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I. I*N'fnon‘ucc:ron
o B Y

La pancreatltls aguda se ha definido como una inflamacién
pancreatlca que puede ser seguida ~por restablecimiento

~..clinico y bioldgico de la glandula si se elimina la causa

primaria. La pancreatitis aguda incluye un amplio espectro de
procesos patolégicos del péncreas que van desde un ligero
edema intersticial hasta la gangrena y necrosis graves. La
presentacién clinica es variable, desde un suave episodio de
molestias abdominales de evolucidn esponté@nea hasta una grave
condicién acompafiada de hipotensién, secuestracién de
liquidos, trastornos metabdlicos, sepsis y muerte. Mas del
90% de pacientes con pancreatitis agudas presentan cuadros
clinicos leves o moderados. Estos pacientes siguen un curso
clinico de resolucién espontdnea y responden a las medidas
médicas de apoyo. Sin embargo, el 10% de los pacientes
desarrollan una afeccién que pone en peligro su vida,
asociada con pancreatitis hemorra&gicas o necrotizantes, con
una significativa morbilidad y mortalidad a pesar de los
mejores tratamientos aplicados. La causa de la muerte en la
pancreatitis aguda ha sido revisada en dos estudios de
autopsias. Entre 405 pacientes los hallazgos posmortem mas
importantes pueden ser agrupados en relacién con las muertes
tempranas y tardias. En los pacientes que murieron dentro de
los 7 dias de ingreso al hospital, la patologia dominante,
presente en el 95% de los casos, fue el edema y congestién
pulmonares. En los pacientes fallecidos después del 7o. dia,
la patologia dominante, presente en el 77% de los casos, .fue
la infeccidén. Por otra parte en una revisién realizada en 126 "
pacientes con pancreatitis agudas mortales, 1la compllcaclon "
tardia dependiente de los abscesos pancredticos y de’ la
deficiencia multivisceral fue la dque contribuyé a 1la mayoria;
-de las muertes. BAunque todos 1los tipos de :Lnflamac:l.én
pancredtica aguda tienen ciertos aspectos 'comline’s, Liles
importante reconocer gque este término  incluye:: dl.versas
entidades patoldgicas y - debe individualizarse:‘altamente’ el
"manejo de los = pacientes, realizando . un: dlagnost:.co "»-yﬁ s
tratamiento aproplados del amplio . espectro’i.de . cuadros E
cliglcos que se J.ncluyen dentro del marco de 1a pancreat:.t:.s S
aguda. R




II DATOS HISTORICOS \
La pancreatitis aguda ya era conocida en’: la antigtiedad. Sln'
embargo, la importancia del péncreas-y -la .gravedad de sus
alteraciones inflamatorias no fueron apreciadas hasta que la
funcidén de ese 6rgano, como. parte del aparato digestivo,
fuera establecida a mediados del’siglo XIX.

El péancreas no tiene un aspecto llamatlvo y su funcidén no es
obvia. Su historia primitiva es apenas algo mds que una lista
de nombres de quienes. lo habian observado en sus disecciones
antes de pasar a describir’ otros:érganos mds interesantes. El
pancreas recién adguiris-la Jerarquia ‘de un 6rganc completo,
con - una funcidn importanteé:y, ‘poriende, digno de estudio,
cuando claudlo Bernard”descubrlo las enzimas digestivas en

el tratamlento qulrurglco de ‘las

En 1886, Serin'propus'o qu
”pancreatltls .agudas.: debi

-1889,  'Fitz " B
anatomopatologlca de

en 1925 descrlblo 1la; pancréa 1t
de todas. las’ calanidades: qu

relativamente: grande,
la’ pancreatectomia ‘del
Y. Bowers y popularlzadas por‘Fry y Chlld




III ANATOMIA QUIRURGICA.
[

El péncreas es una glandula exécrina y enddcrina a la vez,
profundamente situada por delante de la columna vertebral, en
la concavidad del asa duodenal donde se abren sus conductos
excretores, presenta un color blanco rosade, de aspecto
finamente lobulado, muy parecide al de las glandulas
salivales; estd ricamente vascularizado y es de consistencia
firme pero friable, de forma generalmente triangular de base
a la derecha y vértice a la izquierda, elongado en sentido
transversal y aplanado de delante hacia atrds. La direccién
del organo es oblicua de abajo hacia arriba y de derecha a
izquierda; adosado al plano posterior mediante la fascia de
Treitz y del mesogastrio posterlor y se halla tapizado por
delante por el peritoneo parietal posterior. El1 borde
inferior del cuerpo estd bordeado por la raiz del mesocolon
transverso dque cruza' la parte inferior de la cabeza, afln
cuando la mayoria del oérgano se encuentra en situacién
supramesocdlica, s6lo la parte inferior de la cabeza y el
proceso uncinado son inframesocdlicos. Estd dispuesto
transversalmente en el saco retroperitoneal entre el ducdeno
a la derecha y el bazo a la izquierda, se relaciona con la
transcavidad de los epiplones por arriba, el mesocolon
transverso adelante y el epiplén mayor abajo. En la practica
es considerade un Srganc fijo.

Se diferencia en éljl‘a's" siguientes partes: (Ver fig. 1)

Arteria y vena
mesentéricas sup,

Fig. 1. Las cinco porciones det pincreas. La tinea que divide al cuerpoy h cola es totalimepte abitara..
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CABEZA.- La cabeza del pancreas es aplanada y presenta una
cara anterior y otra posterior. La cara anterior es adya&ente
al pilore y al colon transverso, en tanto que la arcada
pancreaticoducdenal anterior es paralela a la curvatura
duodenal y se vrelaciona con la superficie pancredtica. La
cara posterior est& cerca del hilo y del borde medial del
rifion derecho, de los vasos renales derechos y de la vena.
cava inferior, del pilar derecho del diafragma, de la arcada
pancreatoduocenal posterior y de la vena gonadal derecha.

La porcién distal del colédoco puede estar detrds de la
cabeza del péncreas en un surco (15%) O hallarse incluida en
todo o en parte en la sustancia pancredtica (85%) (Ver fig.

2).

c o D
Fig. 2. Relxcida del colédoco con I superficie ! istribuci
posicrior del pincreas. A y 8, distribucidn comil : cakédocy
::bieno::m:m; Err; lengua de pi:_cxvu C, coléduco en el espesor del vlnc:u (3’82). b, c:l(émlf;e en I:
uperfic 13%). £, colddoca cubiena por das pequedos plicgues de . i
diseto de 5. W. Gray y 1. E. Skandalfakis, Embryology for Surgeons. Fllldclﬁar;:‘:x::*l;;f)‘(udesmm“ml'



APOFISIS UNCIFORME.- De la cabeza del pancreas deciendg un
poco a la izquierda una prolongacidén que forma la apé¥isis
‘unciforme o pancreas menor.  Esta prolongacidn se 1ntroquce
‘detrds de la vena porta y de los vasos mesentér%cos
. superiores y delante de la aorta y de la vena cava inferior.
En el corte sagital la apdfisis unciforme estd entre la gorta
y la arteria mesentérica superior, con la vena renal arriba y
duodeno abajo. (Ver fig. 3)

AMS o~ - Vena renal izq.
. . Apdfisis unciforme
ACM -~ del pincreas
Tercera porcién
Mesocolon _ de! duodeno
fransverso
Colon :

transverso
ét% —-- Inlestino delgado

. 3. Corte sagital en el cuello det pincreas. La apsfisis unciforme y la tercera porcita del duodeno estin detrds de la
fx?eria mesentérica superior (AMS) y delante de 2 aora, La anteria célica media (ACM) sale de I8 AMS y corre por el
mesocolon transverso. (J. T. Akin, S. W. Gray y J. E. Skandalakis, Surgery 79; 515, 1976.)

La ap6fisis unciforme puede "faltar o rodear por completo a
los vasos mesentéricos superiores. Si estd bien desarrollado,
el cuello del p&ncreas se debe seccionar desde adelante para
no lesionar los vasos. Es necesario ligar cuidadosamente los
vasos cortos procedentes de la arteria mesentérica superior y
‘su vena, que irrigan la apéfisis unciforme (Ver fig. 4)

CUELLO.~- El cuello del pancreas mide 1.5 a 2 cm. de longitud.
En parte estd cubierto por delante por el piloro 'y. se
extiende a 1la derecha hasta el origen de 1la . arteria:’
pancratoduodenal anterosuperior, rama de la: . arteria

gastroduodenal, pero el 1limite izquierdo del 'cuello.:es.
arbitrario. Detrds del cuello se forma la vena porta mediant
la confluencia ‘de las venas mesentérica superior-y:esplénica
Aunque no suelen haber tributarias pancredticas anterioreside’
estas Vvenas, a veces existen algunas venas;cortas.*La*venai
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porta reclbe desde la derecha unos pocos vasos cortos y desde
la” lzquierda .las’ .venas. ,coronarla _estoméqulca (gds€rica
’1zqu1erda),jesplénica, ‘yiaveces, la mesentérlca inferior.

CUDERPO.-~ La superficie anterior del cuerpo del pé&ncreas estad
cubierto por una doble ‘capa de  peritoneo de 1la bolsa
epipléica que separa al estémago del péncreas y también se
relaciona con el mesocolon transverso, que se divide en dos
hojas, una que cubre a la superficie anterior y otra que pasa
debajo del pancreas, La arteria célica media emerge debajo
del péncreas para viajar entre las hojas del mesocolon. Por
detras de cuerpo del péancreas se relaciona con la aorta, el
origen de la arteria mesentérica superior, el pilar izquierdo
del diafragma, el rifiédn izquierdo y sus vasos, la glandula
suprarrenal izquierda y la vena esplénica. En 1la vena
esplénica desembocan unos vasos pequefios procedentes del
pancreas que se deben ligar durante la pancreatectomia para
preservar la vena esplénica y el bazo.

COLA.- La cola del pancreas es relativamente mévil y su'pdnta

1lega al hilio del bazo. Junto con la arteria esplénica y el

origen de la vena esplénica, estd contenida entre dos hojas

del llgamento esplenorenal. La hoja externa de este. ligamento

es la lamina posterior del ligamento gastrosplénico iy isu:
divisién inopinada puede lesionar los vasos géastricos: ‘cortos.
El ligamento es casi avascular, pero la manipulacidn digital

debe detenerse en el pediculo. T '
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CONDUCTOS PANCREATICOS8.- E1 conducto pancreédtico principal
(de Wirsung) nace en la cola del péncreas. En la cola y-&n el
cuerpo del 6rgano, el conducto estd a mitad del camino entre
los bordes superior e inferior y es un poco mas posterior que
inferior. Los conductos pancredticos principal y accesorio
estidn delante de los grandes vasos pancredticos. El conducto
principal cruza la columna vertebral entre la vértebras
duodécima tordcica y segunda lumbar. En mds de la mitad de
las personas el cruce estd a nivel de la primera vértebra
lumbrar. En la cola y cuerpo del péncreas unos 15 a 20
conductos tributarios cortos desembocan perpendicularmente en
el conducto. Los tributarios superiores e inferiores tienden
a alternarse. E1 conducto principal puede recibir un
tributario proveniente de la apdfisis unciforme y en algunas
personas el conducto pancredtico accesorio desemboca en el
conducto principal. Los pequefios vasos tributarios de la
cabeza pueden desdguar directamente en la porcidn
intrapancredtica del colédoco. Al 1llegar a la cabeza del
pancreas, el conducto principal vira en direccién caudal y un
poco posterior. A nivel de la papila mayor este conducto se
horizontaliza para unirse con 1la superficie caudal 'del
colédoco y entra en la pared del duodeno, por lo general a
nivel de la segqunda vértebra lumbrar. .

