésticos en un porcentaje variable de casos,
La incidencia de la

lo que

diticulta Ja recoleccién de datos epidemioldgicos.
pancreatitis aguda es variable dependiendo el afio, v del drea geografica en

que se realicen los estudios; sin embargo, comparando los [levados a cabo
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en afos sucesivos en el Mismo lugar, se ha comprobado un incremento de la
misma.

La Pancreatitis Aguda es una enfermedad frecuente en los Servicios de
Urgencias Hospitalarias, constituyendo det 0.15% al 1.5% de los
diagnésticos en los Hospitales de México, aproximadamente 23 casos
anuales de diferentes etilogias.{14)

CLASIFICACION DE LA PANCREATITIS AGUDA

Hace mas de veinte aiios se adoptd la clasi

icacion de Marsella para la
pancreatitis, que la divide en dos grupos: Aguda v Crénica, para lo cual se
tomé en cuenta que |la primera es casi siempre causada por caiculos que
obstruyen el ampula de Vater, y la crénica se asocia frecuentemente al
abuso en la ingestién de bebidas alcohdlicas, sin embargo el Dr. Cameron no
esta de acuerdo con esta clasificaciéon (3), argumentando que los primeros
ataques de pancreatitis crénica son clinicamente agudos y no se pueden
diferenciar de Jlos secundarios a calculos biliares, y sélo cuando hay

destruccion de parte del drgano se convierten en pancreatitis créonica.

El Dr. Cameron (3,4,5) propone l!a incorporacién de los términos
“reversible” e Tirreversible” para evitar confusiones, asi, ia clasificacién

queda integrada de la siguiente manera:

I. Pancreatitis aguda reversible. Corresponde a la pancreatitis agua que no
deja dafio en 1a gidandula. Es la pancreatitis

aguda de |a clasificaci6én de Marselia.
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. Pancreatitis recurrente reversible. Corresponde a !a pancreatitis aguda

recurreme de ta clasiticacién de Marseila.

11, Pancreatitis Aguda Irreversible. Implica una secuela variable en la glandula
pancreftica, y corresponde a la pancreatitis

crénica de la clasificacion de Marsella.

V. Pancreatitis recurrente irreversible. Equivale a la crénica recurrente de la

clasificaciéon de Marselta.

V. Pancreatitis crénica irreversible.
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TABLA 1.

1I. ASOCIACIONES ETIOLOGICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA:
COLELITIASIS +

ALCOHOL +

IDIAPATICA +

TRAUMATISMOS
Externos
Cirugia
Cpre

TOXICOS Y METABOLICOS
Medicameantos
Hiperlipemia
Hipercalcemia
Insuficiencia renal

ISQUEMICA
INFECCIONES

Virus
Bacterias

na pnet Viae
Parasitos mtraductales

CONGENITAS Y HEREDITARIAS
Obstruccion congénita del conducto pancreatico
Desembocadura anomaia del Coledaco.
Hipertrofia del esfinter de Oddi
Pancreas anular.

OTRAS

Bloqueo mecanico

Pancreas divisum

Diverticutos duodenales

Enfermedad de Crohn duodenal
ULCERAS PEPTICA PENETRADA
EMBARAZO
TRANSPLANTE
FIBROSIS QUISTICA DEL PANCREAS
PORFIRIA AGUDA INTERMITENTE
PURPURA TROMBOTICA TROMBOCITOPENICA

Las causas senaladas con + explican el 60/90% de los cuadros.
CPRE: Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica. (1)



1. ETIOLOGIA:

Son muy numerosos los factores implicados en su etiologia (tabla 1)
predominando claramente Ia litiasis bifiar y ef alcoholismo. Le siguen en orden
de frecuencia las pancreatitis idiopaticas., quedando entre un 10% y un 15%
de causas menores restantes. Sin embargo para Ranson (3,6.7) pueden ser
agrupsdas en cuatro categorias.

a. CAUSAS METABOLICAS
b. CAUSAS MECANICAS
c. CAUSAS VASCULARES
d. CAUSAS INFECCIOSAS

a) LITIASIS BILIAR

La coleiiti as al iolégi mas frecuentemente asociado en

nuestro medio. Encontrando célculos bilaires en un 50% a 60% de los
pacientes con pancreatitis aguda. Es mas frecuente en mujeres que en
varones, v la edad media de aparicion oscila entre ios 30 a 70 afios. Si no se
corrige la patologia subyacente de las vias biliares, el riesgo de desarrollar
crisis recurrentes es de un 33% a un 67% en los siguientes tres a doce

w La mor i ad ] ‘_ es casi 10% vy tiende a disminuir en episodios

posteriores (1),

b) ETILISMO
El consumo de alcohol es e! segundo factor etiolégico mas frecuente,

si bien, como se indicé anteriormente, existen variaciones geograficas,

predominando EEUU y Norte de Europa. En México constituyen el 10 al 30%
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de los casos.{14) Es comun que el primer 1} dio de pancr iti ]

etilica se produzca tras un periodo prolongado de ingesta excesiva de
alcohol, que varia entre 8 y 10 anos. Predomina en varones, y 13 edad media

de aparicidn oscila entre los 30 y 45 afos de edad. (1.6,10,11)

c) OTRAS CAUSAS

Numerosos férmacos vy toxinas se ha asociado etiol6gicamente a ia
pancreastitis aguda (Tabla I)). Su incidencia es escasa vy en la mayoria de los

