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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatona de! pancreas de
mult:ple v diversa etiologia y con un espectro patoldgico que varia desde un
estado edematoso de la glandula hasta uno hemorragico y necrdtice. 1a presercia
de necrosis se relaciona con mayor severidad pudienda involucrar telidos

adyacentes u 0rgangs a distancia {1)

Por lo general entre e 80-90% de los episodios de pancreatitis aguda son
de cursc clinico de leve a mocerado, restaurandose lg funcion normal de |a

glandula después del cuadro agudo. (1)

La incidencia de la enfermedad varia sequn la regidn geografica, algunos
de los repartes informan una incidencia anual de 242 por millén de habitantes (9),
Wilson e Imrie {(11) informan de un aumente en la incidencia de la enfermedad en
Escocia de 6% por milldn en los afios '60 a 750 en los ados '80. En México no
ternemas trabajos gue nos orienten sobre la incidencia de la pancreatitis aguda.
De 108 mil hospitalizaciones por pancreatitis aguda en E U A durante 1987, 2251

pacientes muriercn. {30}

El alcohol v |a colelitiasis representan el 80% de todas las causas de los
episadios de pancreatitis aguda observados en paises occidentales. Existe una
lista extensa de otras condiciones asociadas a pancreatitis aguda que
representan un 10%, y el 10% restante ha sido catalogado como idiopética.

(3BT



La patogénesis de la pancreatt's biliar aguda no esia totaimente entandida
y pudiera ser multifactorial. (2 Lz mayoria de las pedras gue desancadanan un
ezisodio agudo pasan espontaneaments g través del dmpula de Vater hacia e
cducceno. Sea han gncontrado litcs en colédoce en hasta 83% ce pacienizs con
enermedad de curso severa, en contrasie con solo 28% en aquellos erfermos

cor episcdios leve. (21

Es necesanio investigar el crigen kiliar ¢e un episadio de pancreatiis er
acJdellos individuos &in aniececanies d2 abuso en el consumo de alconhcl mi ¢a

c'ra cendicién clinicz asociada. (4;

El ciagnostico se realza por hallazges bioquimicos. ultrasonograficos yio
temogréfices {411223,70) La dentificacidn temprana de aguellos pacientes gue se
cressntan con pancreatitis biliar aguda es impontants va gue se podria prevenir &l
desarroilo de complicacionss sisidmicas 6 locales. o también evitar la recur-encia
de los atagues. Esics pacie~ies depen ser somstidos a colecistestemis vy
exoloracion de las vias biliares en cuanio ceda el atague agudo. habituaimeniz en

el mismo internamients. (58)(73)

En 1887 surgid la colecistaciomiz |laparoscépica, que ha tenido una répids
gceptacién en un pericdo coro de tiempo, siends actuaimente el traizmiento
preferido peara los pacientes gue reguigren colecisisctomia. El manejo ¢z |z
coledocolitiasis en estos pac'entes es controversiai. Una de las opcicres es
realizar colangiopancreatografia endoscopica retrdgrada (CPER) previo a ia
colzcistectomia iaparoscopica, En el Hospital Espafici tedes los pacientes con
sospeha clinica. bicguimica y/oc ultrasonografica da coledocolitiasis han sido

scmetidos en los Gllimos afics 2 CPER pravia & la colecistactiomia laparoscdpica,

2



El uso de la CPER temprara (24-48 hrs. de evcolucién) en pacientes con
pancreatitis biliar aguda debe reservarse para aquelles casos con colangitis y/o
ictericia obstructiva. en los gue la esfinterotomia endoscdpica con extraccion de
litas puede ser de gran utihdad. En contraste. en [os pacientes con pancreatitis
biliar aguda sin colangitis ni iclernicia obstructiva no hay benaficic en el uso
tempranc de la CPER. En estos casos es preferible esperar & que ceda el cuadro
agudo de pancreatitis para realizar ta CPER previa a la colecistectomia

laparoscépica.

De lo antericr surge la metivaciér para la presente Tesis: Revisar los
resultades del abordaje con Colangiopancreatografia Endoscédpica Reirégrada

(CPER) en ia pancreatitis biliar aguda en el Hospital Espanicl de México
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MARCQO TEORICO

I. PANCREATITIS AGUDA

El pancrzas es una glandula de 15 x 7 x 3 cm. con un peso apreximado
ertre 85 y 75 gramos. que posee actividad endocrina (islotes) y exdcrina {acinas),
pero cuya funcidn principal es la secrecidn de enzimas protecliticas potenies,
lipoliticas y amiloliticas necesarias para la digestidn de nutrientes en el intesting.
La autodigestion del pancreas no ocurre en condiciones ncormales debido a
mecanismas de proteccidn como |a secrecion de las enzimas en forma inactiva y
ta presencia de inhibidores sistémicos y locales de tales enzimas. Una serie de
factares pueden alterar los mecanismaos de proteccidon y producir un atague de
pancreatitis aguda come resultado de la activacién inapropiada de enzimas de la

glanduta. {2C)

Historia:

Hace mas de un siglo (1889), Reginald Fitz describic algunas de las
caracteristicas clinicas y patoldgicas madernas de la pancreatitis aguda severa.
(81 Al iricic dzl presente siglo (1901), Opie establecido la asociacion entre
colelitiasis y pancreatitis aguda, y en 1817 Symmers establecio al alcohol como
factor patogénico importante en pancreatitis aguda. (12)(13) En 1925 Moynihan
describio |a naturaleza dramatica de ta pancreatitis aguda coma la mas terrible de

las calamidades que tienen relacion con las visceras abdominales.



Definicion:

Segun el Simposium Internacional sobre Pancreatitis, celebrado en Atarta.
Ga., en Septiembre de 1982, se define a la pancreatitis como un proceso
inflamatorio agudo del pancreas que puede afectar estructuras lccales y 6rganos

distantes.

Patogénesis:

La necrosis y el dafo vascular en |a pancreatitis aguda son causadas por
la autodigestion del pancreas por varias enzimas lipoiiticas y proteciiticas

activadas dentro de ia glandula.

La activacidn de la tripsina tiene un papel primordial en iniciar algunos de
los eventos patogénicos. (14)(20) Solc peguefas cantidades de tripsina son
necesaria para la activacion de ofras enzimas y sustancias bicactivas La tripsina
es inactivada por el inhibidar de 1a tripsina presenrte en el tejido pancredtico y en
las secreciones, y ademas por la alfa 1-antirripsina y otros inhibidores de

proteasas en el suerc.

La activacion del sistema cinica-kalicreina causa vasodilatacion, aumento
de la permeabilidad capilar y acumulacidn de leucocitos 10 que contribuys a la
inestabilidad hemodindmica. La elastasa es otra enzima protealitica activada por
lz tripsina que disuelve Ias fibras elasticas de los vasos sanguineos produciende
hemorragia. La fosfolipasa A2 activada, en presencia de acidos biliares. destruye

las membranas celulares causando necrosis del paréngquima. No hay un innibidor



especif:co para la fosfolipasa A2 v ésta junio con otras sustancias bioactivas

{hsofosfolipides) participan en el sindrome de insuficiencia respiratoria del adults

La lipasa en presencia de acidos biliares causa necrosis grasa. ésta
enzims a diferencia de ias anteriores es la Unica gue se sintetiza en su forma
activa y necesita de los acidos bilizres para su actividad bioldgica. También en la
pancreatitis aguda se activan otrcs sistemas incluyende el de la coagulacidn,

finrinolitico y el del complemento. {(14)(20]

El dafg a los vasos sanguineos resulta en hipoxia tisular y mayor necrosis
celular, producisndo un circulo vicioso en el cual se activan mayor cantidad de
enzimas. Lo arterior provoca deplecién de los factores inhibidores y. como estos
no pueden ser reemplazacoes se agravan las condiciones. Ei mecanismo por
medic del cual se inicia la activacién de |a tripsina es una pregunta que adn no ha

sido contestada.