El conducto pancredtico accesorio {(de Santorini} puede drenar
la porcién anterosuperior de la cabeza hacia el duodeno a
nivel de la papila menor o hacia el conducto pancredtico
principal. En virtud del origen embrionario de los dos
conductos pancreiticos existen muchas variantes, todas las
cuales pueden considerarse normales (Ver fig. 5, 6 y 7).

El conducto accesorio es mas pequefio gue el  principal. y
desemboca en el duodeno o en la papJ.la menor. M&s o menos en
el 10% de las personas no existe ninguna conexién entre el
conducto accesorio y el principal; en el 30% de los casos no»
hay papila menor. . ; g

El conducto pancreédtico princlpal tJ.ene su d:.ametro maximo- en'_

duodenal, y desde aqui se afina gradualmente
Lo mismo gue el colédoco, had aipared del
duodeno. ! o " & Ty

determinacién . de - la: L
sistema canallcular o :
importancia. '




PAPILA DUODENAL MAYOR.- Se encuentra en la pared
posteromedial de la segunda porcidn del duodeno de 7 a 10 cm
del piloro. En raros casos se halla en la tercera porcién del
duodeno. Vista desde la superficie mucosa del duodeno, la
papila estd en el sitio donde un pliegue longitudinal de
mucosa o frenillo interseca a un pliegue mucoso transverso
formando una "T". Si en la operacidén la "T'" no se ve y la
papila no se palpa se debe sondear el colddoco desde arriba.
Puede haber un diverticulo duodenal préximo a la papila que
confunde al cirujano o al endoscopista.

Y

Pigura 6

Figura's

T e et b




AMPOLLA DE VATER.- La ampolla es una dilatacién del congluct:.o
pancreatobiliar comGn adyacente a la papila, que e§té debajo
de la unidn de los dos conductos. Siexiste un tabique hasta
el orificio duodenal, la ampolla no existe. Existe una
ampolla en el 64%, (Ver fig. 8).

L

.C.

Fig." 8 Varia

icw principal en la papila ! I. Existe
perofaltaen8yC. (), E, Skandulakisy col.
15:17, 1979.) A

ESFINTER DE BOYDEN.~ De acuerdo con el concepto actual, ‘la
porcidén intramural del  colédoco, del conducto pancredtico
principal y de la ampolla, si ésta existe, se halla rodeada
por varios esfinteres de fibras musculares lisas. Este
complejo <tiene un origen ' embrionario distinto al de 1la
musculatura duodenal y es funcionalmente diferente. Aunque
Boyden y otros han descripto bien su anatomia, no se. ha .
resuelto bien su denominacién. Se le llama a este complejo
esfinteriano "esfinter de Boyden" como reconocimiento por su

contribucién a la anatomia de esta regién. La longitud total ...
del complejo esfinteriano puede ser apenas de 6 mm o llegar a - -
los 30 mm. seqin oblicuidad de los conductos biliar. y.:

pancreatico a través de la pared duodenal. En algunos casos
el esfinter se prolonga mas alld de la pared duodenal, dentro’
de la porcidn pancredtica del colédoco. Es importante tener:
en cuentaesto al hacer la esfinterotomia. (Ver fig. 9) . .-




Esfinter superioe
Esfinter inferior
{submucoso) . ¢
Ampolla esfinteriana
4 Eslinter pancredtico

Fl -9 Las cumo entidades quc cummuyen :l esfinter de Boyden Las med:cmnes pmenecen a Whne (I97J) (J E.
Shndalalus y col., Canmnp Surg. 15:17, 1979, .

.. PAPILA DUODENAL MENOR.~ lLa papila duodenal menor es unos 2 cm.

. mids creaneal gque la papila mayor y un poco m&s anterior. Su
tamafio es menor y su sitio no presenta los pliegues mucosos
caracteristicos que identifican a 1la papila mayor. En una
serie se encontrd la papila en todos los casos y en otra
serie de 100 casos no se encontrd en 18 piezas. Algunas
papilas son dificiles de identificar aunque estén presentes.
Un jalén excelente es la arteria gastroduodenal, gue pasa
delante del conducto pancreitico accesorio y de la papila
menor. Durante la gastrectomia la diseccidn del duodeno debe
terminar antes de esta arteria o justo en ella. Esto es muy
importante en los pocos pacientes en los cuales el conducto
accesorio es el drenaje principal - de la secrecién
pancreadtica.

ARTERIAS DEL PANCREAS.- El pancreas recibe sangre del tronco
celiaco y de la arteria mesentérica superior. Las variantes
son comunes, la cabeza del pancreas y la superficie concava
del duodeno son irrigadas por dos arcadas arteriales
pancreaoduodenales constantes. Estas arcadas estd&n formadas
por un par (anterior y posterior) de arterias superiores
procedentes del tronco celiaco gque se une con otro par de
arterias inferiores procedentes de la arteria mesentérica
superior. Estas arcadas vasculares, que estdn en el espesor
del pédncreas pero que también irrigan la pared duodenal, son
los. obstédculos principales de la pancreatectomia completa sin
duodenectomia dade que al 1ligar ambos vasos sobreviene
isquemia -y necrosis duodenal. En el cuello, la arteria
pancre&tica dorsal suele originarse en la arteria esplénica,
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cerca de su origen en el tronco celiaco. Una rama derecha
irriga la cabeza del p&ncreas y por lo general se une con la
arcada posterior; una o dos ramas izquierdas atraviesan el
cuerpo y la cola del péncreas, a menudo estableciendo
conexiones con ramas de la arteria esplénica y en la punta de
la cola con la arteria esplénica o la gastroepipléica
izquierda. Todas las arterias principales corren detrds de
los conductos pancredticos. (Ver fig. 10 y 11)

A. hepdtica
Tronco :ellaco

A. gastroduodenal

A. pancreatoduodenales
antero y posterosuperior
A. pancteinn dotsal

A. esplénu:a

ﬂg 10" Visia anterior de 135 pri
- sido omitidus), (3. E, Skandalukis

Flr.. f1 V-m pu\lcrmrdells principales arterias del pincreas {s¢ han ormuduls N
;-‘hlnca derecha), IJ E. Sh:\dal:hsym Cmm-nw .\'ur: IJ 17, I979) e ma: l.‘Orl)n:ln
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LAS ARCADAS PANCREATICAS.- La arteria gastroduodenal « Race
como primera rama importante de la rama hepatica prJ.mJ.tJ.va
del tronco celiaco. Mias o menos a un centimetro de su origen
emite la arteria gastroepipléica derecha y luego se divide
para formar las arterias pancreatoduodenales superiores
anterior y posterior. En ocasiones las tres ramas nacen
mediante trifurcacién de la arteria gastroducdenal.

La arteria pancreatoduodenal anterosuperior yace sobre 1la
superficie del péancreas, desde donde emite de 8 a 10 ramas
para la superficie anterior del duodeno, una o tres para el
yeyuno proximal y numerosas ramas para el pancreas. Durante
la reseccién pancredtica las ramas duodenales se pueden
sacrificar, pero hay que preservar las ramas yeyunales. La
arteria entre en el tejido pancredtico y en la superficie
posterior de esta .gléandula, se une con la arteria
pancreatoduodenal anteroinferior proveniente de la arteria
mesentérica superior. Melliere encontrd 4 casos en los cuales
las anastomosis entre los vasos superiores e inferiores
parecian faltar; pero esto lo atribuydé a un espasmo pasajero.
" La arteria pancreatoduodenal anteroinferior se origina en la
mesentérica superior a nivel del margen inferior del conducto
pancredtico o encima de &l. Puede formar un tronce comin con
la: posterioinferior. Uno o ambos vasos pueden nacer en las
. ramas yeyunales primera o sequnda de la mesentérica superior.
Si-se . llgase la  rama yeyunal peligraria la irrigacién de 1la
n:cuarta porcidén del duodeno. Mas llamativeos son todavia los

‘..casosen. que una arteria posterioinferior se origina en una

.arteria ‘hepdtica derecha aberrante procedente de la arteria’
- mesentérica superior.
La arteria pancreatoduodenal posterosuperior se origina en la
‘arteria gastroduodenal y su .recorrido sélo es visible al
rotar el péncreas hacia arriba para exponer su superficie
posterior (Ver fig. 11). Las ramas de esta arteria pueden .
-anastomgsarse con ramas de la arteria gastroduodenal o con
una rama derecha de 1la arteria dorsal del péncreas. Otras

ramas 1rr1gan las superficies anterior y posterlor de. la
prlmera porcién del duodeno. La arcada posterior transita més :.

le]os del - duocdeno que la ;arcada anterior, detras 'de la
porecién intrapancreatlca del colédoco. o

La arcada. posterlor, 1o ‘m smo que  la  anterior, puede serki'
vdoble o triple y.: las: arcadas extras se unen ‘a la: arteria
pancreatoduodenal posterlomferlor o la mesenterlca superlor

_La arcada: posterlor puede anastomosarse con’. ‘una: arter:.a
hepdtica. derecha” aberrante  procedente de la’- mesentérica.
'superior . (Ver fig. 112)', sea por separado [ junto con” 1a
arcada-anterior.. . o : . :

12
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‘A hepdtica’
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aberrante

<1275 AU hepdtica . ;
{zq. gbe;ran!e,

A. gastroduodenal
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RAMAS DE LA ARTERIA ESPLENICA.~ En la superficie posterior
del cuerpo y cola del pancreas la arteria esplénica describe
un asa encima y debajo del borde superior de la gléandula,
tornéndose mas tortuosa a medida gque aumenta la edad del
individuo. La primera rama importante es la arteria dorsal
del pancreas, que suele unirse con una de las arcadas
posterosuperiores después de emitir la arteria pancredtica
inferior (Transversa) a la izquierda. El origen de esta
Gltima arteria es variable y puede ser doble o faltar.
También puede anastomosarse libremente o no con la arteria
esplénica en el cuerpo 'y cola del péncreas si no hay
anastomosis, la trombosis de la arteria pancreidtica inferior
puede ocasionar infarto y necrosis. La ligadura de la arteria
esplénica no requiere esplenectomia peroc la ligadura de la
vena esplénica si.

s
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ARTERIA PANCREATICA CAUDAL.- La arteria pancreatica’ capdal,
que nace en la arteria gastroepipldéica o en una’ rama
. esplénica en el hilio del bazo, se anastomosa con ramas de la
" gran arteria pancreétlca y de otras arterias de este Organo.
La arteria pancreétlca caudal aporta sangre al teJjido
esplénlco accesorioc cuando éste existe en el hilio.