€8s0s No estan claros los mecanismos por lo que se pueden producir. Entre

los trastornos b6l i i en la etiologia de la pancreatitis aguda

se encuentran las Hipertrigliceridemias. las crisis pancre#ticas ocurren

vte con nivel de trigli idos superiores a 1.000/2.000 mg/dl. La
ingesta excesiva de alcohol puede dar lugar a aumentos moderados de
wriglicéridos, pero muy raramente superiores a esta cifra, esto indican la

existancia de una i pr e en el metabolismo lipidico

(hiperlipoproteinemias Tipo I, IV v V, de Federickson), exista o no abuso de
alcohol. Su mecanismo patogénico es desconocido. Otras situaciones
asociadas con hipertrigliceridemia vy pancreatitis son el embarazo, el
tratamiento con estrégenos, y el tratamiento con Vitamina A. La
hipercalcemia es otro de los trastornos metabdlicos relacionados con fla
pancreatitis aguda; esta se produce en pacientes con hiperparatiroidismo con
una frecuencia que oscila entre 1.5% vy el 19%, v cerca de la mitad

desarrollan formas crénicas con calcificaciones pancredticas. Esta asociacion
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pusde estar transitoriamente oculta por el efecto hipocalcemiante de la

pancraatitis.

TABLA 11 (1)
PANCREATITIS INDUCIDA POR MEDICAMENTOS Y TOXICOS:

RELACION COMPROBADA
Alcohol etilico

Alcohol metilico

insecticidas Organofosforados
8 Meecaptopurina
Clorotiazida

Furosemida

Tetraciclinas

Estrégenos

Acido Valproico

L Asparaginasa

Azatioprina

Infusiéon de lipidos por via intravenosa

PROBABLE
Clortalidons
Acido estacrinico

Nitrofurantoina

Metildopa

Corticoides

Yawrégeno: Hipercalcemia

AINE: Antiinflamatorio no esteroides.

Durante e! embarazo s.e describen de p. aguda, ta
mayoria en el tercer trimestre v en el periodo postparto, y generalmente con
litiasis biliar concomitante; y son de cardcter leve. Llas pancreatitits
postoperatorias se asocian con una tasa de mortalidad (del 25% al 509). 1as

intervenciones sobre el paAncreas son las mas frecuentes; otras cirugias
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responsables pueden ser las del tracto biliar, estémago. ducdeno y menor

frecuencia las extradigestivas como By/pass cardiopulmonar.
La realizacion de la colangiopancreatografia retrograda endoscoépica

(CPRE) puede asociarse a pancreatitis leve con una frecuencia de 1 al 3.5%

de casos.
La lesiones traumaticas del pancreas son la causa mas comdan de ia

peancreatitis en ninos y adolescentes. (1. 2, 9, 10, 11).

El 75% de los trauwnatismos corresponden » heridas penetrantes, v of
25% a lesiones cerradas, estas Glitimas debidas generalmente a accidentes

de wéfico.

Los enfermos de insuficiencis renal crénica pueden desarrollar

episodios de pancrestitis aguda generaimente leves. (1.2,3,10,11)
También hay casos descritos tras el transplante renal, cardisco,

hepsti habi /] e en los seis iguientes del atorio y

709%. Que generalmente estan

con una mortalidad asociada 20% sl

asociadas a Ia administracién de los farmacos inmunosupresores (L-

asparaginasa, la azatioprina y esteroides).

Las agentes infecciosos capaces de producir pancreatitis aguda. como
lovirus; asi como

virasles, (V. parotiditis), virus i y citor
obstruccién del Mycoplasma Pneumoniaie y raramente Salmonella Typhy.

bolos de ¢ ol vy ar itis (por rismos

Otras causas infrecuentes &
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. itaria por
ssociada al sindrome de Reye (1.3.4).

de escorpién y pancresatitis

Hoy, en un numero considerable de pancreatitis que se consideran

ideopéticas puede demostrarse un trastorno subyacente gracias al desarrollo

de la CPRE (1), que permite identifi fitiasis no de d. por ecografia y
otras lesiones infrecuente entre las que se incluyen tumores ampulares,

coledococele, quistes duodenales, y periampulares, pancreas divisium,

obstruccién del cond & i por i i i pseudoquistes
fios y t es, asi a ar del é
ias ¥ del del Oddi vy Céncer pancreético.

d) IDIOPATICAS

Es ol grupo de pancreatitis en las que permaneace desconocida Ia causa
de la misma. su frecuencia es muy variable, fluctuando entre el 10% vy el
50% en distintas series. Sin embargo, estudios recientes han demaostrado
que puede ser considerablemente menor {menos del 10%).
(1.2,3,6.10,11,12). Aqui se pueden también clasificar las malformaciones
congenitas de |a via biliar, pancreética, etc. etc.

IV. PATOGENIA

B! pancreas exécrino es una gldndula cap#z de producir y liberar

enzimas proteoliticas en grandes cantidades. qQue son ailmacenadas Vv

excretadas posteriormente a los ! extr itelial hasta un sisterma

acinar y tubular hasta el duodeno.
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En condiciones normales esta protegido contra la accién de sus
propias enzimas por una serie de mecanismos: a) Las proteasas pancreaticas
estan almacenadas en forma de precursosres inactivos o cimdgenos. b} ta
existencia de una capa Mmucosa que protege la red ductal; c) La existencia de
inhibidores enzirmaticos circulantes como la Alfa 2 macroglobulina v la Alta 1
antitripsina, y d) la presencia de un inhibidor pancreatico de la tripsina, que
evita su activacion hasta que aicanza el duodeno, donde el tripsindgeno es

activado por las enteropeptidasas duodenales.

E!l mecanismo o.rincipal patogénico responsable es un proceso
autodigestivo por la activacion prematura de cimoégenos que activan enzimas
proteoliticas y lipoliticas en el pancreas. Los fendmenos que desencadenan
esta secuencia de reacciones enzimaticas permanecen desconocidos, con las
siguientes hipotesis patogénicas. (1,10,12,13).