Se han planteado algunas tecrias entre las cuales se mencicnan:

a.) La cbstruccion dat conducto pancreatico causa hiperignsion ducial.

alteracion en e! drenaje v extravasacion del jugo hacia el parénquima pancreatico.

b} Otra teoria clasica es que la pancreatitis aguda provocada por un
calcule impactado en el ampula de Vater permite reflujo blliar al pancreas vy

posteriormente la activacion enzimatica.

c.) La tercera teoria habla de reflujo duodenal gue contiene enzimas

activadas, enterocinasas y bilis hacia el conducto pancreatico. (14420)(24)
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Etiologia:

El alcchol es sin duda la causa ne obstructiva mas frecuente de
pancreatitis aguda; mientras que |a litiasis de la via biliar es |a causa obstructiva
mas fracuente. En consecuencia la coledocolitiasis v el abusc en el consumo de
alcchol son las dos causas mas impertantes de pancreatitis aguda. representando

hasta el 80% de los casos. (3)

La pancreatitis aguda de eticlogiz biliar sera tratada mas adelante |a
pancreatitis aguda por alcohol es usualmente vista en hombres con un pics de
incidencia entre 30 y 50 afos de edad. aungue pueden ccurrir atagues a edades
mas tempranas, es necesario que exista consumo de alcoho! importante.

habitualmente afios previos a la presentacion def ataque.

Algunas drogas pueden ser causa de pancraatitis aguda, entre 1as gue se
incluyen: Azatioprina, 6-mercaptopurina. acido valproico, estrdgenos, tetraciclinas,
metronidazel, nirefurantoina. pentamiding, furosemida, sulfamida, metildopa.

citarabina, cimetidina, ranitidina. sulindac, dideoxicitidina (DDI).(21)

La hipertrigliceridemia con niveles de triglicéridos séricos mayores de 1002

mg/dl parece ser causa de pancreatitis aguda.

La hiperlipoproteinemia tipo V es el patrdn predominante encontrade.
aungue se ha abservado también en el tipe | v el IV. (22) El mecanismo de
praduccion de pancreatitis no es clare, pero se ha sugeride gue podria resultar

por efectos téxicos de los acidos grasos liberados por accion de ta lipasa.



El hiperparatiroidismo es una causa rara de pancreatitis aguda y se asocia
a hipercalcemia de moderada a seveéra. aungue una verdadera reiacion causa-
efecta es controversial. El mecamisme que se ha propuesto es la aceleracidn en la

conversion de tripsindgenc a tripsina er: el pancreas (23)

E! trauma brusco cerrado de abdomen es |a causa de pancreatitis aguda
mas frecuente en nifos y también puede cbservarse en adultos. Otras causas de
pancreatitis aguda son la cotangiopancreatografia endoscopica retrdgrada que
puede produciria en el 1 al 10% de los procedimientos; la esfinterctomia
endoscapica en el 1 al 2% de los casos y. finalmente la manometria del esfinter

de Oddi que se ha asociado con pancreatitis en un 5 al 14% de los casos. (15}

También se han descritc episodics de pancreatitis aguda después de
cirugia abdomiral v de cirugia cardicpulmonar en un 0.4 al 7.6% de los casos,
sobre todo cuando existen condiciones de hipotensidn & hipovolemia e

insuficiencia renal. {16){17]

La pancreatitis aguda se ha asociado ademas a agentes infecciosas que
incluyen virus del sarampidn, Epstein Barr. Echo, Cocsakie, citomegalovirus, VIH,
virus hepatotropicos, y ofros agenies como criptococos, toxoplasma gondii,

criptospaoridium. micobacterium tuberculosis v avium complex. (18)(19)
La pancreatitis hereditaria es un cuadro raro y se presenta en nifios. (5)

Existen un nimero considerable de condiciones muy variadas que pueden
producir pancreatitis aguda y se designan como causas miscelaneas, entre ellas:

vasculitis, periarteritis nodosa, enfermedad inflamatoria intestinal. (5)
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Finalmente. un 10% de los casos son Icigpaticas

Clasificacion:

Estudios clinico-patologicos y procedimientos tecncldgicos avanzados han
hecho posible tener una clasificacién de pancreatitis aguda capaz de dar

informacién practica a 'os clinicos,

Las dos ultimas clasificaciones propuestas. la de Cambridge en Marzo de
1983 y la de Marsella en Marzo de 1984, no fueron capaces de tener utilidad
practica debido a gque no incluyeron algunos aspectos morfolédgicos. clinices.

etiologicos. radioldgicos y de complicaciones. (28]

En Atlanta, Ga., EUA, en Septiembre de 1582 se reunid un grupo
numerosae de expertos con el propdsite de emitir una nueva clasificacién,
trabajando con las ciasificaciones previas se establecieron recomendaciones y

definicicnes que son las que a continuacién se presentan: (1)

Fancreatitis Aguda: Es un episcdio inflamatorio agudo del pancreas con

afeccion variable de otros tejidos regionales ¢ de organos a distancia. Las
manifestaciones clinicas y elevaciones de enzimas pancreaticas en sangre y/u
orina son bién conocidas. Los hallazgos patoldgicos varian desde edema vy
necrosis grasa microscépica del parénquima hasta areas macroscopicas de
necrosis y hemorragia pancreatica y peripancreatica. Los episodios iniciales de
pancreatitis aguda en pacientes que subsecuentemente s& sospeche pancreatlitis
cronica subyacente se clasificardan coma pancreatitis aguda hasta que el

diagnéstico de pancreatitis cronica se establezca.
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Pancreatitis _Aguda Severs Se asocia con falla organica muttiple ylo

complcaciones locales tales como  necrosis  pancreatica abscesos
pseudoquistes Habitua!mente se manifiesta poco después de iniciado el cuadra.

la progresion tardia de un episadio feve a un estado severo es rara.

Fzalla organica es definida como la presencia de una ¢ mas de las
siguientes situaciones: a- Chogue (presidn sistélica menos de 80 mmHa) b-
Insuficiencia Puimonar {Pa02 menos de 60 mmHg): ¢ Falla Renal {creatinina
sérica mayor de 2 mg/di post-rehidratacion}. d- Sangrado Gastrointestinai mayor
de 500 mi. en 24 hrs. Ademas ofras complicaciones como coagulacién
intravascular diseminada (plaquetas menos de 10C milimm3: fibrindgeno sérico
menor de 1 gr/lt ¥ productos de degradacidn de la fibrina mayor de 80 microgriml)

y alterac.cnes metabdlicas con czlcio sérico menor de 7.5 mg/dl.. (1)

Los criterios de Ranson y la Clasificacion de APACHE 1, son medidas
Gtiles para determinar |z severided de un cuadro. La determinacidn de fa
gravedad debe establecerse lo antes pasible en el curse de la enfermedad. Este
abordaje permitird las comparaciones interinstitucionaies de datos estratificados

de gravedad al ingreso y al momento de la terapéutica,

Pancreatitis Aguda { eve: Se asocia con disfuncién organica minima y una

recuperacion satisfactoria y pronta. La caracteristica macroscopica e histolégica
es el edema intersticial. Raramente se pusden encontrar areas microscopicas de
necrosis parenquimatosa. La necrosis grasa peripancredtica puede & no estar
presente. Es responsable de aproximadamente 75% de los casos de pancreatitis

aguda.

11



Colegciones Agudas de [iguide: Qcurren iempranamente en el curso de la

pancreatitis aguda. estén localizadas en ¢ cerca del pancreas y no tienen pared
de tejido ¢e granulacidn 6 fibroso. Son comunes en pacientes con pancreatitis
severa en 30 a 50% de los casos sin embargo mas de la mitad de estas lesiones
desaparecen espontaneamente. Rara vez son encontradas en el examen fisico v
son habitualmente identificadas por técnicas de imégen. La composicion precisa
de las colecciones no es conacida. Una de las diferencias entre una colocacion
aguda y un pseudoquiste ¢ un absceso pancredtico es la falta de una pared

definida.

La coleccion aguda de liquido representa una etapa temprana del

desarrollo de pseudoquisie agudos y de abscesos pancraaticos.

No se canace por qué ta mayoria de las celecciones agudas desaparacen

mientras que ofras progresan a pseudoguistes y abscesos.

Necrosis Pancresdtica: Es una arsa focal & difusa de parénguima

parcredtica ne viable, que tipicamente se asocia a necrosis grasa

peripancrestica.