ARTERIAS HEPATICAS ANOMALAS.~- La arteria hep&tica primitiva
suele ser una rama principal del tronco celiaco, que nace en
un sitio m&s craneal que el pancreas (Ver fig. 12). Siempre
se deben buscar posibles anomalias de la arteria hepé&tica
antes de emprender la reseccidn del pdncreas. En el 2 a 4.5 %
de las personas, una arteria hepdtica primitiva anémala nace
en la arteria mesentérica superior. Esta arteria se relaciona
con la cabeza o cuello del péncreas y en ocasiones' atraviesa
la cabeza (Ver fig. 12) para después transitar detrds de 1la
vena porta y casi toda la irrigacién del duodeno proviene de
la arteria mesentérica superior. La ligadura accidental de
este vaso no solo acarrea inquiemia 'y quizd  necrosis
hepatica, sino que también compromete al duodeno. La
arteriografia selectiva previa a la operaciédn electiva en el
péncreas es muy Gtil en el gquiréfano. La arteria hepatica
derecha antSmala mds frecuente nace en la arteria mesentérica
superior y sique una trayectoria imprevisible, pero siempre
en relacién con la cabeza y cuello del péncreas. Esta arteria
puede pasar detrds del colédoco o de la vena porta (Ver fig.
12). E1 26% de los cadaveres examinados por Michels
presentaron una arteria hep&tica derecha aberrante. En ella
pueden nacer las arterias pancreatoduodenales inferiores., La
arteria hepdtica izquierda andémala sdlo plantea un problema
en las operaciones del péncreas, cuando hace en la cara
derecha de la arteria mesenté&rica superior (Ver fig. 12) o en
la arteria gastroduodenal (Ver fig. 12). Michels encontré una
arteria hepdtica izguierda en el 27% de las piezas.

ARTERIA COLICA MEDIA ANOMALA.- Una arteria célica. media - puede
pasar a través de la cabeza del pancreas, o entre la.cabeza'y
el duodeno, y puede orlglnarse en  la arteria mesentérica

superior, dorsal del pancreas o pancreatoduodenal 1nfer10r kt‘

(Ver £ig. 13).

DRENAJE VENOSO DEL PANCREAS.- En general
péncreas son paralelas a las arterias y corren en:un’ plano

mids superficial que ellas. Ambas estin’ detrés» de. los ;_:

conductos. El1 drenaje se cumple hacia ‘las. venas . porta,
esplénica y mesentérica superior e inferior (Ver fig. .14 .y
15). A

VENAS DE LA CABEZA DEL PANCREAS, - Cuatro venas
pancreatoduodenales forman arcadas venosas gque drenan la
cabeza del pancreas y el duodeno. La vena pancreatoducdenal
anterosuperior desemboca en la gastroepipléica derecha, vena
ésta que recibe una vena cdlica para formar una vena
gastrocdlica corta, a su vez tributaria de la vena
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mesentérica superior. La vena posterosuperior entra en la
vena porta encima del borde superior del pancreas. Las ‘Yenas
pancreatoducdenales inferiores anterior y posterior
desembocan en la mesentérica inferior, juntas o por separado.
Otras venas pequefias innominadas de la cabeza y cuello drenan
independientes en la mesentérica superior y en la cara
derecha de la vena porta. El cirujano debe evitar la traccién
de la cabeza y ligar estas venas con cuidado.

Tronco tellaco

I

" Acolica
media andmala

13 " Una aneeria edlica media andmata stravicsa la esbeza del pincreas.

V. pancreatoduodenates
-antero y posterasuperior

N\ UT, V. pancredtica inf,
“",V.ihéséniéfica‘lniu L T
Vr'/m?*‘"féri@ sup. v- Hasiroepiploica .0

L Q v. gas(roepipjblca der, : Tl
V. pancreatoduadenates /1 . S EEAE AT TS
.- antero y posteroinferioe ST . T P

Py 14 Vistaanterior de fas venas del pincreas, ), E, Skl.;\dlllki! y co!. Contemp. Shu.y .’ 1979.) .- ‘
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White dice que las tributarias pancredticas no entran en la
superficie anterior de la vena porta o mesentérica supetior,
de manera que el riesgo de hemorragia al incidir el cuello
del pédncreas es menor, pero Silen advierte que en algunos
pacientes las venas pancreatoduodenal superior y gastrocdlica
pueden desembocar en la vena porta y en la vena mesentérica
superior desde adelante.

VENAS DEL CUELLO, CUERPO Y COLA DEL PANCREAS.- Las venas del
lado izquierdo del pancreas forman dos grandes troncos
venosos, la vena esplénica arriba Y la vena pancreatica
transversa (inferior) abajo. En ocasiones se identifica una
vena pancreatica superior mas pequefia. La vena esplénica
recibe 3 a 13 tributarias pancredticas cortas y en contados
casos una de estas tributarias entra en la vena
gastroepipléica izquierda en la cola del pancreas. La vena
mesentérica inferior desemboca en la vena esplénica en el 38%
de las personas Y la vena coronaria estomidguica tiene una
terminacién similar en el 17%. La vena pancredtica inferior
puede finalizar ‘en. la cara izquierda de la vena mesentérica
superior, en la mesentérica inferior 0, en ocasiones,  en la
vena esplem.ca o' gastrocolz.ca. s

VENA PORTA.- La- vena porta hepética se. forma detrés - del
cuello del péncreas ‘mediante: la confluencia de 1las venas
mesentérica superior 'y esplénica . (Ver fig. 15). La vena
mesentérica inferior ingresaba en esta confluencia en una
tercera parte de las piezas examinadas por Douglass y col. En

otra tercer parte, la mesentérica inferior desembocaba en la

vena esplénica cerca de la confluencia y en las piezas
restantes lo hacia en la mesentérica superior. La vena porta

estd detrds del péncreas y delante de la vena cava inferior,
junto con el colédoco a la derecha y la arteria hepatica a la
izquierda. Las venas porta y mesentérica superior se pueden
separar con facilidad de la superficie posterior del pancreas
cuando no hay enfermedad. En 23 caddveres disecados la vena
coronaria estomdquica desembocaba en la vena porta en 17 y en

la vena esplénica en 16. Cuando drena en la vena porta, la
coronaria estomdquica yace en el ligamento gastrohepadtico. En
raros casos la vena porta estd delante del pdncreas y del
duodeno (Ver fig. 16) y representa la persistencia del plexo ~
de venas vitelinas embrlonarlas preducdenal y no del plexo .~
postduodenal. La seccidn inadvertida de este vaso puede ser: . .:
fatal. Muchas veces esta anomalia se asocia con pﬁncreas’ !
anular, mal rotacién y anomalias del tracto bJ.lJ.ar.

DRENAJE LINFATICO DEL PANCREAS.- Como se: ante
posicién del péncreas, el drenaje linfatico'! ies, v
va hacia . los ' grupos de ganglios ” hay
dencminacién convencional para -estos: qangllos,(Ver flg 17)%

Existe un':grupo principal de qangl:.o .

pancreas, sdlo: en el’ cuerpo: y en 1aco
linea “diviscoria- entre el drenaje
gangllonares superlor e inferlor. :
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V. pancredtica
transversa

! V. mesentérica inf,
Y. gastroepiploica izq.
V. mesentérica sup.’

pancreatoduodenal

fig. IS Vialzpmlmordclaxv:na\dclpincr:uydeln ibutarias de
Surg. 1517 19,

V. porta
preduodenal
anémala

Fig. 16 - Orip brionariod Iavcnapom A hepdlit brionar; Tas venas

vilctinas. 8, nomal. La forma parte de Ja vena porta retroduodenal normal,

C.la vena comunicante mrcnurpcmsume wndmals Ion-na panede una vena porta preduodenal anormal. ). E. Skandalakis y
" ool Cmmnp Surg IS.I7. 1979.)
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““v&lvulas de los vasos linf&ticos que comunican la cabeza del
.. pancreas con la pred del duodeno estan dispuestas de minera
.que el flujo normal se cumple desde los vasos pancre&ticos
hacia los duodenales y no a la inversa.

Dada la intima relacién entre el péncreas y otros drganos, es
dificil saber hasta donde debe llevar la reseccién para
eliminar ganglios linfAticos. E1 drenaje 1linféatico es un
‘problema tan desconcertante como el de la irrigacién
arterial. Evans y Ochsner recomiendan escisién amplia de
todos los ganglios posibles para mejorar el indice de
sobrevida. .

Géslv-icos i2q.
O

. 'Panc:eélicus sup. P

Hilio
esplénico

g ? '

% -superiores
i A T

6rllcos

) ﬁg l‘l Drenl;ellnﬂnmdel pinqus Lalmfaclmuh Iucn ¢l margen mlscmanodel pinmu . E.Skmdnhklsy
col Canltmp Surg I! I7. 1979.) 0
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" INTERVACION DEL PANCREAS.- El pdncreas se halla inervado por
la divisién 51mpét1ca del sistema nervioso auténomo por medio
de los nervios espldcnicos y por la divisién parasimpitica
por medio de los vagos. Estos nervios suelen acompafiar a los
vasos sanguineos; ambas divisiones contienen fibras eferentes
(motoras) para las paredes de los vasos sanguineos, conductos
pancredticos y acinos pancredticos y ambas también contienen
fibras eferentes (algésicas) cuya distribucién no ha sido
bien elucidada.

IV ETIOLOGIA

Las asociaciones etiolégicas de la pancreatitis aguda se han
identificado primariamente sobre la base de evidencias
epidemiolégicas (Ver cuadro 1). Aproximadamente el 80% de
pacientes tienen cédlculos o antecedentes de abuso sostenido
del alcohol. La frecuencia relativa de estas dos asociaciones
dependen de la prevalencia del alcoholismo en la zoblacidn
estudiada.

FACTORES METABOLICOB: Se reconoce una pancreatitis clinica en
el .9 a 9.6 % de los pacientes alcohdlicos. Habitualmente los
sintomas se observan por primera vez s6lo después de un
periodo de 6 a 10 afios de fuerte ingesta de alcohdl. Estudios
de Searles han demostrado que la administracién crénica del
alcohol lleva a cambios en la secrecidn pancredtica exccrina,
con desarreolloc de precipitados dentro de los conductos

pancredticos. Se postula que estos precipitados pueden llevar”v:;:

‘a obstruccidn e inflamacién ductales.
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Cuadro -~ 1. Faciores etivlogicos en la pan- s
creamu aguda . . .