1). Teoria del Reflujo Duodenal. Puede jugar un papel en algunos casos de
pancreatitis pero en ia mayoria de ellos, no hay evidencia gue la apove.
2). Teoria del Reflujo Biliar. Esta hipo6tesis esta limitada principalmente a la
pancreatitis asociada con colelitiasis. Sugiere que la impactaciéon de un
lito en la porcién distal del canal comun facilita el reflujo de bilis hacia el
interior del conducto pancreatico, v es mas ostensible como mas severa
si la desembocadura del colédoco es baja por maiformacion congénita.
3). Teoria de la obstruccién del flujio pancreatico. En el caso de la litiasis
biliar esta teoria sostiene que un lito biliar o la inflamacién secundaria
al paso del mismo, podrian obstruir transitoriamente el conducto biliar

comun vy el pancreatico {especialmente en alguna de las cinco variantes
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de la desembocadura del coledocoo en su tercera porcién con -

el péncreas.(12) (Fig. 1) 5)
indispensable en la iniacién de la cascada proteolitica,

ta activacién del tripsindgeno es el paso -
si bien el -

mecanismo intrapancreatico responsable es desconocido.
Tedéricamente el comun denominador en la patogenia puede ser un
celular producido por una serie de
ta permeabilidad de ia -
A\ 4

trastorno en el metabolismo
factores, dando jugar a un aumento de
membrana que rodea ias hidrolasas lisosomales en la céluta acinar,

la activacién de las mismas. Ademas se produce la activacion de -

a
coagulacidn, -

como el de! complemento, Ia
La accién de las enzimas
los hallazgos

otros sistemas.
la cinasas, v el sistema fibronolitico.

proteoliticas y de péptidos vasoactivos explican

histopatolégicos de la enferrmedad.

V. ANATOMIA PATOLOGICA

s aguda se relaciona con el

E! aspecto morfolégico de ia pancreati
grado de severidad de la misma. En los estadios iniciales se observa necrosis

grasa peripancredtica y edema intersticial, con moderada infiltracién por

leucocitos polimorfonucleares, lo que constituye la pancreatitis edematosa.
La enfermedad puede progresar hacia la necrosis de elementos glandulares vy
necrosis grasa ampliamente distribuida por toda la cavidad abdominal, dando

lugar a 'a pancreatitis necrotizante. {1,3)
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Fig. 1 Cinco variantes de la relacién de la tercera porcién de! colédoco, con
el pancreas. El colédoco estd cubierto parcialmente por una lengdeta de
tejido pancreatico en 44% de los casos /A y 8/, estd totalmente cubierto en
30% de los casos (C), sin cubrimiento en la cara posterior del péncreas en
16.5% (D) y cubierto por dos lenguetas de pancreas en 9% de los casos (E/.
{Con autorizacién de Gray SW, Skandalakas JE: Embryology for Surgeons.
Philadelphia, WB Saunders, 1972 p 243
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La oclusion tromboética de los vasos sanguineos, posiblemente mediada

por la pancreati puede ser un factor determinante en esta
progresion. Puede haber hemorragia por rotura de vasos sanguineos si Ia
necrosis llega a afectar la pared de algun vaso, dando lugar a colecciones
sanguineas en el pancreas o en los espacios retroperitoneales circundantes,

lo que constituye la pancreatitis hermorragica.

Vi. CLINICA

El sintoma principal es el dolor abdominal subito, progresivo, alcanza
su intensidad de varios minutos a una hora, aparece el epigastrio en el 50%
de los pacientes o en hipocondrio derecho, izquierdo o difusa en todo el

b irradiacién a apula, espalda, en hemicinturén o cinturén o

ambos flancos, y con frecuencia como dato de choque o coma. Las nauseas

. ¥ vémitos estan en el B0% de los pacientas.

A la exploracion fisica dolor severo, hiperestesia. hiperbaralgessia,
resistencia muscular, distincién abdominal, disminucién de ruidos
intestinales, febricula, los signos de Grey Turner y Cullen {(1,.6,7) infrecuentes

v aparicién tardios. (1.8,9)

€l proceso inflamatorio alcanza mucosa gastrica, duodenal causando
gastritis duodenitis, hemorragia digestiva leve, la misma extensién
inflamatoria afecta el mesenterio con paralisis y edema intestinal, necrosis y
perforacién y formacién de fistulas, puede haber trdmbosis de (a vena

esplénica.
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A nivel del sistema cardiovascular hay hipotensién arterial, chogque
hipovolémico, por exudacién plasmaiatica al retroperitoneo, acumulacién de
fiquidos en el intestino atdnico, pérdida de liquidos, por voémitos o
hemorragia. Hay vasodilatacién con aumento de la permeabilidad vascular.
Siendo el choque ta primera causa de mortalidad en la primer semana de

evolucion.

A nivel del sistema respiratorio hay insuficiencia con descenso de la
presion de oxigeno arterial, secundaria a 1a formacién de shunts derecha e
izquierda intrapulmonares, por microtrombos intravasculares, resultado de

una coaguiacidon diseminada intravascutar-subclinica.

La hipovolemia se considera como factor patégenico de falla renal con

una disminucidn det filtrado giomerular v del flujo plasmatico renal.

Una hiperglicemia leve y transitoria se observa en el 15% al 25%. La
hipocalcemnia también es un hallazgo frecuente, siendo raro la tetania
probablemente secundario a) secuestro de calcio en éreas de necrosis grasa;

b) por hipoalbuminemia c) alteraciones en la secrecion y funcidn PTH.

Ocasionalmente hay necrosis qrasa subcutanea. tardias, en
extremidades como ndédulos subcutdneos rojizos. Las alteraciones de la
coagulacidn incluyen trobopenia, aumento del fibrindgeno de factores V vy

Viil, dismunucién del factor V y elevacidon de los niveles de plasmindgeno y
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antoplasmina. Pueden desarrollar como y psicosis en la pancreatitis graves.