A mayor necrosis pancreatica mayor severidad clinica. La distincion clinica
entre necrosis pancreatica estéril e infectada es critica, debido a que el desarrollo
de infeccién en los tejidos necrdticos lleva a un aumento notable en |la mortalidad:
mientras que los pacientes con necrosis pancreatica estaril pueden manegjarse sin

cirugia. la necrosis infectada es fatal sin drenaje quirdrgico.

12



Macroscopicamente la necrosis no afecta toda la glandula. o hace de

manera superficial, en parches ¢ difusa. conservando la region central ¢ mas

orofunda.

Debide a que los dates chnicos y los resultados de los estudios de
laboratorio son a menudo s.milares en la necrosis estéril v en 1a infectada. es
importante hacer una distincidn por medic de cultives obtenidos por aspiracion
mediante puncidn percutdansa. Esta técnica es segura v el resultade positivo es

indicacion de cirugia.

Pseudoguiste Agudo Es una coleccidn de jugo pancreatico limitada por

una pared de tejido fibroso © de granulacidn y nace come consecuencia de un
episodio de pancreatitis aguda. trauma pancraatico 6 pancreatitis crdnica.
Ocasionalments son palpahles y frecuentemente se descubren por técnicas de
imagen, pueden ser redondeados u ovoides. Un pseudoguiste es generalments
rico en enzimas pancredticas y por 1o general es estéril. La formacion de un
psedoguiste requiere de 4 & mas semanas desde el inicio de la pancreatitis. Los
pseudaquistes cronices se pueden presentar en pacientes con pancreatitis
crénica sin antecedente reciente de un episodio de pancreatitis aguda. Las
bacterias pueden estar presentes en un pseudoguiste pero @ menudo no son de
significado clinico y representan contaminacion. Cuando hay pus presente, |a

lesion es llamada absceso pancreatico.

Absceso Pancreatice: Es una coleccidn de pus circunscrita dentra ¢ cerca

del pancreas, habituaimente sin necrosis pancreatica, que se origina como

consecuencia de pancreatitis aguda ¢ de trauma pancreatico. El cuadro clinico es

13



de infeccidon que se manifiesta tardiamen’e en ef curso de ura pancreatitis aguda

grave a menudo a las 4 6 mas semanas.

La presencia de pus y un cultvo positivo para bacterias u hongos en
pacientes con necrasis pancredtica difsrenciz un abscesc pancredtico de la

necrosis infectada

Es comun que un abscesa $e ingis como consecusncia de recrosis
limitada con licuefaccion e infeccion sscundaria. Pos lo tanio el absceso

pancreatico y la necrosis infectada difieren en su expresian ciinica.

El término absceso pancredtico se ha usado inapropiadamente para todas
las formas de infeccion pancredtica. La distincidn entre zbscesc pancredtico v
necrosis infectada es esencial por dos razones: el riesgo de monalidad de Iz
necrosis infectada es et doble que la de los abscesos pancredticas vy la

terapéutica especifica para cada situacidn es marcadamenta diferents.

Los abscesos que se originan como consecuencia de cirugia pancreatica
electiva no deben llamarse abscesos pancreaticos sino que deben clasificarse

més bien como abscesos postoperatorics.

Otra Terminologia: Los miembros del Simposium consideraron algunos
términos de uso general que en ausencia de definiciones aceptadas son
ambiguos y han resultade en considerable confusion clinica. Quiza ningun término
ha sido el responsable de mas errores de tratamienio que el de flegmdn. Fue

usado desde 1973 para describir una masa abdominal palpable compuesta de



tejido inflamaterio. edematosc y estéril y subsecuentemente también para

necrosis pancreatica a menudo cor infeccion secundaria

Censecuentemente flegmén podria significar edema, necros's 6 infeccien
ce acuerdo a interpretaciones individuales. Por esta razén en la presente

clasificacidn se recomiendz la desaparicién del térming flegman.

E! térmirc de pseudequiste infectado es otro que debe ser abolida debido a
que la relacién entre coleccion aguda. pseudoquiste, contaminacion bacteriana e
infeccidn  verdadera, son condiciones actualmente bien definidas en ésta

clasificacion.

La pancreatitis hermarragica es un término morfoldgico gque ha sido
considerado a menudo como sindnimo de necresis Sin embarge la necrosis
puede ccurrir en ausencia de hemorragia macroscdpica, por lo tanto el término
debe restringirse a descripciones operatorias ¢ al aspecto de la glandula

pastmerien.

La pancreatitis aguda persistente se ha usado para describir una situacidn
clinica en la que el curso de la pancreatitis aguda se ha prolongadc por razones
desconocidas. Con la nueva tecnologia de la TAC dinémica y la bactericlogia por
aspiracién con aguja fina, este términe debe ser sustituido por ta causa especifica
de la persistencia clinica (por ejemple necrosis pancredtica, pseudoguiste

agudo).

Los pafticipantes del Simposium intentaron crear un sistema de

clasificacion ideal para pancreatitis aguda que debe ser simple, objetivo,

15



cuantitative, no invasivo, exacto y cue represente el estado actual de nuestro

conocimiento

Manifestaciones Clinicas:

El dolor es el principal sintoma de |a pancreatitis aguda. comunmente esta

localizade en epigastrio con irradiaciér: al dorse

Usualmente es constante y puede ser severo. La nausea y el vdmito lo
acompanan con frecuencia. Los casos leves se pueden resolver en 1 a 3 dias y

los atagues severos pueden durar semanas.

Al examen fisico 1a hipotensidn y el shack pueden ocurrir en casos severos
como resultado de la pérdida de liquido hacia el intestino y el retroperitoneo,

efecto vascular de citocinas liberadas, el vomita y el sangrado. (20)

En pacientes con pancreatitis necrotizante la fiebre puede presentarss y no
necesariamente significa infeccidn aungue las complicaciones sépticas deben

vigilarse cuidadosamente.

El dolor epigastrico es un hallazgo uniforme y en casos severos 108 signos
de irritacion peritoneal pueden estar presentes y llevar erréneamente al meédico a
pensar en abdomen agudo. La persitalsis estd disminuida ¢ ausente v una masa

abdominal puede ser palpable si existe coleccidn & pssudoquiste. (20)

La exploracian del torax puede mostrar signos de atelectasia yio derrame

pieural. Las equimosis en flancos {signo de Grey Turner) v la equimosis en e
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area periumbitical {signo de Cullen) scn raras pero pueden ser vistas en casos

severos de pancreatitis necrotizante. cuando hay hemorragia retroperitaneal.

Los nodulos cuténeos eritematoscs y dolorasos reflejan necrosis grasa
subcuténea. La tetania hipocalcémica es oiro signo que puede ser rara vez visto.

(20}

Les examenes de laberalorio muestran habituzimente elevacion de la
amiiasa y lipasa séricas a mas de tres veces la cifra normal. asociada a leucocitos
variable. entre 15 y 18 mil con neutrofilia; puede haber anemia aunque e
hemetocrito  puede estar elevads al  inicio como  resultade cde  a
hemaconcentracion. La hiperglicemia es comdn y estd relacionada con la
hberacion aumentada de glucagdn por 10s islotes y también par la disminucion en

ia liberacion de insulina y aumento de glucocorticoides y catecolaminas,

Acemas pueden ocurrir otras alteraciones que se carrelacionan con la
severidad del cuadro como azotemia prerrenal, hipoxemia, hipoalbuminemia e
hipertrigliceridemnia transitoria asi como resultades anormales en las pruebas de

funcion heratica
Diagnostico:

El diagndstico de pancreatitis aguda y su diferenciacion de ofras
enfermedades abdominales depende de una evaluacion inicial cuidadosa, dei uso

del labaratorio y técnicas radicldgicas. La asociacion de la amilasa y lipasa

séricas elevadas, con el dolor abdominal es |a piedra angular del diagndstico. (25}
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Existen algunas causas no pancreaticas de hiperamilasemia que hacen

dificii @ veces su interpretacion. (29)

La lipasa sérica ha mostrade fener mayor sensibilidad y especificidad en el
diagndstico de pancreatitis aguda. (27} Los niveles séricos de amilasa tienden a
retcrnar mas rapidamente a lo normal que los niveles de lipasa. por lo que la
lipasa es particularmente Uil en pacienies que se presentan dias después del

imcio def dolor.