- Mewbdlicos: . Alcobot
. . Hiperdipoproteinemia
+ . Hipercalcemia
Drogas
Venena de escorpion
Genéticos

Mecdaicas:  Colelitiasis
Posoperatonios (gdstricos, biliares)
Postrasmaticos
Pancreatagraffa retrbgrada
Obstruccion ductal pancredtica: tumor pane
credtico, infestacidn con dscaris
Obsinceica duodenal

Vasculres: ¥ iw thypass cardi
Periarteritis nodosa
Ateroembolia

Infeccidn: fapera
Virus Coxsackie

La pancreat:.tls se asocia .. con . “hiperl

ro _eir’xemi_a.,,
»especlalmente los tipos I, IV oV de Frederlckso o

Hackelford en su lx.bro presenta tres teori :para’ ‘explicar el
mecanismo de -la pancreat;tis produclda por el “alcohol. La
primera se basa en que.el parenqulma pancreitico es ‘lesionado
por la extravasacidén de enzimas, facilitada:por. el ‘aumento 'y
la permeabilidad ductal en la fase de h:l.persecrecion exdcrina
¥y por la obstruccidn papilar parcial.: El- segundo’ mecanismo
que explica el papel del alcohol en :la: pancreatitis ‘aguda
especula sobre la formacidn de tapones- prote:.cos en los
canductos pancreidticos producidos por el: alcohol, que pueden
iniciar 1la extravasacién de las enzimas..con la’ lesidn
consecutiva. Un tercer mecanismo  postulad se vincula con. un

pertrlqllcerldemz.a

ingestién de alcohol puede producir: una
tudlos clS.nJ.cas Yoo

transltor:.a en wuchos 1nd1v1duos. Los. -

11pol:.sls‘ de los

grasos libres, )
ienti-ell: péncreas ar

trlgllcérldos ’

producidos
pueden produclr les:Lone

de los capilares.

La hiperlipidemia sin excesd alcohollco,,‘
pancreatltis aguda. La. hlperllpldemla _puede’ aparecer en:forma
secundaria durante la adm:.nlstrac.wn exégena de: estrégenos,‘
en la nefritis o después . de la castram.én, o - como
hiperlipidemia hereditaria (tlpos I, IV.y:V.de Fred:.erickson)
notables por la hlpertrlgllcerldemla Yy qullomlcronem:.a, la
hipercalcenia, muchas veces "dependiente del
| hlperparatlroxd:\.smo, puede asociarse con lesiones agudas del
pancreas; el mecanismo . depende de h:.persecrecxon dependiente
de ‘la hipercalcemia, activacién  del tr:.ps:.nogeno por el
calcio con 1la conm.qu:.ente autodestrucclon del paréngquima
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pancredtico; u’obstrué01on ductal por la formacién de calculos
célc1cos en los conductos pancreédticos.

La plcadura 'de escorplon negro de Trinidad es capaz de
produc1r pancreatitis-aguda. Ademds en general se acepta una
administracién de farmacos como la azatioprima y estrégenos
con: pancreatitis aguda, pero existe una asociacién probable
con el Metronidazol, Eritromicina, Sulfonamidas,
tetraciclina, Furosemida, Corticoides, Clonidina y otros
fdrmacos mas.

También puede ocurrir como una enfermedad familiar no
explicada. Asimismo por traumatismo de la gléndula, y/o de la
papila de Vater y por la distensién excesiva produclda por
una CPRE.

FACTORES MECANICOS: 'COlelitiasis:g'Se fencuentran célculos
biliares en aproximadamente . 60% : de los . pacientes no
alcohélicos con pancreatitis:- aguda. papel . causal esta
sefialado atin mds por el hallazgo e que,,sl se deja que los
cadlculos persistan, el 36..a:63 lqupac1entes desarrolla
una pancreatitis aguda recurrente.:’El riesgo puede reducirse

al 2 a 8% por medio de la c1ruqia ‘de “la . litiasis biliar.

pancreatitis biliar ‘han’ demostrado cdlculos en el 85 a 94% de
los casos. Se ha propuesto’gue” una’obstruccién del colédeco y
conducto pancreatico en‘lakampolla de Vater puede llevar al
reflujo de bilis hacia el’:pédncreas -e iniciacién de una
pancreatitis. Aunque-:el -reflujo’ de sustancia de contraste
hacia el conducto pancredtico durante una colangiografia es
mads frecuente en pacientes con pancreatitis, no estd claro si
la pancreatitis es 'secundaria al reflujo o a una simple
obstruccidén por cdlculos del conducto pancreitico.

Existen otros datos gue sugieren que la lesién pancredtica se
inicia con la migracién de un cdlculo y no necesariamente por
su impactacién ampular, en esencia por el hallazgo de
cdlculos en las heces de los pacientes.. Otras evidencias que
apoyan la teoria de la migracién litidsica provienen de 1los
estudios colangiogréficos gque demuestran la presencia de un
canal comin para los conductos colédoco y de Wirsung en mas
de 90% de los pacientes con cuadros de pancreatitis biliares
comparada con s6lo el 20 al 30% .de incidencia de canal comin
en los pacientes sin antecedentes. de pancreatitis aguda.
Durante la colangiografia .operatoria de rutina, realizada
durante 1la coleclstectomia, ‘el reflujo . pancreadtico se
encuentra en mids del 60% de los pacientes con antecedentes de
pancreatitis, cuatro veces mds’ ;- que - los carentes de
antecedentes pancreédticos. Por wrello -las pancreatitis
asociadas con -cdlculos biliares se vincula’ con la existencia
de un ' conducto 'anatémico--comdn' entre las vias blllares Yy
pancreaticas’ 'y parecen’ desarrollarse luego de la migracién de
un caleculo’ desde el coledoco a traves de la paplla de Vater.
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Pancreatitis postoperatoria: Se ha reconocide pancreatitis
aguda en el .8 ‘a 17% de los pacientes sometidos a citugia
biliar. En estos pacientes, es probable que la causa sea una
lesién directa del pancreas o su irrigacién u obstruccién del
conducto pancredtico en el duodeno. También se observa
pancreatitis aguda luego de bypass cardiopulmonar en cirugia
vascular mayor y en estos casos probablemente una lesidn
isquémica del péncreas sea un factor mayor.

La isquemia pancredtica es otro mecanismo implicado en la
etiologia de 1la pancreatitis aguda. Esta puede ser el
resultado de un episodio isquémico acaecido durante und
hipotensién sistémica o un bypass cardiopulmeonar, o estar
asociada con ateroembolismo visceral o vasculitis. La
pancreatitis 1squem1ca se ha provocado por medio del uso de
una preparac:.on pancreétlca canina aislada exvivo. En este
modelo la isquemia pancreatlca ha causado edema del
parénquima, hiperamilasemia y cambios patoldgicos que simulan
la pancreatitis aguda.

otros factores mecAnicos: Se observa pancreatitis agquda
aproximadamente en el 6% de ©pacientes con lesiones
penetrantes o no penetrantes del péncreas. La inyeccidn de
sustancias de contraste en el conducto pancredtico durante
una pancreatografia retrégrada endoscépica es seguida de una
pancreatitis clinicamente ‘obvia en 1% de estos estudios.
Finalmente la .obstruccién del conducto pancreé&tico debida a
tumor o a infestacién con pardsitos en ocasiones lleva a una
pancreatitis.

FACTORES VASCULARES: Se ha demostrado pancreatitis en
asociacién con émbolos ateromatosos en vasos pancredticos 'y
en pacientes con pariarteritis nodosa. También ocurre luego
de periodos de hipoperfusién profunda.

FACTORES INFECCIOSOS8: Se ha implicado a.la- infeceién. viral -
del pédncreas en la patogenia- de ila‘ pancreatltls<observada’
durante papera o infecciones con v1rus Coxsackle‘ : ;

A pesar del gran nlmero  de factores capaces de produc:.r
pancreatltls agudas, siguen ; siendo desconoc1dos -los
mecanismos celular y molecular J.nvolucrados ‘en’..el. proceso
real de la 1lesién del  parénquima’ pancreétlco.. Algunas
evidencias apoyan el papel de los. radicales “libres’ derivados
del oxigeho en la patogenia de ‘algunos t:.pos ‘de : pancreatltis.
La complejidad de la afeccién clinica’ 'y -“la. relativa
inaccesibilidad del pé&ncreas humano para las :observaciones
clinicas o experimentales, han retrasado ' el | proceso de
produccién de datos referidos a la flslopatologia de la
pancreatitis aguda. Se han desarrollade diversos modelos
experimentales, que luego de probados han -sido -utilizados
para obtener mejor informacién respecto ‘a los: pormenores de
la pancreatitis. En 1975, Lombardi y Cols publ:.caron que  la
alimentacién de ratones hembras jﬁvenes, con:’ una dleta pobre
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en Colina, complementada con etionina al .5% (dieta CDE), era
capaz de producir pancreatitis aguda hemorrdgica coh un
indice reproducible de mortalidad. Lampel y Kern, en 1978,
comunicaron que la infusién intravenosa en ratas, de un
andlogo de la ceruleina en dosis mayores de las secretorias
maAximas, causaba pancreatitis aguda adematosa reproducible.
Los resultados obtenidos con la dieta CDE y la infusién de
cerulefna, con 1la determinacién de la incorporacién de
aminodcidos en los granulos de zimégeno, estudios
histoquimicos y técnicas inmunihistogquimicas, sugieren que
estas pancreatitis experimentales se producen por el bloqueo
de la secrecién de los grénulos de zimdgeno en las células
acinares. Este blogueo parece ser consecuencia de la funciédn
de los granulos de zimdgenos por lisosomas intracelulares.
Como consecuencia, las enzimas lisésomicas activan 1la
proezima productora del tripsinégeno (Fig. 18) originando
tripsina intracelular activa capaz de producir la
autodigestidn.

Los estudios anatomopatoldgicos de tejidos humanos
provenientes de pancreatitis aguda, examinados con el
microscopio  electrénico, confirman la existencia del
agrandamiento de los granulos de zimdgeno en las células
acinares y la formacién de grandes autofagosomas. Aunque esta
hipétesis parece ser reproducible con diversos modelos, no
puede aplicarse en todas las variedades de factores
etiolégicos vinculados con la pancreatitis aguda. Por ello
resulta necesario efectuar amplias investigaciones para
determinar en forma completa el mecanismo preciso de 1la
pancreatitis aguda.