{(1.3.10.11)

El sindrome de la Pancreatitis Aguda (edematosa recidivante, crénica),
se considera una entidad nosopatolégica que cada vez es mas frecuente en
los servicios de Urgencias de los Hospitales Generales afectando a la
poblacién cada wvez mas joven, independientemente del sexo; y que

peneralmente dejando secuelas y en ocasiones llegan a la muerte.

E! diticil diagnéstico de estos pacientes, asi como la terapeudtica
temprana hace que en muchas ocasiones existan limitaciones a nivel del
servicio asi como del propio Hospitai: inclusive las complicaciones requieren

el traslado a otras unidades.

Es importante hacer notar que se requiere de una valoracién
rﬁeliculosa, con el apoyo de Laboratorio y Gabinete, asi como una
exploracién clinica, de modo que se establezcan las diferencias de
hiperamilasemia; por lo Que excluir otras causas como son {a Ulcera Peptica
perforada o penetrada a Pancreas. Colelitiasis. Coledocolitiasis, isquemia

mesentérica, etc. etc. amerita un eguipo multidiciplinario.

Al establecer el diagnéstico de wna Pancreatitis Aguda, se debe
cuestionar su etiologia vy es precisamente en donde se requiere apoyo de

Ultrasonografia abdominal, Tomogratia Computarizada del abdomen asi como
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Colangri grafia Ret End Opi v i L
emplec del Sistema de doble Clssifi ion Pr d de R ] in Ia
etiologia; para complementario con et Sisterns de Evaluacion Prondstics de
i el Si de Gravedad Pronéstica del APACHE

mrie/Osborne y Gl
n.

Conocer la atiologia de Ia Pancreatitis AgQuda puade ayudsar a instaurar

un diagnosti an0o v 8 i ias pli i i d. 1., 3.
19, 11), por otro Iado una de ias etiologias que genera grandes
[ i iones, es la b ra anéd la del léd va que debido a
su poca frecuencia Heva a error diagnéstico, pues se le busce
intenci o dando lugsr a severos sfectos adversos en @ paciente.
No i i ion en Ia a Que nos orients para conocer is
] Wcia v pr is de Pancr itis con d D » And (.
te su f imcion con

integrer un

Colédoco. En gran i
Patologia Biliar; pars poder proponer idess gque permitan
inicisr uns terapedtica real, que sersé

diagnostico m&s oportuno; e
inada @ ir s i, o Motivo por ¢l cusl este astudio

se 6 a dicho pr F cabe ) que ia etiologia de la
de ser ling b det é péncress y

Pancreatitis crénica
duodeno. (Tabla ). (T).
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TABLA 1%

ETIOLOGIA DE LA PANCREATITIS CRONICA
Alcoholismo cronico

Anomasiiss congénitas del

Asociade s asnfermedades hep bilisres v

Pc pancreatitis cromnica. (1)




a)

b)

<)

(zo)

LOS OBJETIVOS GENERALES DEL ESTUDIO FUERON:

Conocer la incidencia de Pancreatitis Aguda que se presenta en el

Hospital Genera! Xoco de Enero de 1994 a Noviembre de 1995,

Determinar cuantos casos de Pancreatitis Aguda estan relacionados con

la Desembocadura AnGémala del Colédoco.

Determinar la edad, sexo v las complicaciones mas frecuentes en
pacientes con Pancreatitis Aguda por Desembocadura Andémala det
Colédoco.



€21)

a) MATERIAL:

Del 17 de Enero de 1994 al 30 de Noviembre de 1995, ingresaron al
‘ Hospital General Xoco de SSDDF, un total de 43 pacientes con el
diagnéstico de pancreatitis aguda de etiologia diferente. De los cuales se
incluyeron en el presente estudio 7 pacientes con Pancreatitis Aguda por
Desembocadura Anémala del Colédoco, cuatro pacientes del sexo femenino

v tres pacientes del sexo masculino con un rango de edad de 34 afios a 52
aftios. Para iniciar a dichos pacientes en el estudio se solicité ef
consentimiento informado de sus familiares. Su escolaridad maxima era la

primaria, de ocupacién variable, hogar, campesino, mecanico y albanileria.

b) METODO:

Se

Se presenta un estudio de casos prospectivo y longitudinal.
incluyeron todos los pacientes que cumpliaron con el criterio de inclusién de
pancreatitis aguda de origen oscuro (ideop4tica). Estos pacientes ingresaron
al Hospital por el servicio de Urgencias con diagnéstico presuncional de
s aguda: por lo que fueron sometidos a diversos procedirmientos:

pancrea

a) Manejo conservador para su estabilizacion hemodinadmica; que consistié en

administracién de soluciones parenterales coloides y cristaloides, instataciéon

de catéter central, sonda nasogistrica, sonda de foley, oxigenoterapia y

plasma como paquete giobular en caso necesario; ademas de administracion
para mitigar el dolor

de analgésicos via intravenosa {(nalbufina 10 mgs).
abdominal, antibioticoterapia de amplio espectro (metronidazol 500 mgs IV



©/8 hrs, gentamicina BO mgs |V cada 8 hrs.. pgsc 5 millones IV cada 4 hrs.)
inhibidores H2 (50mgs IV cada 8 hrs), vitamina K (a 25 Mgs IV cada 24 hrs.)

asi como el inicio de nutricién parenteral total (NPT).

Durante éste periodo se realizaron estudios béasicos de laboratorio y

qabinete: Biometria hematica completa, determinaciéon de amilasa sérica

seriada, pruebas de funcionamiento hepatico (transaminasa glutdmico
bilirrubinas totales, indirecta, directa, albamina,

oxalacética, pirGvica,
creatinina vy

alobulinas, relacién A/G) quimica sanguinea (Glucosa, urea,

nitrégeno ureico), triglicéridos y perfil de los mismos.