Los niveles séricos de amilasa no son tan altos en la pancreatitis alcohdlica
como en la forma no alcohdiica. Los niveles de lipasa sin embarge sen altos en

ambas formas de pancreatitis. {27)

Un incremento en las transaminasas. fosfatasa aizalina,
gammaglutamiltranspeptidasa y bilirrubina directa de 3 ¢ mas veces lo normal

sugieren fuertemente una causa biliar de pancreatitis. {8)(70)

Las técnicas de imagen son esenciales en confirmar el diagnostico v
proporcionar pistas para la eticlegia. La ultrasonografia continda siendo el método
mas sensible para evaluar el arbol biliar en pancreatitis aguda, con una

especificidad del 100%. {31}

La TAC con contraste es el metodo de imagen de eleccion en delimitar el
pancreas, determinar la severidad y las complicaciones de un episodio agudo de
pancreatitis. La TAC dindmica es el estandar de oro para el diagnostico de
necrosis y la exactitud es mas del 90%. Una zona hien delimitada focal o difusa

del parénquima pancredtico que no refuerza con la inysccidn del medio de
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contraste. que es mayor de 3 cm. o que compromete mas del 30% de Iz gléndula

san requisitos para el diagndstico tomografico.

La dens:dad no pasa de 50 U.H. después de la administracidon de contraste
endovenoso. (1) Las densidades heterogéneas en la grasa peripancredtica
representan una combinacion de necrosis grasa. coleccion de liquido y
hemorragia. Coma resultado de esto. en ccasiones la extensidn de la necrosis no

puede determinarse. (1)

En episodios leves de pancreatitis la TAC dindmica puede ser normal entre
el 153-30% de los pacientes: la pancreatitis moderada & severa es siempre

acompafada por imager: ancrmal del pancreas. (28)

Evaluacion de la Severidad y Pronéstico:

La evaluacion de la severidad de un episadio de pancreatitis aguda es la
Have determinante en el mangjo de un paciente. Se han disefiado varias métodos
para valorar la severidad que incluyen aspectos clinicos bicguimicos, lavado

peritaneal v tomografia computada. (38)

Ransan e Imrie (39) {40) originaimeante introdujeron un sistema de puntaje
multiple, sin embargo estos sistemas tienen desventajas debido a que incluyen
solo datos de la fase inicial de la enfermedad y no es pasible una valoracion

continua durante la evolucian.
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La identificacion temprana de pacientes con enfermedad letal & complicada
es de impoertancia. permitiende el monitorec v epayo terapéutico en unidades de

cuidados intensivos

La mayoria de los pacientes tienen ura enfermadad leve que se resuelve
en corto tiempo con tratamiento conservador y esta asociada ¢an una mortalidad
de menos del 1%. (38) La enfermedad severa se presenta en 8 a 25% de ios

casos {25)(363(39)(40) y estd ascciada con alta mertalidad.

De acuerdo a los criterios de Ranson {38) uno ¢ dos factores positivos
tienen una martalidad de 1% aguellos con tres & cinco factores tiemen una

moralidad de 15% y. aguellos pacientes can seis o0 mas tienen una mortalidad de

casi 100%.

Banks y cols. tambign propusieron criterios ciinicos agrupandolos por
sistemas u drgancs. La presencia de uno de estos criterios predice un estado

severo potencialmente letal (38)

Baltazar desarrollé una clasificacion de severidad en base a los hallazgos
tomograficas. {42) El paciente con un indice de £ a 1 tiene mortalidad vy
complicacion de 0%; un indice de 2 a 3 tiene una monrialidad de 3% vy
complicacion de 8%. En coniraste, un indice de severidad de 4 a 8 se asocia con
6% de monalidad y 35% de complicaciones y, un indice de 7 a 10 can 17% de

montalidad y 92% de complicaciones. (42)

La ctasificacidon "The Acute Physiology and Chrenic Health Evaluation”

(APACHE Il} ha sido también usada para evaluar la severidad de la pancreatitis
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aguda. Puede ser calculada al momenio de la admisidn  ser evaluada
diariamente. (41) Se considera que un episcdio de pancreatitis aguda es severo
cuando tiene 8 & mas puntos de esta clasificacidn. Aunque el APACHE !l es de
muche vaior, la desventaja es su complejidad y e! uso rutinario de 12 parametros

de laboratario.

El lavado peritoneal con f:nes prondsticos en la pancreatitis aguda no es
una practica actualmente recomendada dada su invasividad y complicaciones.
ademas la informacion que brinda puede ser obtenida por otras tcnicas no
imvasivas. particularmente. la  tomografia computarizada con contrasts

andovencso.

Una variedad de pruebas de laboratorioc han sido propuestas como
marcadores de severidad en la pancreatitis e incluyen: niveles de proteina C
reactiva. alfa 2-macroglobutina, fosfolipasa A2, interleucina B, elastasa de los
reutréfilos,  peptido  activador  del  tripsindégeno  y la proteina de ia

parcreatits (32)(43)

En un andlisis de criterics pronésticos de gravedad y mortalidad en
enfermo con pancreatitis aguda realizado en el Hospital Espafiol por Sanjurjo. P.
Manauta y cols., concluyeron que aun no es posible detectar factores prondsticos
gue pusdan relacionarse directamente con la gravedad y otros que sean
diferentes, que se relacionen directamente con fa mortatidad. Sin embargo, en su
estudic consideran que cualquiera de los criterios prondsticos que se utilice.
deben servir para detectar a los enfermos que se encuentran en un riesge mayor
de morir y, por lo tanto padran beneficiarse de una vigilancia mas intensa y un

tratamiento mas agresivo. (77}
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Complicaciones:

La complejidad de las manifestaciones clinicas de |la forma severa de |a
pancreatitis aguda es consecuencia de 1as coemplicaciones asociadas Durante la
primera  semana de hospitalizacion puede presentarse falla organica
multisisteémica comprometiendo comunmente ios sistemas cardiovascular, renal y
respiratorio. (44} El colapso cardiovascular se puede producir por infarto del
miccardic, hemorragia o exudacién de plasma hacia el retroperitonec. Las
corplicaciones respiratorias pueden ser leves comg hipoxemia, atelactasia v/o
deframe pleural ¢ severas como neumonia y sindrome de insuficiencia
respiratoria del adulto. La falla renai mas comunmente resulia de hipotensién y

necrosis tubular aguda. (44)

El tgjido necrdtico infectado también es una complicacidn durante las
primeras dos semanas de la enfermedad, siendo en gran pare el factor

determinante de mortzalidad. (45)

Se presentan ademas complicaciones metabdlicas como hipocalcemia
hipertrigticeridemia y acidosis. Se pueden presentar trombosis de la vena
esplénica, hemorragia gastrointestinal, coagulacion intravascular diseminada e
infarte intestinal y también necrosis grasa metastésica. En el sistema nerviaso se

han reportado encefalopatia, psicasis y retinopatia de Purtscher. (44)

Las complicacicnes tardias. que son lzs gue acurren después de la
segunda semana, incluyen la formacidén de pseudoquistes y abscesas que
aparecen en el 1 al 8% de ios casos. ({9)(36)(46) Se han reportado ademas

rupturas de pseudcaneurismas y fistulizacidon a intestina.
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Tratamiento:

Existen tres puntos principales en 1os gue hay que enfocar el tratamiento
de ta pancreatitis aguda. El primero son |as medidas de apoyo. Estas son la parte
central del manejo La mayoria de los casas remiten dentro de 1os 3 a 10 dias con

mangjo conseryador.

El segundo es identificar y tratar 1as complicaciones El paciente debe ser

cuidadosamente vigilado y mantener un indice aito de sospecha.

La gran mayoria de las complicacicnes ocurren en pacientes cen
pancreatitis severa ¢ necrotizante. Si las complicaciones ocurrsn deben ser

tratadas agresivamente,

El tercero es identificar la causa de la pancreatitis. Al efiminar la causa
subyacente se puede beneficiar el curso de un episadio y/o prevenir episodios

recurrentas.

Una priaridad importante en todos los pacientes con pancreatitis es el
reemplazo de liguides y electrolitos asi como la adecuada oxigenacion y perfusion

tisular.