Fig, 18T i de las enzimas digestivas y de las hidrolasas li i imas digesti

drolasas son sintetizadas en e! endoplasma reticular (R yue i o Las enzimas y las hi-
Galg(iL(GC). adyacenie al nicleo N A Separacitn ,,,,E.,,R,i'dg 5 Shaimas recién ’""‘,““‘;::"“?nMSWMdu A apao ce
mas (L) y 1 las enzimas g . Las enzimas di ivas se luego, en vacuolas de condensacitn [47%] yen los

prénulos de 2imégeno (2G) que se fusionan con la membrana i i il i
3 eno sionan car plasmdtica luminal y liberan su con espact 3
aal mediante exocitosis. B. Los cambios inducidos en los ratones por la dieta CDyE, que blola:el(fangoocei?o‘sl' de!::lrun?:ja

que 1as enzimas digestivas se fusionen con los li: causa la fc !
tienen tanto hidrolasas li icas como enzimas digestivas. C. En las ratas e vlimucuolu ﬂﬁu~ )
transporte al aparato de Golgi 0o s¢ afecta. Cuando se afecta la i ;euf Ns‘jm‘ dom"s“pm"x dcdli::nzwm:el

forman grandes vacuolas que contienen ambos tipos de enzimas. Los grinulo: i
I n 3 s mad; i
c_f_n es:is \:ecléolu mediante un proceso andlogo a la crinofagia, Se bloqgu ia i u;u:“dlclzundgena vl mﬂ
(Tomado de Steer M. L. and Meldolesi J.: The cell biology of experimental pancreatitis. N, Engl, J. Med., 316:144, 1987.)
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V. PRESENTACION CLINICA. .

‘La panéréafitis aguda se presenta con mltiples formas
‘elinicas. Se puede observar un am.plio espectro de
‘alteraclones que van desde una afeccién leve de buena

evolucidn esponténea a cuadros graves dque se asocian
con hlpovolemla, chogue, sepsis, perturbaciones metabblicas y
muerte.,  El1 diagnéstico segquro puede hacerse, en muchas

ocasiones, en base a la presentacién clinica. En mds del 90%
de los pacientes, el signo predominante es el dolor
abdominal. El1 dolor suele comenzar, casli siempre, en forma
gradual 'y se ubica en el epigastrio Y alcanza su méx:.ma
intersidad varias horas después del comienzo, pero su inicio
es menos sGbito qtte el dolor '‘de una Ulcera gastrica
perforada. T B :

En general, el dolor:no’ presenta modlflcac:.ones parosisticas
y asume un tipo constante;su ‘intensidad varia entre una vaga
molestia epigdstrica’ ,hasta .un - severo .e intolerable dolor
abdominal. ‘En mis:del . 50% 'de los pacientes el dolor puede
tener un carédcter penetrante con irradiacién al dorso. Aungque
la presentacidn mis comin’.es el dolor mediepigdstrico, puede
localizarse:. en:-cualquiera - de  los hlpocondrlos. El dolor
abdominal generallzado puede observarse en casi el 30% .de los
pacientes. -En las pancreatitis asociadas con' el alcohol, el
dolor comlenza,'muchas veces, 12 a 48 'horas: - después. del

exceso de la :bebida. En las pancreatitis, de tipo' biliar el . . -

dolor aparece luego de una comida- copiosa, : también »pue_de B
suceder en las pancreatitis de tlpo alcohélico, = s )

La néusea y los vémitos acompanan el o or abdom:.nal .en’ elv'-_
92% de los pacientes. ' El ' vémito:'puede: :, importante Yy
repetido. En algunos casos :los ! : :

importante :
sensorial. En estos paclentes e
aguda puede burlar al cim.co
estudio posmortem. R,

Los signos clim.cos:mé C
¢), taguicardia @ (100 -a 11407
eplgéstrlca y - distensidn’: abdominal.

proceso J.nflamatorlo retroperltoneal. EY x&men fisico puede
mostrar . una - masa: ep:.géstr:.ca,, ‘que: enuncia | . un - f£flemdn
pancrdatico. En raros casos,.cerca:del’ % de: los pac:.entes, se
_ observa;una coloracién azulada del-flanco Zquierdo- (signo de
Grey: ‘I‘urner) o en la regién® perlumblllcal‘ (signo de cullen).
Estos slgnos' dependen - del desplazamlento del fluido
‘retroperitoneal a ' través de - los planos de la pared del
abdomen hasta alcanzar el flanco.o,. a lo 1argo del ligamento
- falc:.forme, en la. zona umbllical._
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Ellos - indican 1a presencla de un eplsodlo gravy de
‘pancreatltls aguda y se acompafian de una mortalidad general
gque va del 30 al 50%.

La 1cteric1a es un hallazgo infrecuente en el momento del
comienzo de la pancreatitis aguda aungue puede estar presente
en algunos pacientes con litiasis biliar asociada a 1la
pancreatitis. Cuando existe, la ictericia puede depender de
la obstruccién del colédoco por un cdlculo o su compresién
por el adema pancredtico.

En pacientes con pancreatitis graves, pueden encontrarse
alteraciones importantes de la. homeostasis . (por ejemplo:
hlpotension, hipovolemia, hipoperfusién, y obnubilacién). La
génesis de este estado de choque, ' con: hipoperfusidén, fue
atribuida a la existencia de un factor, .depresor del miocardio
gue seria producldo durante las. pancreatltls hemorragicas. La
experimentacién mas reciente: x gue los efectos
deletéreos de la pancreatltls .sobre’ la funcién
cardiovascular se relacionan con' ~hipovolemia y 1la
reduccién de la precarga cardiaca: y no ‘son el resultado de
una hormona circulante - elaborada ' como  respuesta a la
enfermedad. o M

En algunas ocasiones - 'se . encuentran manifestaciones
extraabdominales de 'la - 'pancreatitis aguda. E1l exdmen del
térax revela la presencia de un- derrame plaural izquierdo o
la elevacién del hemidiafragma del mismo lado en m&s de un
tercio de 1los pacientes.- Estos se presentan a veces con
signos de insuficiencia = respiratoria inminente, como
taguipnea, disnea o cianosis. La etiologia de la disfuncién
pulmonar y de la falla respiratoria asociada, gue aparecen en
. la pancreatitis aguda, no estd bien aclarada aunque se asocia
con la presencia anormal de fosfolipasas A, de &dcidos grasos
libres generados a - partir. de ~la 1lipdlisis de los
triglicéridos, o por anormalidades producidas en el
surfactante pulmonar. - :

Entre las minifestaciones.menos ‘comines de la pancreatitis
aguda se pueden incluir la necrosis .de la grasa subcut&nea y
anormalldades cerebrales .de tipo .no localizados (por ejemplo:
psicosis, agres:.v:.dad confusidn y coma). La embolia grasa,
la cocagulacidn intravascular dlsemlnada, la hiperosmolaridad,
La hipoperfusién y la hJ.pox:La se. consideran las causas de las
anormalidades de la funcmn cerebral. -

vI PATOLOGIA R4 FIBIOPATOLOGIB

Parte de la fiaopatologia ya ‘se ha expllcado en’ 1os dos :

capitulos anteriores. (IV: 'y V) no obstante queda senalar otros o

aspectos 1mportam:es
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El cambio patoldgico mAs leve observado en el pangreas
durante una pancreatitis aguda consiste en edema de 1la
glandula. Este puede acompafiarse de infiltracién de 1los
tablques intralobulares por células inflamatorias. El1 exdmen
microscépico puede mostrar &reas de necrosis grasa en el
pancreas y tejidos circundantes.. Si esta necrosis es més
extensa, se torna macroscodpicamente reconocible como
caracteristicas placas amarillo-blancuzcas. Finalmente una
trombosis o rotura vascular pueden dar como resultado
necrosis o infarto hemorragico macroscopico del péncreas. Se
han observado niveles aumentados de enzimas pancredticas
activas dentro del pancreas, en el exudado peritoneal y el
torrente circulatorio de pacientes con pancreatitis vy
habitualmente estan implicados en las maltiples
complicaciones sistémicas y locales de esta enfermedad.

Carbios de liguidos y electrdlitos: El volGmen de sangre
‘circulante con frecuencia estd notablemente reducido debido a
perdldas desde el espacio Aintravascular, principalmente de.
plasma.” Estas perdldas ocurren’ ‘sistémicamente y hacia el
retroperltoneo. Se! tienen: perdldas adicionales de ligquidos 'y
electrdlitos: por vémitos. .o’ -aspiracién nasogidstrica. La
hlpocalcemla e, hipomagnesemia "~ son  frecuentes.. En muchos
casos, - los- niveles -totales disminuidos de calcio son un
reflejo .de - hipoalbuminemia, pero - también se  observa
disminucién del nivel del cacio' ionizado y por lo general se
atribuye a la unidén del calcio en &reas de necrosis grasa.

Insuficiencia cardiovascular: Hipotensién, taquicardia,
aumento de 1la resistencia periférica y disminucidn del
volimen minuto son secuelas reconocidas de la hipovolemia y
se observan frecuentemente en pacientes con pancreatitis
aguda. En algunos casos, la hipotensién persiste a pesar del
restableclmlento de un 'volmen intravascular funcional. La
aparlclon de esta hlpotenslén se ha atribuido a la formacién
de quininas por enzlmas proteolitlcas ‘pancresticas.

Complicaciones resplratorlas. ‘La hipoxemia arterial es un
aspecto temprano- de la. pancreatltls aguda Yy  se -observan
tensiones de oxigeno arterial® menores de 66 mm Hg en 33% de
los pacientes durante. las prlmeras 48 ‘Hr.:de‘ tratamiento.” Los
estudios tempranos..de . funcién* respiratoria “han mostrado. una
disminucidén del = vollmen 7 1nsp1ratorlo ‘con”: " menor
distensibilidad pulmonar:'y. capacidad-de difusiéni Los cambios
patoldgicos tempranos en “los. pulmones cluyen'aumento del
peso pulmonar con:- congestlon pulmonar m'croatelecta51a e
infarto.. ;

La 1nsuf1c1enc1a resplratorla temprana menudo remite a
medida que- . cede,la .pancreatltls, per los . pacientes con
pancreatitis  severa: o que no “dede; pueden desarrollar una
insuficiencia respiratoria progresiva,’ infiltrados y' derrame
pleural. Los. factores gque. se han 1mp11cado en la patogenia de
las compllcaCLOnes pulmonares . eni’una. pancreatis aguda
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“jincluyen dlstenslon abdomlnal Yy elevaclén ‘del dlagfrpgma,
3alterac1én de la lecitina surfactante pulmonar por lecitinasa
- pancreatica circulante, tromboembolia pulmonar, dcidos grasos
“libres .y productos circulantes del clivaje proteolitico del
complemento.

‘ Insufic1enc1a renal: En el pasado la funcién renal alterada
-era un . factor mayor en los decesos por pancreatitis. En
muchos casos la insuficiencia renal se debia principalmente a
la hipovolemia. Sin embargo se produce alteracién renal en
‘pacientes normovolémicos y esfudios histoldédgicos han mostrado
dep6sitos de fibrina y fibrindgeno en los glomérulos.