Tiempos de coagqulacién, protrombina vy tromboplastina parcial,

plaquetas. electrolites séricos, gasometria arterial, detgrminaci_én de déficit

base. secuestro de liquidos grupo y factor Rh. Estudios de gabinete:
electrocardiograma, tele de térax p/a, simple de abdomen de decbito,

ultrasonografia abdominal. tomografia axial computarizada de abdomen.

cotangiopancreatoqrafia retrograda endoscopica (CPRE) para establecer un
diagndstico.
Los pacientes que no evolucionaron satisfactoriamente con el manejo

conservador requirieron b) Intervencidn quirdrgica {laparotomia exploradora)

con diferentes procedimientos en el cual se pudo establecer el diagnéstico

etioldgico.



Los métodos de estudio para intearar el diagnéstico fueron
colangioqrafia transcisticio. colangiografia trans/sonda en T y CPRE. EI
sequimiento de estos pacientes fue de aproximadamente 6 a 8 semanas a

través de la consulta externa; posteriormente fue imposible cantarlos.



RESULTADOS:

La proporcién de los pacientes con pancreatitis aquda por
desembocadura del colédoco fue de 7 entre 43 pacientes con pancreatitis

aquda. es decir en un 16% se lleqd a este diaandstico etioibaico.

Los antecedentes heredo familiares tienen relacién minima, siempre v
cuando exista maltformaciones en la familia. De los antecedentes personales
no patolégicos tuvieron relacién con tabaquismo y alcoho6lismo crénico en la

mitad de los pacientes.

Er_\ los antecedentes personales patoldgicos un caso cursé con
colecistitis crénica litiasica e ictericia intermitente de 5 anos de evolucion;
otro caso fue referido de un hospital postoperado de colecistectomia
complicada, y un caso mas manifiesto por ser gemela, con hepatitis a los 15
anos, postoperada de colecistectomia vy exploracién de via biliar ademas de
cofocacién de sonda en tres semanas antes de su ingreso al hospital Xoco; el

resto de los pacientes estudiados no hubo otros datos relevantes.

El cuadré clinico de los siete pacientes es caracteristico a una

s aguda (Ver TABLA (V).




(zs)

No. DE CAS0S

POR DESEMBOCADURA ANOMALA DEL COLEDOCO

s

AT,

[Vémito

Distencién Abdom.
Fiebre

ictericia
P{ipereslesia
Hiperbaralgesia
Hipertensién Art.
[Taquicardia
Deshidratacion

IChoque

3 4
- +
+ -
- -
+ +

Py

-

WN AN 8oy

& W oW

Fuonte: Expedientas clinicos del

Archivo deal Hospital General Xoco SSODF (14)



TABLA VI

RESULTADOS DE LABORATORIO PARA EL SISTEMA DE DOBLE CLASIFICACION
PRONOSTICA DE RANSON. EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS

INGRESO No. DE CAS0S _ 1
1 2 3 L} 4 [ 1 }

EDAD ANOS »n » 10 ! 50 o » n
[LEUCOSITOS1S (U/mn)  qonq 6200 0.0 | 1200 | 7o | oo | aan0 |
iLucosA (ng/dl) | g | wes | e | omo 02,0 | 2850 | 200.0 :
LD (/1) e | o | owema | o w0 | 260.0 | 280.0
AST {T60) (U/1) 970/ | 32.4 42,1 .1 3.7 | 1.0 W |

las 48 Hrs.
DESCENSO DE T (8) B4 | 15.0 .0 0.0 0.0 | 500 3.0
ELEVACION DEL DUN (ng/d1) | 14 wo/al | 37.9 10.0 1.0 0.7 | 1.8 0.1
ICALCEMIA (ng/d1) | 7.6 nosat | 8.0 6 7.0 .0 |80 8.0
PAPO, (noHg) {60 g | .60 6 0.70 M |om 0.80
DEFICIT BASE (MEQ/1) } 4 meqt | 402 R.b 5.0 5.0 6.0 5.0
SECUESTRO DE

1QUIDOS Litro 3000 mls, { 3000 000 2000 2000 Jono 2.300

1

FUENTE: Expedientes clinicos del Archivo del Hospital General Xoco SSDDF (14)
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TABLA V

ORATORIO_BASICO DE Lp PANCREAITIS \ DEL, COLEDOCO
ASO ) 2 3 4 5 6 7
B ms L wr {es vy wa | ws | s o,
10, 464 “t.04 281, FINT) a0, 45.24 20.04 L]
LEUC. 700 200 1050 | 11,200 | 70 | n.ose | 9.0
GLU. ws kg | M [ 102 ma sl
f“ 14 8 6.8 7 " 0 8 o/t
ILASA 1159 200 m 0 ) 872 1600 n
PLAQUETAS 20000 | wnadga | oneooo | 20000 | eonon | 2ssoea | 200000
[rP. 15 1e " 16 » 1 " '
FTP. “n* e e 25° » L 9*
ot " .0 168.0 | 0.0 260.0 260.0 280.0 u/l
psT. R w4 PEEREX) 8 wo | omo | oun,
PANDAS ] 0 8 ? 2 4 2
19 m M 10 167 20 260 m
6.6 24 5.9 13 2.8 2.7 2.4 wt
1.5 1.2 2.2 13 14 11 30
kB | 1.2 1.6 2.0 1.4 1.6 40
REA 08 198 i) 80.4 &n 95 40 ng/al’
REATININA 1.1 5.3 2.0 2.1 1.1 1.8 20 /il
P ® 821 wa | w2 2.3 50.6 27 wh
N, " m9 6.0 |18 0.7 n.a 0.1 wosal
DEFICIT DE BASE | 4.0 11 B.6 5.0 5.0 6.0 5.0 /)

FURNTR: EXPENIENTI™: CLINICOS DEL ARCRIVG ORI, HSPITAL GRWEWAL XOCN SSOOP.,{14)