Deben maonitorizarse frecuentemente 10s signos vitales, diuresis y presion
venosa central ademas de estudios radiclédgicos y de laboratorio de funcién renal,

cardipvascular, hepatica y pulmonar, stc.
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Debe minimizarse la secrecion pancredtica dejanda al pancreas en
"repos0” mediante la supresidn de la via oral hasta que exista una resolucion
compieta del dotor abdominal. Aungue no ha sido rigurosamente evaluado, en ig
practica e! reinicio de la alimentacidn en forma muy temprana. puede causar una
exacerbacidn del cuadro. La nutricidon parenteral total no parece mejorar la
evolucion de un emsodic de pancreatitis pero es una terapia adyuvante
importante para pravenir la desnutricidn en pacientes con enfermedad complicada
& severa. (48) y debe iniciarse cuando se haya obtenido la estabilidad

hemadinamica.

La succidn nascgastrica es también recomendable en pacientes con
nausea y vomito, sin embargo esto no ha mostrade beneficio en el curso dg la

pancreatitis. {49)

Los analgésicos narcéticos son esenciales para contralar el dolor asociade.
Se recomienda el usc de meperidina mas que morfina dado que esta dlitima es
mas propensa a causar espasmo del esfinter de Qddi, lo cual podria tedricamente

empeorar la pancreatitis. {14}

El lavado peritoneal en la pancreatitis aguda severa parece tensr poco o
ningun beneficio como tratamiento. (50) Sin embargo. recientemente Ranson y
cols. reportaron que ef lavado peritaneal prolongadeo (7 dias) redujo la frecuencia

de sepsis y de mortalidad. (51)

La confirmacidn de un beneficio real del lavado peritoneal prolongado

requiere de un estudio multicéntrico con un Nimero adecuado de pacientas.
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Una variedad de tratamientos han sido propuestos para detener el ciclo de
autcdigest:don pancredtice. acortar el curso de la enfermedad y prevenir
compl:caciones. La somatostatina deberia en teoria, tener valor en la pancreatitis
aguda si es adminisiraca en etapa temprana. dado que suprime la secrecion
enzimatca S:n embargo estudics publicados de somatostatna ¢ su andlogs el

octredtido. har mastrado tener paco é ningun beneficia. (22)153)

inhibidores de las proteasas como la aprotinina y et mesilate de gabexate
adminisirados por via intravenosa ne han mejorado los resultados en enfermedad

savera. (54])

En bass a los hallazgos operatorics y de aspiracion con aguja fina. se
considera que aproximadamente hasta un 40% de casocs con necrosis pancreatica
pueden infectarse. {42) Los antibidhicos han sido usados con anterioridad

sclamenie en casos con infeccidn confirmada.

Los antibidticas profilacticos para la prevencidn de complicaciones
infecciosas continla siendo un area de debate {4) Los primeros estudios gue
usarcn ampicilina profilactica en pacientes can pancreatitis aguda alcohdlica leve

o moderada. no obtuvieron beneficio. (55)

Estudios recientes han mostrade beneficio con el uso profildctico de
antibidticos. Se sugiere gue el imipenem reduce la incidencia de sepsis
pancreatica en pacientes con pancreatitis necrotizante, (58) Esta droga ha
mostrado alcanzar niveles bactericidas en el tejide pancreatico para las especies
de bacterias que habitualmente causan infeccidn: Escherichia coli, Staphiylococus

aureus. (58)
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Mas recientemente se informo que la cefuroxima administrada desde el
momento  de  admision en  pancreatitis necrot:zante es de beneficios vy

probablemente reduce Ia mortalidad. {57]

E! manejo quirurgico de la pancreatitis aguda continua en desarrolla, las
indicaciones para cirugia bien establecidas son. 1a necrosis pancreatica infectada

y el absceso pancredtico. (58)(59)

Los pacientes con necrosis estéril deben ser tratados medicamente; sin
embargo, aquellos pacientes con necrosis pancreatica estéril pero con toxicidad
sistémica severa y caon falla organica miltiple persistente que no responden al

tratamiento medico probablemente deban ser sometidos a cirugia. (59)(63)

Varios procedimientos quirargicos han sido propuestos para controlar la
necrosis pancreatica infectada. Entre ellos se encuentran: el debridamientc de la
necrosis, el drenaje s irritacidon dei tejido pancreatico. la necrasectomia caon
irrigacion y  la  necrosectomia  con  empaguetamiento  abierto  planeado

reexploraciongs posteriares. (5%)

En resumen, no hay un tratamiento especifico para un episodio de
pancreatitis aguda. La terapia de sopone ircluye: hidratacion intravenasa
vigorosa, correccion de alteraciones electroliticas y metabdlicas, analgesia
suficiente y sonda nasogdstrica en los pacientes con ileo. Es impartante

identificar la causa gue dio origen para eliminaria y evitar nuevos episodios.
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i. PANCREATITIS BILIAR AGUDA

Los célculos en la via bitiar son una causa importante de moroilidad
P Y

potencialmente de mortalidad.

En México la prevalencia de enfermedad litidsica de |a via biliar es de un

14.3%: con 8 5% para hombres y 20.4% para mujeres. (62)

A principics dal presente sigle. Opie establecid la asociacion entre
g [

pancreatitis aguda y colelitiasis. {12}

La pancreatitis aguda es considerada como una complicacion de la
enfermedad litidsica y en paises occidentales la cofedocolitiasis representa

aproximadamente la mitad de las causas de pancreatitis aguda. (3)}(6)

Aunque ha sido definida ya una relacion eticlégica entre los célculos y la
pancreatitis; la fisiopatolcgia de este proceso ha intrigado a los médicos durante

mucho tiempo,

No todos los pacientes con litiasis de la via biliar desarrallan pancreatitis,

solo un peguefic porcentaje lo hacen, (2)
La pancreatitis biliar aguda tiende a ser mas frecuente en mujeres con un

pico de incidencia entre 40 v 60 afios de edad. aunque puede producirse a

cualquier edad cuando la coledocolitiasis esté presente. (30)
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Alguros factores anatémicos (conducto cistico amplio. litas pequefos y
canai comun largo) han side implicados como factores predisponentes para el

desarrollo de pancreattis. (2)

La mayoria de los episodios de pancreatitis biliar estan asociados con
impactacion de un calculo en el ampula de vater, o que podria permitir el reflujo

bitiar al pancreas y pasteriormente la activacion enzimatica. (14)(20)

Los ca'iculos biliares son recuperados en 1as heces en el 85 al 95% de los
pacientes con pancraatitis biliar aguda. comparado con un 10% de cascs

recdperados £n pacientes con litidsis sintomatica pero sin pancreatitis. (85)

Existe evidencia de que el lodo biliar es causa de pancreatitis aguda y
puede explicar hasta un 74% los episodins de pancreatitis catalogades como

idiopaticos. (8)(47}

Lodo biliar es definido coma una suspensicn de cristales de monchidrats
de colesterol & granulos de bilirubinato de calcio en la bilis. () Sin embargo
existen por kg menos dos dudas en implicar retraspectivamente al lodo biliar coma

causa de pancreatitis aguda.

La primera es que el lodo puede desarrollarse en pacientes en ayuno
prolongadoe: la segunda es gue la inflamacion de |la cabeza del pancreas puede
llevar a obstruccion del conducto biliar comun, predisponiendo a éstasis biliary a

la aparicion del lodo.
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Una vez iniciado el proceso las manifestaciones clinicas del atague son
idénticas independientemente de |a etiologia. pero la pancreatitis de origen biliar

tiende a ser mas savera gue 1a de origen a'cohélico. (33(51(20)

Algunos pacientes con pancrestitis  biliar pueden tener episodios

recurrentes. pero su evoiucidn a pancreatitis cronica s muy rara.