-Otros aspectos sistemicos: Se produce alteracidén de la
‘funcién hep&tica con aumento de la bilirrubina, fosfatasa
‘‘alcalina y transaminasas. en suero y esto se ha atribuido a
obstruccidn b111ar, necrosis parenquimatosa hepética ¥y
perlcolangitls. ; s .

;Se ‘ha. documentado blen, tromb051s intravascular temprana con
< ‘disminucidnidel: recuento .de“plaguetas y nivel de flbronogeno
s ‘habitualmente® tr ye a- los efectos de enzimas
’.pancreétlcas proteolitlcas. Los cambios tempranos pueden ser
seguldos por marcada trombocltosis e hiperfibrinogenemia,

’Secuelas locales' las co pllcac1ones intraabdominales de 1la
‘pancreatitis . aguda 1nc1uyen ileo paralitico y obstruccién
duodenal o biliar.  En ‘muchos pacientes esto se atribuye a
inflamacién y agrandamiento "del ‘pancreas. La liberacidén de
enzimas pancredticas también puede llevar a la acumulacisdn
peripancredtica del liquido’ rico en enzimas y destruccién de
tejidos adyacentes al pancreas. La acumulacién de liguidos en
la cavidad peritoneal y en los tejidos alrededor del pAncreas
es comin. Rara vez se -asocia con una rotura grosera
demostrable del sistema ductal pancredtico y habitualmente es
autolimitada. En aproximadamente el 1% de los pacientes con
pancreatitis aguda puede producirse un seudoqulste crénico
persistente.

En la pancreatitis aguda severa, la destruccién extensa .en
tejido en  y ‘alrededor del péancreas puede .infectarse
secundaramente. Se producen abscesos pancreétlcos infectados
en ‘el ‘1 a 9% ‘de los pacientes y 'los. microorganismos
. involucrados por 1lo general son entéricos. En- alrededor del
1% de :los.pacientes se observa extensién de la: necrosls local
‘hasta involucrar la . pared ‘colénica. Esto llega a perforacién
colénica,: habitualmente  en el colon " transverso ‘izquierdo o
‘éngulo collco 1zqu1erdo.
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VII DIAGNOSTICO -

El diagnéstico de la pancreatitis aguda se hace en base a la
presentacién clinica “combinada con apropiados estudios de
laboratorio y de radiologia (Ver cCuadro 2). Fuera de la
inspeccién directadel’ pancreas, durante la J.aparotorni'a o en
la autopsia, no’ existe ‘ninguna prueba que pueda determinar en
forma concluyente.y universal el diagndstico de pancreatitis
aguda. et

‘Cuadro 2 Diagnéstico de la pan:reatitis

v aguda . :

*'J Pruehas de laby i Prucbus radiogrii
Amilasa sérica Radiogratfa direcra de t6rax
Isoamifasas séricas Radiogrufia directa de

abdomen
Amilasa urinaria Seriada gastrodundenal
7 Relacién del clearance Ultrasonido
amilasa/creatinina
Lipasa sérica Tomograffa computadorizada
Andlisis del tiquido Resonancia magnetica
titoneal nuclear
Metahemulbuminemia sérica

ESTUDIOS DE LABORATORIO: La prueba de laboratorio més
aceptada para el diagnéstico de pancreatitis aguda es la
determinacién del nivel sérico de la amilasa. La elevacién de
la amilasemia por encima de lo normal se observa, en general,
dentro de las primeras 24 horas del comienzo de los sintomas.
En la mayoria de los pacientes ese valor vuelve en forma
gradual a un nivel normal durante la siguiente semana. La
elevacién persistente de la amilasemia, mds alld de la
primera semana de enfermedad, puede reflejar el mantenimiento
de 1la inflamacidn pancredtica ' o indicar la aparicién de
complicaciones, como el seudoquiste pancredtico, el flemén o
el absceso. En general, el grado de' la hiperamilasemia
inicial no predice en forma confiable la gravedad de la
lesién pancredtica. No obstante: las  ‘elevaciones de 1la
amilasa, que superan las 4000 unidades- internacionales son
estadisticamente predictivas ‘. de . pancreatitis' .de . origen
biliar. : S

- La amilasemia no es un marcador idealpara el diagnéstico de
la. pancreatitis aguda. En los . .pacientes’ hospitalizados
que ingresan por afecciones agudas:sélogdos:tercios de los
que muestran hiperamilasemia son portadores.de -pancreatitis
agudas. Existen otras causas de hiperamilasemia’ (Ver cuadro
3). Cuando existen procesos - -inflamatorios leves y
transitorios del pédncreas, la hiperamilasemia es de corta
duracién y puede retornar a sus valores: normales de antes que
se haya efectuade el estudio correspondiente.. La falta de
hiperamilasemia también puede ser :la‘’ consecuencia de una
extensa necrosis pancredtica o la’ pr'esenc;'.a‘de una glandula
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muy afectada,. _don 1nsuflclenc1a exécrina para elaborgr la
suficiente cantidad ‘de amilasa circulante en el momento 'de la
inflamacién aguda. . Por . Gltimo, la amilasemia normal se
encuentra , por lo general, en .mas de 85% de los pacientes
con pancreatitis producidas por - la hlperllpldemla, este hecho
puede relacionarse - con -.. la presencia de inhibidores
circulantes de la -actividad de 1la ‘amilasa que se encuentran
en  los pacientes hlperllpldemlcos.

Cuadro 3 Trastornos iados con la hip ilasemia
[ntroabdominales © Evtraabdominales
Trasiomos paricredticos Trastornos de Ias glindulas salivares
Pancreaitis aguda . Fiebre urlizna
Pancrealitis cronica Parotiditis
Traumatismo * Traumatismos
Carcinoma Litiasis
Seugoguiste . Sialoadenitis por radiaciones
Ascilis pancredtica ' Reduccidn de la excrecién de amilasa
Absceso Insuficiencia renal
Trastomos no pancredticos Macroamilasemia
Afecciones de la via biliar Ouwras afecciones
Obstruceién intestinal ) Derrame pleural pancredtico
Infarto mesentérico Neumonfa
Ulcera péptica pesforada . Seudoquistes del mediastino
Peritonitis Traumatismos cerebrales
Sindrome del asa aferente Quemaduras graves
Apendicitis aguda Ceroacidosis diabétics
Ruptura de embarazo tubdrico Embarazo
Salpingilis Drogas
Ruptura de aneurisma de aora Bisalbuminemia

Se ‘puede mejorar la exaxtitud del diagnéstico: B de la
pancreatitis aguda si se determina la isoenzima. En
individuos normales, la isoenzima de la amilasa,: tipo P, sale
del pancreas y es responsable del 40% del total de la amilasa
circulante. El restante 60% es.. amilasa - circulante que
prov1ene de las glandulas salivales, :trompa de falopio,
ovarios, endometrlo, préstata,. mama,. pulmones y gquizd del
higado. Estas enzimas se designanicomo - isocamilasas tipo S.
" En la pancreatltls aguda, asi como:en itilcera perforada, la
obstruccidén intestinal, la lltlasis,fbillar y el infarto
mesentérico, la insoamilasa Pes responsable de la mayor parte
de la elevacién de la amilaseamia. .
En comparacién con la medicidn déf’la »amilasemia, la
determinacidén de la excresidn de la ‘amilasa urinaria en la
‘pancreatitis aguda es un indicador - m&s.‘sensible de esta
enfermedad. Los niveles de amilasa  urinaria se elevan en
forma més temprana y marcada que los . de' :la amilasemia y
pueden permanecer aumentandos durante prolongados periodos.
Sin embargo, la hiperamilasuria sola no:. es diagndstica de
pancreatitis aguda ya que puede ser encontrada - en .muchas
otras afecciones asociadas con hiperamilasemia. Por ' otra.
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"fparte, un valor normal ‘de ‘la amllasa urlnaria no: excluye el
dlagnostlco de' pancreatitis aguda." R :

" Se han realizado esfuerzos para mejorar ‘1a especxflcidad de
7' 1a determinacién de la amilasuria en -la pancreatitis ‘aguda,
“‘antre los cuales se considera el estudio del- clearance renal
‘deila. amilasa. La permeabilidad glomerular -para -la amllasa
parece - estar aumentada durante la . ‘pancreatitis.': Muchos ‘
‘autores han utilizado 1la relacién del ' clearance: ‘de.la-
‘cratinina y de la amilasa en el ’'diagnéstico-;de  1la
~-pancreatitis aguda. La ecuacidén para el cdlculo’es R

Amilasa urinaria X cratinina sérica X 100 =
amilasa sérica creatinia urinaria

-:’'ese ‘hivel. . se ob érvan “ocon’y £1

~raguda s Aunque poco'frecuente, akpancreatltls aguda también
‘puede’‘aparecer.con una: relaClon normal. La elevacién de este
tras’- afecciones, como. la
erforada, cadncer de péancreas
‘Esta - relacién puede ser
: “del.” proceso inflamatorio
cuando ‘la’ amilasemiacaeen:forma brusca .a niveles normales y -
también . cuando: exlste pancreatltls por ‘hiperlipidemia en las
que. la’amilasemia’suele' no‘estar elevada aunque el clearance
urlnar o'se: encuentra elevado. ;*' .

;La elevaclén de la’ llpasa es un indicador mas preclso de la:
pancreatltls i aguda “que -la " hiperamilasemia. La. " lipasa
‘circulante es ‘exclusiva de origen pancredtico. La duracién'de -
la: hlperllpasemla en’ la prancreatitis aguda tiende. a exceder
la-de-la: amllasemla, con ‘lo qgue da esta prueba una capacidad’
dignostlca ‘importante - que se. puede utilizar en- aguéllos . -
. pacientos que se 'presentan en etapas tardias del curso de su.:
enfermedad. : Existe hlperllpasemla en otros procesos -
‘‘abdominales: como. la 1squem1a intestinal, ﬁlcerayperforada-y"
,1a colec1st1tls aguda. T L

La punclén perltoneal dlagnostlca es una prueba ‘mas’ 1nva51va”
C'que . ha: .‘sido. 1deada" para _confirmar el dlagnostlco de,
Vpancreatitis. ‘Para:el: dlagnostlco_la elevacién de la .amilasa;
Y. d :

. sin embargo la
‘prueba ideal para
aguda debldo a su naturaleza .invasiva

;pangreatltls
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posibles complicaciones y la falta de especificidad completa
para la pancreatitis aguda en  la elevacién de las enzimas
peritoneales. En condiciones = apropiadas, la presencia de
suero lactescente es uno de los indicadores mas especificos
de la pancreatitis aguda. Este tipo de suero se presenta
cuando los triglicéridos exceden valores de 500 mg/dl y son
observados con mucha frecuencia en pacientes con pancreatitis
asociadas con hiperlipidemia hereditaria o de origen
alcohdlico. ‘

La presencia de metahemalbummemla ha sido considerada como
un marcador de la pancreatitis aguda hemorréglca. La
metahemalbimina puede hallarse en sangre despuds de uniones
quimicas de hematina a albimina. La hematina deriva del
producto de la oxidacién del heme‘ El heme y la globina se
producen por la accién de enzimas pancredticas activadas
extravasadas a la circulacién peripancreadtica. Esta prueba
carece de especificidad y sensibilidad suficiente para
tomarla como prueba de deteccidn para los -casos de
pancreatitis aguda hemorragica grave.