(222
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TABLA Vil

Sistema doble de clasificacion pronéstica de Ranson segun la etiologia de 18
pancreatitis aquda

iﬂm T “Hiliar

nareso
Edad > §5 anas > a 70 afos
Leucocitos (U/mm™ > 16.000 > 18.
{Glucosa (mg/d) > 2 > 220
iLDH (UNn > 350 > 400
AST (UN > 250 > 2%0
PB horas
escenso del hematocrito > 10% > 10%
lavacion del BUN (mg/diy > 5 > 2
alcemia (mg/d) < 8 < 8
resion arterial de oxigeno (mmHg) < 60
éticit de base (mEqg/) > 4 > 5
ecuestro de liquidos > a 6 litros > 4 Lts.
TABLA Vil
Si na de eval iGN prondsti de Imrie-Osborne

ecuento leucocitario > 15.000/mm
Glucemia > 200 mgd/di

UN > 16 mmol/l

Presion arterial de oxigeno < 60 mmHg
iCalcio sérico < B mg/dl

IAlbamina sérica < 32 g/l

LDH > 600 U/

PST > 200 UAN

Los parametros analiticos se refieren a las 48 primeras horas del ingreso.
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Los datos proporcionados por las pruebas de laboratorio en todos las
pacientes (Tabla V., Vi, VIil, Vill) permite observar la frecuencia, asociacién
de resultados con el prondstico de la pancreatitis aquda de etiologia etilica,
biliar y desembocadura anémala del colédoco. Considerando Ranson 11
factores: leves menos de tres y severo tres o mas; los de Imrie y Osborne;
que en su conjunto los criterios Multiples tienen una buena sensibilidad y
valor predictivo negativo (probabilidad de que un paciente con resuitado
negativo presente un episodio leve), pero la especificidad y el valor predictivo
positivo (probabitidad de que un paciente con resultado positivo presente un
episodio grave)., son menores. APACHE |l es un reciente sistema prondstico
de una evaluacién de gravedad basado en un indice de 12 wvariables

fisiolégicas, es mas complejo que los anteriores vy limita su aplicacién en la
practica diaria. (1}

El uso de Ila ultraéonograﬁa abdominal permite observar Ilas
caracteristicas del higado. la dilatacidén de la via biliar v extrahepdtica, asi
como 1a configuracion de las paredes de las vesiculas, la ecogenicidad como
es la presencia de litos intravesicales, en la desembocadura del colédoco v el
aumento del tamaio de la cabeza, cuerpo del pancreas asi como quistes y

colecciones como pseudoquistes y absceso pancréatico. (TABLA IX)

i
i
H
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USG EN LA PANCREATITIS AGUDA POR DESEMBOCADURA

TABLA 1X.
ANOMALA DEL COLEDOCO

FSE’IEBU‘M'NAL No. DE CASOS

x 2 1 3 - L 5 l 6 J 7 LMAI’.
jColédoco Dilatado + - - - - - - 7
IColédoco Tuortuoso + - + - 3
Péncreas aumentado de
Tamano * > - - + - - 7
Prob. Quiste Coledc 0 1
Dilataciéon Via Biliar
Intra v Extrahepitica + + - - + - + 7
k-itos en Colédoco J + - - - P

Fuente: Expedientes clinicos del Archivo del Hospital Genaral Xoco SSDDF (14)
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Se efectud S de 7 pacientes Colangiografia trans/sonda en T, vy fueron
sé6tlo a los pacientes que se sometieron a laparotomia exploradora, se colocd
para ferulizar el colédoco una sonda en T de calibre 18 y 20 F pasando
aproximadamente unos 20 cc de medio hidrosoluble (conray al 60%) que nos
permitié durante el transoperatorio observar caracteristicas det colédoco, su

desembocadura baja, dilataciéon del mismo, asi como litos en su interior.

(TABLA X).
: DEL COLEDOCO
ICOLANGIOGRAFIA POR SONDA T No. CASOS
1 2 3 4 s 6 7 | Torar
Desembocadura Baja Colédoco| + - -* - 4

ul

folédoco Diuatado +

itos en Colédoco + - -+

Fuente: Expediantes clinicos del Archivo del Hospital General Xoco SSDDF (14)




(32)

El uso de la colangiopancreatografia retrogrado endoscépica (CPRE) se
uss desde 1976 para efectuar diagnésticos de quistes coledocianos pero

Jdltimamente ha venido a ser una regla para el diagnéstico de malformaciones

congénitas de (a3 unién biliopancredtica. Se efectué a los 7 pacientes

encontrando desde dilatacién acinar de los conductos intrahepadticos derecho
itiasi: o de ia dmpula de Vater y una

" 16doco

eizqL o, c
desembocadura baja del colédoco desde ia segqunda hasta la tercera porcién

del duodeno (TABLA XI). Siendo este estudio de una sensibilidad de! 90 a

100%.

TABLA XI. PANCREATITIS AGUDA POR DESEMBOCADURA ANOMALA
DEL COLEDOCO
COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADO ENDOSCOPICA
No. OE TAS0OS
] 2 3 - S 6 I kd TYYTAT.

loc6 can estenosis en j
orcian intraprancredtica - - - 3
MA DE AMPULA VATER + + - - 1
esembocadura Baja Colédoco| + -+ + - - - &
[IQuistes Colédociano ‘ 1
Litos en el colédoco ' + - + + - 5
nfermedad de Caroli J J } b 3