Desde el punto de vista de laboraterio. |a fosfatasa alcalina mayor de 125
/L, Aminotransferasas mayores de 75 w/lt. & bilirrubinas arriba de 2.3 mg/dl,

pueden orientar hacia e origen biliar de la pancreatitis. (68)(70)

Los pacientes con pancreatitis biliar deben ser sometidas a colecistectomia
y exploracidn de vias biliares una vez que el cuadro inflamateric ha cedido, para

evitar cuadros de repeticidn. (B8)

En la mayeria de los estudios recientes prospectives se ha demostrado un
indice de martalidad de hasta 48% en pacientes con atague severo tratados can
cirugia temprana, comparados con un indice de mortalidad de 11% para aquellos

pacientes en guienes ia cirugia fue en etapa tardia. (87)

Actualmente se considera gue la colangiopancreatografia endoscopica
retrégrada (CPER) temprana con esfinterotomia endoscépica y extraccion de litos
es Utif en pacientes con pancreatitis biliar severa sin mejoria clinica en las

primeras 49 hrs. y en aguellos con colangitis y/o ictericia obstructiva,
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Este procedimiento reduce significamante las complicaciones y ia
colecistectomia puede entonces ser realizada electivamente cuando el atague

agudo haya pasado, (68)(73) evitando recurrencia.

En contraste. no hay utlidad can el use de la CPER temprana en pacientes

con ataques leves de pancreatitis biliar.

En el momento actua’ de la era laparoscopica. la colecisteciomia es una de
sus grandss aplicaciones y en muchos cascs la CPER es un procedimiento
recesaric y complementario en el manejo de la coledocolitiasis previo a la

colecistectamia laparoscépica. (75378}

Tan pronto como el episodic aguds de parcreatiis ha cedido la

colecistectomia debe ser realizada en el mismao internamiento. (58)(73)
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ESTUDIO CLINICO
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OBJETIVOS

Generales:

1.- Evaluar los resultedos del abordae con Colang.opancreategrafia
Endoscopica Retrograda {CPER) en la pancreatitis biliar aguda. en el Hospital

Espafol de México.

Especificos:

1.- Determinar el porcentaje de casos en los que se encontro litiasis

coledociana.

2 - Estabiecer la utilidad del procedimiento endoscépico previc a la

colecistectomia.

ESTUDIO

El presente estudio e&s: Retrospective. Dsscriptivo, Transversal vy

Observaciona:.

MATERIAL Y METODOS

Se reatizd una revisidn retrospactiva de los expedientes de los pacientes
con pancreatilis aguda biliar a quienss se les practicd CPER durante 12 evolucidn
de su enfermedad. Se ravisaron los casos encontrados de Abril de 1583 a Abril de

1887,
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El ciagndstico de pancreatit's biliar se realizé en agquellas pacientes sin
antecedentes de ingesta de aicchol gque tenfan dolor abdominal sugestive
asociado a elevacidn de amilasa sérica de mas de tres veces lo normal
alteracicnes inflamatorias del pancreas en temografia ylo ulirasonido y coielitiasis

con 0 sir coledocaolitiasis

Se hizo una revisidn detallada de los  expedientes  incluysndo
caracteristicas clinicas. de laboratoric v hallazgos en la CPER. asi como

complicacionas del precedimiente.

[N}
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RESULTADGQOGS

Veinticinco pacientes con pancreatitis biliar aguda fueron somelidos a
CPER. En un paciente el procecimiento endoscapico no se pudeo ilevar a caba por

dificultaa teécnica debido a la gpresenc:a de diverticulo perampular.

De los veinticuatro pacientes restantes. 8 eran hombres (32%) y 18 eran

mujeres (68%). {fig. 4]

El rango de edad de los hombres fue de 23 a 81 afos con un promedio de
52 5 anos: en las mujeres el rango de edad fue de 32 2 85 afias con un promedio

de 57.1 ehos (fig. 5)

Todos los pacientes fueran sometides a CPER antes de la colecistectomia.
El procedimients se realizé una vez que la inflamacién pancreética habia ¢ edido.
En ningun paciente fue necesario realizar la CPER de marera urgente por

colangitis, ictericia cbstructiva & empeoramiento del cuadrs ¢clinico. {fig. 3)

De [as veinticuatro pacientes, en § (37.5%) se encontrarcn ciedras en la

via biliar: en uno de ellos se encontré ademas el ampula es facelada. (fig. 8)

El procedimiento endoscopico se realizd en las primeras 72 hrs. después
del inicio del cuadro climco en 11 pacientes (45.8%) vy en los 13 pacientes

restantes (54 2%) después de las 72 hrs. de evalucian. (fig. 2)

De los once pacientes en gquienes se realizd el procedimiento en las

primeras 72 brs. de evalucién, en 7 (83.6%) se encantraron litos. En contraste, de
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los trece pacientes en quienes la colangio se realizd después de las 72 hirs solo

er 2 pacientes {15.3%} se encontraron litos en el colédoco. (fig. 6)

En quince de tos 24 pacientes no se encontraron piedras en el colédoco.
sin embarga. en 8 de ellos (33.0%) se encontraron ampulas esfaceladas. En tres
de ios 24 pacientes (12.5%) se encontrd fibrosis de la papila. Ninguno de ellos

tuvo cotedocolitiasis asaciado. (fig 1}

En los nueve pacientes con Ios en la via biliar. se pudieron extraer todas

las piedras mediante el procedimiento endoscopico. para un éxito del 100%.

En veintdos de los 24 pacientes (91.6%) s2 realizdo esfinterotomia
endascpica: 9 procedimientos {4C %) fueron realizados para la exiraccion de
los litos. 3 procedimientos (13.6%) per fibrosis papilar, 8 procedimientos (36.3%)
por ampula esfacelada y en 2 pacientes (9.2%) por la presencia de cristales de
colesierol aungue no tznian ninguna alteracidén macroscdpica de la papila ni

coledocoiitiasis, pero si litiasis vesicular.

En 2 pacientes rno se realizd esfinterctomia. en ambos ne habia
colecdocolitiasis ni tampoco cristales de colesterol en la bilis y la apariencia de la

papila fue normal. (fig. 7)

No hubo complicaciones asociadas al procedimiento. Todos los pacientes
fueron sometidos a colecistectom:a {aparoscopica. A 23 pacientes (95.8%) se les
realizd durante el mismo internamienta. y al restante, tres meses después porgue

rechazd ia cirugia inicialmente.
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DISCUSION

Laos céalculos en 1a via biliar son una importante causa de morbilidad vy

potencialmente de mortalidad.

La pancreatitis aguda biliar es considerada come una complicacidn de la

enfermedad liliasica ves:cular.

Aunque ha sido definida ya una relacidn etioldgica entre los calculos vy ta
pancrealitis, a fisiocpatologia de este praceso sigue intrigando ya gue no tedes ios
pacientes con litiasis de la via biliar desarraiian pancreatitis y solo un peguefio

parcentaje lo hacen. (2)

La mayoria de los episodios de pancreatitis biliar estd asociacgo con
impactacion de un calcuio en e conducto biliar. (14){2C) y en nuestro estudio se
encantraron  § pacientes con  coledocolitiasis  (37.5%). pero ademas se
encontraron 8 pacientes sin coledocalitiasis pero que tenian el amputa
esfacelada, lo que hace pensar en 1a migracién de un lite o lites a través de |a
papila hacia el duodenc. Acosta y Ledssma en 1274 demcstraron que los célculos
biliares son recuperados en las haces en et 85 al 95% de los pacientes con
pancreatitis biliar aguda, comparado con un 10% de casos recuperados en

pacientes con litiasis sintomatica pero sin pancreatitis. (85)

Adernds de los 11 pacienies en los que la CPER se realizd en las primeras
72 hrs. del inicio del cuadrc clinico, en 7 (63.3%) se encontraron piedras; en
cantraste, en los pacientes en los que el procedimiento endoscopico se realizd

después de las 72 hrs, el 15.3% tenfa litos, Este hallazgo de mayor frecuencia de
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coledecolitiasis en las crimeras horas de evoiucidn de |a pancreatitis biliar aguda

ha sido ya descrito previamenie en la literatura. (69)7)

En este estudio minguno de los pactentes requirié CPER en forma urgente.

Todos los pacientas tuvieron pancreatitis de leves 8 moderadas.