La evidencia que apoya el diagnéstico de pancreatitis aguda
puede provenir de una cantidad ‘de pruebas estandar de
laboratorio, muchas de estas se han aplicado para. tratar de
establecer la gravedad del ataque y: los factores etiolégicos
en &l implicados. Los estudios hematoldgicos de rutina pueden

mostrar hemoconcentracién debida a la formacién de un texrcer .

espacio, con elevaciones del hematdScrito por: encima del 50%

‘gque son bastante frecuentes. Es tipico encontrar leucocitosis

moderada, por encima de 10000 glébules ' por mm3. = Con
frecuencia los estudios gquimicos - del ' suero . revelan
hiperglucemia, hipocalcemia, hiperazoenmia 1eve, Y anomalias g
en las pruebas funcionales hepatlcas._ - o

Las elevaciones de la glucemla se cons:.deran el resultado de s

la hiperglucagonemia y 'de . una..insulinemia ’ relativa, La’
hipocalcemia puede ser muy marcada. en: las. pancreatltis graves: :
Yy parece deberse al  depésitaiide” calcio len.ilas .zonas < de’
necrosis grasa, a. la hxpoalbum:.nenla dxlusmnal y lalal
resistencia desarrollada po 1. “hueso . esquelético ‘a : la
estimulacisén de la parathormon ; No parecen existir desvios
de. la clacitonina y- de:la’~
hipocalcenia. La h:.perazoemla ‘levetes frecuente y se asocia
con: el secuestro . de":: liquldas, B -8 hlpovolemla, - la
vasoconstrlcclon y la reducc10n ,del gasto cardiaco.

-Entre las anormalidades observa as:: en 1as pruebas hepatlcas
funcicnales se _ incluyen ' auméntos: ‘transitorios de | 1la
bilirrubina, @ ligera’ elevac:.on de la: fosfatasa ‘alcalina,
de la gammaglutamiltransferasa-y:de’:las :aminotransferasas.
Las pruebas funcionales hepidticas: anormales se- encuentran con
mayor frecuencia en las pancreatitis’ ‘biliares,  en las que
reflejan ciertos grados .de obstrucc1on del fluja blllar,
hepatico y vesicular, hac:.a el duodeno. . L
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Numerosos investigadores, utlllzando anéllsls de regreklén,
han confirmado que los niveles. ‘elevados de bilirrubina,
fosfatasa alcalina,” gama-glutamll transferasa,
alaninaminotransferasa -y aspartatoamlnotransferasa sirven
como pronosticadores ndependlentes de  la presenc1a de
cdlculos en el colédoco tanto ‘~como de la iniciacidn del
ataque de pancreat:.tls. :

Las anormalidades de los‘g"ai‘ses;.en-'s'angre arterial aparecen en
una proporcién variable “de® paCJ.entes con pancreatitis. La
disfuncién pulmonar grave ..y progresiva, marcada con una
importante hlpoxemla e hlperventllaclon, puede aparecer en
mids del 10% de paCJ.entes y 'se limita sélo a aquellos gue han
sufrido ataques graves..- Las pancreatitis graves también
pueden producir alteraciones de la coagulacidn,
hipofibrinogenemia y coagulac»ién intravascular diseminada.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: Las:. radiografias simples del térax y
del ' abdomen, los “estudios  digestivos contrastados, el

ultrasonido, 1la tomografla -computadorizada“ (Tc) .Y; . mas::
‘recientemente, la resonancia  magnética ‘nuclear:: (RMN), ‘son |

procedimientos que han sido. utilizados .para-iconfirmar. .la
sospecha clinica y de laboratorlo de la pancreatltls aguda.

Los signos hayados en las radlografias dlrectas del térax que. .
sugieren pancreatitis  agudas ‘ no- ' son especificos de esa
enfermedad; entre ellos, -el. derrame- pleural izquierdo, 1la
elevacidén del hemidiafragma . 1zqu1erdo, ‘0" la’ atelectasia basal
jzquierda. Estas alteraciones - reflejan. la presencia de un
proceso inflamatorio subdlagramétlco retroperitoneal de
importancia que se. ubica én ;la-.zona del péncreas. Las
radiografias del toérax ‘también pueden servir para detectar
otras causas de dolor abdomlnal en ciertos pacientes. EI1
hallazgo de una neumonia lobar 1nfer10r o de neumoperitoneo
son ejemplo tiplco. FR

Las radlografias : simples vdel .~ abdomen no muestran
anormalidades especifica’s en:mis ' de - la mitad de los casos de
pancreatitis aguda.”La‘anomalia“mis- frecuente, que se observa
en las placas s:.mples del abdomen es la presencia de aire en
‘el asa- duodenal, ' que -denuncia‘’‘el-'ileo duodenal secundario a
la. reaccién 1nflaina'tor1a adyacente y propia de la cabeza del
‘p&ncreas. . Otra. anormalidad, se des:.gna como "signo del asa
'centlnela" es " la presencia de:-un-asa distendida de yeyuno
proximal, - que se encuentra’en:el abdomen superior, en la zona
del lecho pancre&tico. Ademas, se puede encontrar el signo
del corte coldnico,: que- refleja la distensién del colon hasta
- el nivel del colon transverso.'sin presencia del aire en 1la
flexura explénica ‘o ‘el.colon:distal. Otros signos que pueden
encontrarse en .las rad:.ografias simples de abdomen son 1la
presencia de colelltiasls,' signos de ileo inespecifico, o
borramiento de 1los: bordes ‘del psoas, secundarios a . la
infiltracién retroperitoneal, y la presencia de
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calcificaciones pancreaticas. Fuera ~de la presenci . Qe
" calcificaciones pancredticas, todos: los 'signos- readioldgicos
son indicadores inespecifices de una patologia pancreédtica.

En otras épocas se utilizaban los estudios contrastados
gastroduodenales para ayudar a realizar el diagnéstico de

pancreatitis aguda. Como signos tipicos, aungue
inespecificos, se consideran el ensanchamlento_ del arco
duocdenal, el desplazamiento anterior del estdmago o 1la

presencia de un péancreas inflamado y agrandado, o ligeras
anormalidades encontradas en la mucosa duodenal debidas al
edema de la pared. Ninguno de esos signos es especifico de la
pancreatitis aguda y por eso los estudios seriados
gastroduodenales han dejado de recibir atencién como medios
para clarificar el diagnéstico, y solo  se utilizan para
descartar otras enfermedades.

La ultrasonografia abdominal, se puede utilizar para detectar
la tumefaccidén pancredtica, el . edema- y  la -coleccidn
perlpancreatlca de liquideos en: los: pacientes afectados con
pancreatitis aguda. En los que se .sospecha la litiasis
biliar, la vesicula puede ser estudiada ‘asi como se puede
-establecer el tamano del colédoco -y “su conteru.do litiasico.
En muchas ocasiones el valor.-del ;ultrasonido 'se ve limitado
por la presencia de asas 1ntest1nales ‘llenas - de aire y
liquido, dque dificultan la” v:l.sual:.zac:.én 'adecuada del
. pancreas, No obstante, ‘la ecografia abdominal, ' puede aportar
‘confirmacién de la inflamacidn. pancreatica’en més del 80% de
los pacientes en quienes se sospecha 1a pancreat:.t:.s aguda.

-En la actualidad, la TAC es ‘el metod .no :mvasivo mas
_sensible para confirmar el dlagnost:.co de’ pancreatltls aguda.
La exactitud de la TC se mejora con_ el refuerzo obtenido por
la administracién de contraste ‘oral .e’ intravenoso. Los signos
anormales encontrados en los estudios  con TC pueden hallarse
en mads del 90% de los pacientes., Esos signos pueden
clasificarse en pancredticos y. peripancreaticos- (Cuadro 4).
_Los: signos pancreédticos .son el agrandamlento, de naturaleza
focal ‘o difusa, la -presenciade édema, 6 la necrosis con
,11cuefaccion. Los cambios perlpancreat:.cos son el borramiento
o espesamlento de " los!’ plancs:.que.’ ‘rodean el érganc y la
presenc1a de  colecciones.: liqu:.das.. 'I‘amb:.én ‘se’. encuentran
s:.gnos 1nespecif1cos. Existe :una. buena -correlacién entre -el
‘grado i’ ‘las" ‘alteraciones observadas con' 'la., TAC 'y . la
-evoluc:.on .clinicasyilar gravedad de'la’ pancreatltls aguda.. la
CTcitambién .es. ﬁtJ.l -para‘ la: demostracién de :complicaciones
_.estructurales que ‘se’/desarrollan durante 1a evolucién de la
."pancreatltls ~aguda, - como los - abscesos: pancre&tlcos, los
_'pseudoguistes. o” 1os flemones. : . B o

g un; método que promete 1a obtenc:.on de: J.magenes mis
,Acomplejas que permlten un dlagnostlco ‘més . ‘preciso de 1la
»pancreatltls aguda. la ' RMN y . la- TAC, parecen aportar una
‘1nformac16n equlvalente en 'relacién .con: la presencia y
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extensién de las colecciones liquidas y las irregqularidades
del pé&ncreas. En trabajos experimentales se han util%zado
estudios con analisis de la resonancia MN con pancreatitis
aguda para valuar en forma seriada la gravedad de las
pancreatitis. Se ha encontrado que la deplesidn seriada de
los compuestos de alta energia adenosina trifosfato y
fosfocreatinina, es paralela a la progresién de la
pancreatitis aguda. Otras investigaciones podrdn documentar
la utilidad de la RMN esepectroscdpica de alta resolucién en
el estudio clinico de la pancreatitis aguda. Puede ser de
utilidad un procedimiento invasivo en aquellos escasos
pacientes que tienen ataques recurrentes de pancreatitis
aguda sin etiologia demostrada. La ERCP ha sido Gtil para
identificar la existencia de lesiones posibles de correccidn
en mds del 50% de pacientes con pancreatitis aguda
idiopdtica. En esos pacientes, se han encontrado signos
correspondientes a pAncreas divisum, estenosis ampulares vy
estenosis de 1los conductos pancredticos. La intervencidn
adecuada ha evitado la recurrencia de la pancreatitis aguda
en mas del 80% de esos pacientes. Sin embargo, la ERCP- no
tiene un papel determinante en la evaluacién diagnéstico de
la mayor parte de las pacientes con pancreatitis aguda.