Fuente: Expediontes clinicos del Archive del Hospital General Xoco SSDOF (14)
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Se efectuaron 5 procedimientos Qquirdrgicos de los 7 pacientes

incluidos; en donde los pacientes fueron estilizados hemodindmicamente v se
procedié a efectuar laparotomia exploradora con incisiones supra e

infraumbilical, efectuando primeramente aspiraciones de liquido de reaccién,
v posteriormente efectuando lavado quirdrgico de la cavidad para asi

disminuir la peritonitis quimica, efectuando una revisién sistematica de toda
ia cavidad, asi mismo se efectuaron procedimientos como colecistectomia,

pancreatectomia subtotal, esplenectomia. omentectomia, colocacién de

saratogas a cabeza y cola del pancreas., expioracién de ia via biliar dilatacién
de la misma a través del uso de los dilatadores de Bakes, lavado con
solucién salina de la via biliar, prueba hidréulica, como ferulizacién de Ia
misma con sonda T del No. 18 y No. 22, efectuando en tiempo

transoperatorio una colangiogragia trans/sonda, y por Gltimo colocacién de
penrose. (TABLA Xil}

TABLA Xil. PROCEDIMIENTO QUIRURGICO EN LA PANCREATITIS AGUDA
POR DESEMBOCADURA ANOMALA DEL COLEDOCO

EH'UC'EDTMTENYO No. DE_CASOS
UIRURGICO
2 3 - 5 TOTAL

Laparotomia Explcradora
IColecistactomia

xp. Via Biliar

ondaen T

aratogas

avado quirdargico
ancreatectomia Sub-total
splenectomia ‘1
mentectomia

-
~

+

LR R RN
(AR RERIT-]

L Y

LR IR I )

“esavanawn

AR RN R X

Fuante: Expedientes clinicos del Archivo del Hospital General Xoco SSDDF (14}
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Los hallazgos auirurgicos encontrados fueron fibrosis del colédoco

dif; ion del lédoco mas de 10 mm. jabones en pancreas vy raiz del

maesenterio. infiltrado retroperitoneal. necrosis pancreatica. colédoco distal
estenosado. conductos intrahepdticos dilatados. quiste coledocianoc vy
colelitiasis como liquido de reaccién (TABLA Xlll). Como resultado de las
evaluaciones antes citadas se encontré que: el digndstico etiolégico de la
pancreatitis aguda en Jos siguientes pacientes fue: Desembocadura baja de ila
porcién distal del colédoco. ademas de que un caso presentd dilatacion
sacular de conductos hepiticos derecho e izquierdo (Enfer. de Caroli) un
quiste fusiforme de mina dimensién y Situs inversus.

Los tipos de tratamiento empleados fueron cinco de siete pacientes

fue tratamiento quirdargico y dos pacientes tratamiento meédico conservador.

{TABLA XI).

TABLA Xiil. HALLAZGOS QUIRURGICOS EN LA PANCREATITIS AGUDA
POR DESEMBOCADURA ANOMALA DEL COLEDOCO
= — ——
CASOS ] 2 3 a s 3 2 |rorarn
U COLEDOCO - - - 3
DILATADO + 10 mm. - + + - - s
IPANCREAS EDEMATOSO + + + + - s
L JABONES + + + -+ 4
HEMORRAGIA -+ + 2
INFILTRADO RETROPERITONEAL - -+ + - -
NECROSIS + b3
ICOLEDOCO DISTAL ENTENOSADO - - + - a
ICONDUCTOS HEPATICOS DILATADOS + 1
IQUISTE COLEDOCIANO + 1
OLELITIASIS + + 2

FUENTE: Expedienites clinicos del Archivo del Hospital General Xoco SSDDF (14).
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Se encontraron varios tipos de complicaciones en Jlos pacientes

operados y no operados. Las cusles en la evaluacién hubo fi iones 2
a 5 pacientes quirargicos durante el transoperatorio como hipotension
artenal desquilibrio hidroelectrolitico y choque (TABLA XIV). Se complicaron

3 pacnentes de 5 en el postoperatorio con deshidratacion hipoténica., dastos

de hi nia y d ilibrio hidrolectrolitico. Por Gitimo las complicaciones

de pacientes no operados como una insuticiencia renal progresiva, acidosis

metabdlica, sirpa fase I, desnutricién, silibrio hidroel e
ictericia leve (TABLA XIV).
TABLA XIV. COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA ESR

DESEMBOCADURA ANOMALA DEL COLEDOCO
PACIENTES OPERADOS

1 2 3 4 s 6 ] TOTAL
HAY - - * 3
HIPOTENSION ART. -+ > 2
CHOQUE + b3
I. POSTOPERATORIAS R .
DESHIDRATACION -* - - 3
HIPOKALEMIA - 1
DESEQUILIBRIO ELECT. - . + - -
HADOS VNG OPERAD
El 3 a 5 & = TOTAL
L * + 2
© ACIDOSIS METABOLICA + - 2
INSUF.CARDIACA - 1
SIRPA FASE 1l - - 2
DESNUTRICION + + 2
DESEQUILIBRIO ELECT. - + - - -+ s
ICTERICIA LEVE -+ - 3
Fuente: Expedientes clinicos del Archivo del Hospital General Xoco SSDDF (14)
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De los pacientes incluidos tres de siete fueron ingresados al Servicio

de la Unidad de Terapia Intensiva debido a compli iones inminentes del

propio padecimiento como hipotensién arterial, datos de choque endotéxico,

¥ idr 1 vy d ilibrio hidro/electrolitico, insuficiencia

rena!l progresiva, acidosis metabélica, datos macroscopicos de pancreatitis

necrético/h orr&Qi hi Via y sirpa fase Ii.

De los tres pacientes al ingreso en a sala de terapia intensiva dos
pacientes fusron operados; uno de ellos fallecid, y otro evoluciond

satisfactoriamente. El paciente que no fue operado Su Manejo consistié en

apoyo () io, b 6li tuvo una evolucién adecuada a la mejoria
egresandose del servicio.

Durante la estancia en el servicio de terapia intensiva tuvieron un
promedio de dias estancia de 3.3 dias. (TABLA XV).