Actualmente 52 azepta que los pacientes con pancreatitis biliar aguda sin
ictericia obstructiva ni colangitis no tienen beneficio del ussc temprano de la CPER
con esfirterotomia endoscédpica en caso de ser necesario. En cantraste, aquellos
pacientes can colangitis e ictericia obstructiva deben ser sometides a CPER

temprara. (881{69)

En lcs pacientes de nuestro estudio, 8 procedimiento endoscopico se llevd
a cato como proced.mientc complementario previo a la realizacion de
colecistectomia con el chieto de extraer los lites de la via biliar. El manepo
laparoscopice de la coledecolitiasis requiere de equipo adicional y entrenamienia

dei cirujaro

Camec se describe en ta literatura, (73) en este estudic |la colecistectomia
se llevs a cabo en el 95.8% en el mismo internamiento pero despues que la
evidencia clinica de pancrealitis habia desaparectido, para evitar |la recurrencia.

La CPER se realizd de manera segura y sin complicaciones.

En la actualidad el sbardaje laparoscépico es el procedimienta quirlrgico
de eleccion en los pacientes con enfermedad biliar litidsica sintomatica 6

compiicada. (75)(78)
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En 3 de nuestros pacientes se encontrd fibrosis papilar (12.5%) que se
rescivié mediante esfinteroiomia endoscopica para eliminar esta aleracion

asociada a ia pancreatitis biliar hecho que es apoyadao por |a literatura. (72}
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CONCLUSIONES

1.- En nuestro grupo de pacientes con pancreatitis aguda biliar, el 37.5%

tuvo coledocolitias:s.

2- La cociang.opancreatografia endoscdpica retrégrada (CPER) en
pacientes con pancreatitis aguda biliar, realizada previo a colecistectomia
laparoscapica. es un procedimignto efectivo y seguro para extraer Ics litos de la

via biltar

39



BIBLIOGRAFIA

Bradiey E L et al. A clinically based classification system for acuts

pancreatitis. Arch Surg 1983 128: 586-530.

Uome G: Rabitti P.G.. Laccetti M. et al. The pathogenesis of gailstone-

induced pancreatitis. Gastroenterology 1894 108 265-27C

Waldemar Unl; Isenmann R. Curti G. et ab. Infiuence of etiology on the

course and ouwicome of acute pancreatitis. Pancreas 1986, 13: 335-343.

Reynaert M.S.: Dugernier Th; Kestens P.J . Currert trerapeutic stratsgies in

severe acute pancreatitis. Intensive Care Med 1980 15 352-362.

Ranson JH.C. Etolegical and prognostic factors in human acute

pancreatitis: A review. Am J Gastraenterol 1982, 77 833-638.

Lee SP.; Nicheolls JF.; Park HZ. Biliary sludge as a cause of acute

pancreatitis. N. Engl J Med 1932 326: 58%-593.

Carr-Locke D.L.. Role of endoscopy in gallstone pancreatitis. Am J Surg

1893 165: £18-521.

Leach 8.0 Gorelick F.S.0 Modlin 1.M.. Acute pancreatitis at its centenary.

Ann Surg 1990; 212: 109-113.

40



o
1

11.-

12.-

13-

14.-

16.-

Tromson S.R. Henry W.S: Mc. Fartane G A Epdemiology and outcome of
acute pancreatitis Br J Surg 1987, 74 398-401.

Fan S: Lai ECS: Mok FP.T.. et al. Early treatment of acute biliary
pancreatitis by endoscopic papilotomy N Eng! J Med 1593; 328 {4} 228-232

Wisan C: Imrie CW.. Changing Patterns of incidence and mertality of acute

pancreatitis in scotland Br J Surg 1980 77 371-374.

Cpie E.L.. The relation of cholelithiasis to dissase of pancreas and to fat

recrosis Am J Med §zi 1804, 121 27-43.

Symmers W.S.C.. Acute alccholic pancreatitis. Dublin J Med S 1817 143
244247

Geokas M C  Baltaxe H.A: Banks P A et al. Acute parcreatitis. Ann Int Med
1885; 103: 85-100,

Sherman & Lehman G A. ERCP and endoscopiy sphintecotomy induced

pancreatitis. Pancreas 1692; 7 402.
Bragg L.E.; Thempson J.S.; Burnett DA, et al Increased incidence of

pancreas related complications in patients with pest-Op. pancreatitis. Am J

Surg 1985: 150: 691594,

41



18.-

19.-

21.-

22.-

23.-

24 .-

Ferndndez del Castillo C; Harninger W, Warshaw A L : et a! Risk factors for
pancreatic celullar injury after cardiopulmenary bypass. N Engl J Med 1991:

325 328

Schwartz M S.; Brandt L.J. Tne spectrum of pancrestic discrders in patents

with AIDS, Am J Gastroenters! 1889 84: 45¢
Wilcex C.M: Forsmark C.E.. Grercell JH. et 2l Cytomegalovirus associatad
acute pancreatic disease in patients with AIDS. Gasiroenterolagy 1990 8%

263

Marshalt J B . Acute pancreatitis. A review with an emphasis on new

develepments. Arch iniern med 1993 153 1185-1195.

Bareriee A K Patel K J; Grairger S.L.. Drug-induced pancreatit:is: A critical

review, Med Tox Adverse Drug Exp 1989 4: 188-198.

Teskes P.P.. Hyperlipidemic pancreatitis. Gastroentzrol Clin North Am 199¢;
19: 783-781,

Shearer MG Imrie C.W.. Parainyroid harmone levels, hyperparathyroidism

and acute pancreatitis. Br J Surg 1386; 73: 282-284.

Pitchumoni C. 8., Bordalo O.. Evaluation of hypotheses on pathogenesis of

alcoholic pancreatitis. Am J Gastroenterol 1996; 91; 637-646.

42



25.-

[
-~
'

28.-

29.-

30-

31.-

32.-

Steinberg W, Goldsiein S et al. Diagnostic assay in acute pancreatitis. A

study of sensitivity and specificity. Ann Intern Med 1885: 102: 578-580.

Frey Ch F.. Classfication of pancreatitts Stat eof the art 1685 Pancreas

1986 1. 6268,

Pezilli R: Billi P: Migilli M. et al. Serum amylase and lipase concentrations
and lipase/amylase ratic in assessment of eticlogy and severity of acute

pancreatit:s. Dig Dis Sci 1993; 38 1265-1269.

Bathezar E.J.. CT diagnosis and staging of acute pancreatitis. Radioi Clin

North Am 1889, 27 15-37.

Pierper-Bigelow C; Strocchi A, Levitt M.D.. Where does serum amylase come

from and where does it go? Gastroenterot Clin North Am 1890; 19: 783-810.

Steinberg W, Tenner S.. Acute pancreatitis. N Engis J Med 1934; 330: 1188-
1210

Nzopotoiemos J.P; Hall AW, et al. The urgent diagnosis of galistones in
acute pancreatitis: A prospective study of three methods, Br J Surg 1984 71:

230-233.

lovanna J.L: Keim V; et ai. Serum levels of pancreatitis-associated protein as
indicator of the caurse of acute pancreatitis. Gastroenterology 1994: 1C&:

728-734.

43



33.-

34.-

35-

36 .-

37.-

38.-

39.-

40 -

41 -

Bradley E.L.. Murphy F: Ferguscn C.. Prediction of pancreatic necros:s by

dinamic pancreatography Ann Surg 1889 210 495-504-

Agarwl N: Pitchumoni C.DS.. Assessment of severity in acute pancreatitis.

Am J Gastroenterol 1991: 86:1385-1381

Fan S: Lai E: Tmock F; et al. Pred:ct:ion of the seventy of acute pancreatitis.

Am J Surg 1883 1686 262-264.

Tran D; Cuestas MA. Evaluation of severty in patients with acute

pancreatitis. Am J Gastroenterol 1982: 87 604-608

Agarwal N Pitchumont C.8.. Simplified Prognostic criteria in acute

pancreatitis. Pancreas 1886 1. 63-73.

Banks S Wise L et al. Risk factors in acute pancreatitis. Am J Gastroentarol

1883, 78: 637-640.

Ranson J.H.C.. Eticlogical and pronostic factors in human acute pancreatitis.

Am J Gastroenterol 1982, 77: 833638,

Osborre D.H: Imrie C.W.; et al. Biliary surgery in the same admision for

gallstone associated acute parcreatitis. Br J Surg 1681: 68: 758-781.

Kraus W.A.. Draper EA., et al APACHE H A severity of disease
classification system. Crit Care Med 1985; 13 818-824.

44



42 -

43 -

44 -

45.-

47 -

43.-

Balthazar E J: Ranson JH.C ; et al. Acute pancreatitis: Prognostic value of

CT. Radiclogy 1985 1568 787-772.

Wiison C: Imrie CW. et al. C-reactive protein, antiprotzases and
complement factars as objetive markers of severity in acute pancreatitis. Br J

Surg 1683 76: 177-151

Pitchumon: C.8.. Agarwal N et a. Systemic complications of acuie

pancreatitis Am J Gastroenterol 1988: 83 597-606.

Gerzof S G: Banks P.A.; et al. Early diagnosis of pancreatic infectioin by
computed tomegraphy-guide aspiration. Gastroenterology 1887 83: 1315-

1320

Berger H G.. Surgery in acute pancreatitis. Hepatogastroenierology 1981;

38 92-98.

Ros E: Navarro 3 Bru C; et al. Occult microliithiasis in idiopathic acute
pancreatitis: Prevention of relapses by cholecystectomy or ursodeoxycholic

acid therapy. Gastreenteralogy 1951 101 1701-1709.

Sax H.C.; Warner B.V; Taiamini M.A; et al. Early total parenteral nutrition in
acute pancreatitis: Lack of beneficials effects. Am J Surg 1987; 153: 117-
124,

45



49.-

80.-

51.-

52.-

56 .-

Sarr M.3.: Sanfrey H. Cameron JL. Praospective randomized tra! of
nasopgas:ric sucticn in patients with acute pancreatitis. Surgery 1686: 100

500-524

Mayer A.D Mc Mahon M.J. Corfield AP, et al Controlled clinical trial of
peritoneal lavage for hte treatment of severe acute pancreatitis. N Ergl J

Med 19€5; 312: 339-404.

Ranson J H.C. Berman R.S.. Leng peritoneai lavage decreases pancrestis

sapsis ir acut epancreatitis. Ann Surg 1990 211: 708-715.

De Amige D. Favia G Biasiato R et al. The use of somatostatine in acute
pancreatis: results of a multicenter trial. Hepatogasiroenterclogy 1530: 37

92-98.

Baxter J N Imrie CW. McKay CJ.. Acute pancreatitis and cctreotids.

Lancet 1997, 338 386,

Buchler M: Malfertheiner P; Uht W et al. Gabexate Masilate in human acute

pancraatitis. Gastroenterology 19383, 104; 1165-1170.

Finch W.T, Sawyers J.L. Schenker $.. A prospective study to determins the

efficacy of antibictics in acute pancreatitis. Ann Surg 1676 183 667-671.

Pederzali P; Bassi C; Vesentini S et al. A randomized multicenter clinical
trial of antibictic prophylaxis of septic complications in acute necraotizing

pancrestitis with Imipenem. Surg Gynecol Obslet 1993; 176; 480-483.

45



57.-

58.-

53.-

g0.-

61.-

62.-.

B3.-

64 .-

63.-

Sainio V. Kemppainem E- Puolakkainem P. et al. Early antibictic treatment in

acute necrotizing pancreatitis. Lancet 1995, 346 663-667.

Ranson J H.C.. The roie of surgery in the management of acute pancreatitis.

Ann Surg 1950; 211 382-353

Farkas 15 Marton J. Mandi Y. et al. Surgica: strategy and maragement of

infected pancreatic necrosis Br J Surg 1996 83: €30-833.

Banks F.A. Acute pancreatitis. Medical and surgical management, Am J

Gastroenierol 1954, 89 578,

Karimgzni I; Porter KA. Langevin R.E: et al. prognostic factors in sterile

pancreatic necrosis. Gastroenterology 1992 103 1636,

Mendez N; Jessurum J: et al. Prevalence of gailstone disease in México. Dig

Dis Sci 1993.: 38 680-683.

Holzbach R.T.. Gallbladder stasis: Consequence of long-term parenteral
hyperalinentation and risk factor for cholelithiasis. Gastreenterclogy 19883:

84 1055-1058,

Lee S.P; Ncholls J.F. Nature and compesitioni of biliary sludge.

Gastreenterclogy 1988; 90: 677-688,

Acosta JM. Ledesma C.L. Gallstene migration as a cause of acute

pancreztitis. N Engls J Med 1874 240: 484-487.

47



[a})
o
i

68 -

63.-

70.-

71.-

72.-

Osbotne B H: Imrie C.W. Carter D C . Biliary surgery in the same admision fg

gallstone associated parcreatitis. BrJ Surg 1881 868 758-781.

Kelly T.R; Wagner D.S.. Gallstene pancreatitis: A prospective randomized

trial of the timing of surgery. Surgery 1988: 104: 600-605.

Neoptolemos JP; Carr-Locke D L London N.J.. Controlied trial of urgent
endoscopic  retrograde  cholangiopancreaiography and  endoscopic
sphincterotomy versus canservative treatment far acute pancreatitis dus o

gallstone. Lancet 1988; 2: §79-383.

Folsch J.R. Nitsche R, Ludtke R et &l Early ERCP and papilotomy
compared with conservalive treatment for acute biliary pancreatitis N Eng's J

Med 1447, 336: 237-242.

Wang S A Lin X.Z: Tsai Y.T, et al. Clinical significance of ultrasoncgrapny.
computed tomography and bicchemical test in the rapid diagnosis of

galistone-related pancreatitis: A prospective study. Pancreas 1388 3 153-

158.

Freeman M.L: Nelson D.B: Sherman § et al. Complications of endoscopic

biliary sphicterotomy. N Engls J Med 1996. 335; 903-918.

Nowak A; Nowakowska-Dulawa E. Marek T.A et al. Final resula of the
prospective, randomized. controlled study on endoscopic sphincterotomy
versus  conventional management in acute  biliary  pancresatitis.

Gastroenterology 1995 108 Supol: A 380. Abstract.

43



T3 - Welch J P: White C E. Acute pancreatitis of biliary origin. is urgent operation

74.-

75.-

necesar/? Am J Surg 1882 143 120-126.

Ranson J H.C.. The timing of biliary surgery in acute pancreatitis. Ann Surg

1979 158G 854-680

Graham S Flowers JL; Scott T R: et al. Laparoscopic cholecysteciomy and

commar bile duct stones. Ann Surg 1833: 218 61-87.

Cetla F. Common duct stones in the era of laparoscapic cholecystectomy:

Chargir g treatments and new patholegi entities. J Laparcendosc Surg 1594

4 241-44

Sanjurgn J.L. Vinageras J: Pérez Manauta J. Analisis de Criterios
Pronds: cos de Gravedad y Mortalidad en Enfermos con Pancreatitis Aguda.

Rev Gastroentercl Méx. 1985: 3. 181-186.

ESTA TESIS 9 :'%_53_&
Sallr BE LA S itak

49



Abordaje con CPER en la Pancreatitis Biliar Aguda

Iallazgos cn ¢! procedimicnto

IOO/ 100.0 %
90
SO/
P /
70
a /
€ a0
1
¢ 50/ 37.5%
n
1 IH)/ _
. ; - Coledoenlitiasis
Y oap } A Ampula Fsfacelada
. 12 5 v i Fibrosis Papilar
20 ! P I Litiasis Vesicular
10 h
1 f
{ Y I ]

N () (%) £3) 2N Caoradica No.l



Abordaje con CPER en la Pancreatitis Biliar Aguda

Tiempo de realizacion del procedimiento

45.8%= 11 pxs.
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Abordaje con CPER en Ia Pancreatitis Biliar Aguda

Severidad del ataque

20 Pacientes

B [Leve/MModerado

M Scvero

100%

Grifiea No. 3



Abordaje con CPER cn Ia Pancreatitis Biliar Aguda

Diferencia por sexo
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Abordaje con CPER en la Pancreatitis Biliar Aguda

Rango de cdad en afios

Rango Promedio
Mujeres 32-86 57.1
Hombhres _ 23-81 525
i

Girdfica Noo &



Abordaje con CPER en la Pancreatitis Biliar Aguda
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Abordaje con CPER en la Pancreatitis Biliar Aguda
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