PACIENTES OPERADOS N RADOS CON
PANCREATITIS AGUDA POR DESEMBOCADURA ANCMALA
.DEL COLEDOCO.

TABLA XV. INGRESO EN LA SALAYDE TERAOD;IQ lNTENSleIA EN

A UTT No.
1 2 | Y Y 5 & 2 TOTAL.
as estancia 2 a a 10 DIAS
omplicaciones + -+ +e 3
altecen + + + 2

Fuenta: Expadientes clinicos de! Archivo del Hospital Genera! Xoco SSDDF (14)
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Todos los pacientes operados y no operados que no ingresaron al
servicio de terapia intensiva, estuvieron en el servicio de cirugia general, con

un monitoreo mMinucioso de su condicidn clinica, ventilatoria y metabdlica.

Finalmente el motivo del eareso consistié en alta por mejoria cuatro de
tos siete pacientes con un 57%. Alta por trasiado a otra institucion sdlo un
paciente que fue el 25%. La defuncidn fue sélo dos de los siete pacientes

incluidos siendo un 28%. Con un rango de edad promedio de 39.5 afios
{16).

El promedio de dias estancia hospitalaria fue de 7.8 dias, teniendo

como minimo 5 dias y como maximo 15 dias. (TABLA XVI),

TABLA XVI

MOTIVOS DEL EGRESO Y DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA POR DESEMBOCADURA ANOMALA DEL COLEDOCO

T. DIAS DE ESTANCIA No. DE TAS0OS
HOSPITALARIA N 2 2 - < P 5 [
it. MOTIVO DEL EGRESO
Alta por mejoria + - + + a
Traslado - 3
Detuncidn + + 2

Fuente: Expedientas clinicos del Archivo de! Hospital General Xoco SSDDF.
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DISCUSION:

Al obtener los diferentes pardmetros diagnésticos como  la

colsngiogratia trans/sonds en T y Ia | 1] grafia, en la literatura
se refiere étod de diagnodsti i igno de Jlas anomalias
congéni del téad v del conducto pancreatico, (1, 12, 16, 17 y 18).

Se encontré que la colangiogratia trans/sonda en T fue positiva en 4 de
custro casos: en tanto que la CPRE fue positiva en 7 de siete casos, con una
bilidad de 95 al 19% (16, 18).

El ultrasonido abdominal, ésta prueba permite ver la dilatacién del

colédoco y la posible presencia de litos, aunque impide observar nitidamente

ia dura debido a el gran edema del pAncreas, gas intestinal, etc.,
etc. lo cual la convierte en una prueba rutinaria en la pancreatitis aguda, pero
insuficiente pare reatizar un diagndstico preciso de alteraciones congénitas en

* la porci6n pancreitica e intraduodenat.

Por otro lado los criterios del sistema prondstico de Ranson son
.insuficientes para valorar 13 evolucién y prondstico en este tipo de pacientes

vya que igual que ia ultasonogratia abdominal no permite una mayor certeza.

No todos los pacientes con pancreatitis aguda por desembocadura
antmala del colédoco ameritan cirugia, pero si en aquellos en que tengamos

un diagndéstico etiolégico, o la evolucién clinica sea insidiosa, complicada y
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en aquellos que se documente una malformacién congénita del colédoco

asociada con quistes coledocianos y pancrestitis recurrente (316).

No hay datos concluyentes para saber si la desembocadura congénita

del colédoco genera una mayor frecuencia de pancreatitis aguda.

hecho de que cuatro de siete

Es importante tomar en cuenta el
intracoledocianos.

1nes estudiad: se observars la formacién de litos

podria significar una relacién de fa pancreatitis por desembocadura andmala

del cotédoco y !a pancreatitis de origen biliar.

En el presente estudio se hizé ta CPRE a todos los pacientes con

ideopética o de origen obscuro, integréndose el

pancreatitis aguda,
di 16 para

diagnéstico etiolb6gico: por lo

qQue seria una ir

rutinariamente este estudio.
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CONCLUSIONES:

Proponer que siempre se realice la colangiopancreatografia retrogrado

o & a los tes con pancrealitis aguda de etiologia obscura vy

3

Seris importante estudiar mas 8 fondo 1a relacion de la desembocadura

anémala del colédoco frente a una pancreatitis aguda, su asociacion,

factores predisponentes. factores
v adultos, teniendo en cuenta que es una patologia

1antes en ientes idtricos

rara, de predominio
femenino y en individuos de raza oriental.

dura anémala del colédoco desde

Las cinco vari de la
el punto de vista embrionario, anatémico ofrecen un alto grado de dificultad

tanto por su diagnéstico como el acceso quirdrgico.

Existe un aumento real en la presién intrapancredtica que permite un
reflujo libre y constante de jugo pancredtico asi como alteracién en el

mecanismo del esfinter de Oddi en todos los pacientes con anomalia de ta

unién del sistema ductal biliopincraatico.
El dngulo de |8 unidn Biliopancredtico es agudo, mide 26.8% y su
incremento por anomalia congénita del colédoco puede predisponer a una

pancreatitis aguda. La colangiografia percutanea es una alternativa para
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orroborar el diagndstico etiolégico. especisimente en aquellos pacientes no
) para efectuar la CPRE.

contra ir

qQuiriargicos vy donde

La pancreatitis aguda por desembocadura anémaia del colédoco puede
estar asociada con otras malformaciones congénitas con Situs inversus.
v quistes coledocianos (fusiforme y sacular); estos

enfermedad de Caroli
efectuando una

dltimos requieren de tratamiento qQuirargico

colecistectomia con
una

un
A4 Y de Roux;

coledocoyeyunostomia
e interposicién

hepaticoduodenostomia
hepatoyeyunoanastomosis en Y de Roux.

veyunal o
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