‘Paracentesis: El cardcter del liquido peritoneal en pacientes
con pancreatitis es variable y a menos que se hallen claras
evidencias de perforacién o infarto gastrointestinal, 1la
paracentesis no ha mostrado ser un método confiable para
‘diferenciar una pancreatitis -aguda de condiciones que
requieren una correccidn quirdrgica urgente.

Cuadro 4 Signos encontrados en las tomo-
graflas computadorizadas en las pancreatitis
agudas

Modificaciones pancredticas
Agrandumiento del pasénquima
Difuso
Localizado
Edema de! parénquima
Necrosis
Cambios peripancredticos
Borrasmiento de los planos grasos
* Engrosamientode las fascias
Presencia de colecciones liquidas
Signos inespecificos
Distensién intestinal
Detrame pleural
Edema del mesenterio

LAPAROTOMIA DIAGNOSTICA: En muchos pacientes una cuidadosa
evaluacién clinica, radioldgica y bioquimica combinada con la
observacién de la respuesta al tratamiento permite
diferenciar una pancreatitis aguda de otras enfermedades
intraabdominales agudas. Sin embargo, no siempre puede
excluirse una patologia extrapancredtica por medidas no
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. qulrﬁrglcas y aprox1madamente un 5% de los pacientes requiere
‘una -laparotomia temprana para excluir o tratar un infarto
mesentérico, colecistitis gangrenosa y otras condiciones. que
requieran una urgente correccién quirtrgica .

EVALUACION PRONOSTICA: El1 espectro de la pancreatitis aguda
clinica varia de una enfermedad leve y autolimitante a una
enfermedad catastroéfica riapidamente letal que parece
refractaria a todo tratamiento. Dado que la historia natural
de esta enfermedad es tan variada, un enfoque raciocnal del
tratamiento requiere la identificacién temprana de aquéllos
pacientes que tienen un alto riesgo de desarrollar
complicaciones potencialmente letales. El andlisis de
miltiples mediciones tempranas de laboratorio y clinicas en
pacientes con pancreatitis ha llevado a la identificacién de
los 11 signos pronésticos tempranos listados en el cuadro No.
5, La figura No. 19 muestra la relacién entre el nfimero de
estos signos que estuvieron presentes en pacientes y el
riesgo de muerte o complicaciones que requirieron més de una
semana de tratamiento en ~una UCI.. Claramente, - no  todo
paciente con tres, cuatro o incluso cinco signos -positivos:’
tiene una pancreatitis severa. Los signos sirven solo’ para
identificar grupos ‘de ‘pacientes ~con - mayor 'riesgo ‘de
complicaciones importantes.los --criterios =~ de . Ranson . son
clinicamente valiosos para- formular’el pronostlco y como guia
para la terepética . de: cada paclente ‘con - pancreatltis. Los
pa01entes que -se presentan con ‘ceroa dos s;gnos pronostlccs
‘equieren’ més

que el tratamiento. comn.deiapoyo.

qraves,
compllcaclones.
‘una: unidad de
- resucitacisn

administracién:
complicaciones

Existen'_otrosb'
gravedad de'la-

0 ‘precéz. ' Sin
¥anterlores, lo’




Cuadro 5 Signos prondsticos objetivos
tempranos que se correlacionan con el riesgo de
complicaciones mayores o muerte enlupancrea-
titis aguda

Al ingresar o hacer diagndstico:

Edad mayor de 35 ados

Recuenio de leucocilos mayor de 16.000/mm*

Glucemia mayor de 200 mpdl

Concentracién de deshidrogenasa Hctica sérica mayor de
350 Ulltitro

Transaminasa glutamicooxalacética sérica mayor de 250
unidades sigma-Frankel/d| '

Durante lns primeras 48 horas:
Hematéerito que disminuye mis de un 10% .
Nitrdgeno ureico en sangre que aumenta mis de 5 mg/dl
Nivel ge calcio sérico por debajo de 8 mg/dl
Po,-anerial meavr de 60 mm Hg
Deéficit de base mayor de 4 mEg/litro
Secuesuro estimado de liquido mayor de 6000 mi

e 0-2 34 56 7-8
St M ‘
Yt T IR muenes

ot L. Ms de 7 dias
.80 2 terapia infcnsiva

0

Numro de 347 67 30

pacientes

6
Fig 19
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os criterios de Ranson se han diseminado en £orma
23;??: ]bara el estudio inicial de los pacientes, otrgs
indicadores predictivos han sido desarrollados. la
metahemalbumina, que se correlacicna en forma estrecha con.da
presencia de pancreatitis hemorrdgica grave, ha il o
utilizada algunas veces como factor de pre'dlcclér.x pronéstica.
El lavado peritoneal diagnéstico ha side wutilizado parz
evaluar 1la gravedad de 1la eqfermedad Yy estab]:ecer e
pronéstico. La presencia de ascitis de vollGmen superior a los
20 ml, con liguido obscure y elevada concenf:raclon de gm.lgga
o lipasa, se considera como de mal pronés_tlco. La apl:.r_:act n
actual del lavade peritoneal en el estudio de los pacientes
esta limitada por el cardcter inva§1vo de la prugba,. que
tiene un procentaje, aungque bajo, de complicaciones
jatrogénicas.

Asi, en base a la clinica y a los estu‘dios de laborateorio y
gabinete puede efectuarse el prondstico de un ataque de
pancreatitis aguda. S :

VIII.~ TRATAMIENTO MEDICO

Luego de haber efectuade el estudio clinico, formulade el
diagndstico y establecido el prondstico de cada paciente con
pancreatitis aguda, . el tratamiento médico inicial es
imperativo (Ver cuado 6). Teodos los pacientes deben ser
tratados con liquidos intravenosos , remplazo de electrélitos
Y analgésicos. Los pacientes con cuadros graves de
pancreatitis pueden requerir aporte nutricional mediante
alimentacién parenteral, administracién de antibidticos para
prevenir o tratar 1las complicaciones sépticas, o apoyo
respiratorio a las funciones repiratorias asociadas. Mis alla
de estas medidas generales, se han probado diversos
‘tratamientos especificos an diferentes condiciones
experimentales y clinicas, estimados a limitar el grado de la
lesidn pancreadtica, disminuir las complicaciones y reducir la
mortalidad. Las razones para el uso de estos tratamientos se
basan en la patogenia que se han propuesto para la
pancreatitis., Entre los intentos para influir sobre la
progresidén de la enfermedad se incluyen la supresidén de la
secrecidn exécrina del pincreas,  la inhibicién de 1la
activacién de las enzimas pancredticas, la reducidén de las
lesiones provocadas por los radicales libres derivados del
oxigenc, o para la eliminacién ‘de los componentes téxicos
peritoneales mediante la di&lisis. peritoneal.
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Cuadro 6 Tratamientos no quirirgicos .
propuestos para la pancreatitis aguda

Medidas de apoyo
Infusién intravenosa de liquidos
Reemplazo de fos electrdlitos
Analgesia
Apone nutricional
Antibidticos
Apoyo respiratorio

Supresion de 13 secrecién exocnina
Asyuaudn nasogdstrica
istas de los

Amtiicidos
Anticolinérgicos
Glucagén
Calcitonina
Som.unmunl
de los de col

de las enzimas

Inhibidores de las proteasas

Aprotinina

Gabexato

Plusma fresco congelado

Antifibrinolfticos : .
Inhibidores de las fosfolipasas A . EREN

Proteccidn pancredtica para los radicales libres dcnvados
del oxigeno
Radicales libres de “células basureras”{Scavengers)
Inhibidores de |a xantino-oxidasa
Eliminacién de los 1dxicos i
Diilisis peritoneal

I. MEDIDAS DE APOYO.- La pancreatitis. aguda se asocia, con
mucha fracuencia, con marcado edema de la regidn
peripancredtica, con pérdidas externas de liquidos por los
vémitos y por la acumulacién de liquidos dentro del intestino
como consecuencia del Ifleo. Esta secuestracién de ligquidos
puede adquirir car&cter masivo. La secuentracién de mas de
seis litros de liguido en las primeras 24 horas, luego de la
internacién, es uno de los 11 signos prondsticos de Ranson
utilizados para establecer la gravedad de una pancreatitis
. aguda. La administracién generosa de liquidos, con correccién
de 1la hipovolemia y restauracién del volGmen senguino
circulante, es un paso esencial del tratamiento. El volGmen
de 1liquidos necesario para una deplecién hidrica adecuada es
variable y depende de la gravedad y tiempo de evolucién de la
enfermedad antes del inicio del tratamiento. La efectividad
del remplazo volumétrico puede ser estimado por la respuesta
observada en la frecuencia cardiaca, la presidén arterial y la
diuresis. Los pacientes con pancreatitis graves o los
portadores de afecciones cardiopulmonares o renales
preexistentes pueden exigir un monitoreo invasivo, que
incluye el sondeo vesical, la medicién de la presién venosa
central o la medida del volGmen minuto y la presién de
relleno cardiaco a través de un catéter de Swan Ganz., La
prolongacién del choque a despecho de una resucitacién
ligquida adecuada, puede exigir el uso de vasopresores
poderosos para reforzar esos esfuerzos.
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El uso de soluciones cristaliodes, como Ringer-lactato o
soluciones salinas, suele ser una adecuada forma de reponer
liquidos en 1la pancreatitis aguda. ©Los pacientes con
pancreatitis grave, en los gque existe necrosis y hemorragia
retroperitoneal pueden necesitar transfusiones de sangre o
productos hemdticos para reemplazar las pérdidas . En la
pancreatitis experlmental, la administracién de albumina ha
sido capdz de reducir la gravedad de la lesién pancreétlca.
sin embargo, los ensayos clinicos con la administracién de
coloides como plasma congelado, no han demostrado beneficios
en la evolucién de pacientes con pancreatitis aguda. Por
ello, la administracién de coloides como la albimina sigue
siendo controvertida pero, con toda probabilidad, debe ser
reservada para pacientes con hipoalbuminemia marcada.

En las pancreatitis -agudas se pueden encontrar diversas
anormalidades electroliticas. Se puede ver la hipernatremia,
que resulta de la reduccidén del volGmen intravascular y dque
puede ser tratada con soluciones isotdnicas o con agua simple
si es necesario, la persistencia de los vdmitos, con la
pérdida de cationes hidrégeno y de aniones cloro puede llevar
a la alcalosis hipoclorémica. El tratamiento consiste en el
reemplazo volumétrico con soluciones salinas normales,
complementadas con cloruro de potasio exdgeno que acelera la
correcién de la alcalosis. Las anormalidades de los iones
calcio y magnesio también se producen durante la pancreatitis
aguda. La hipocalcemia se observa con frecuencia, a menudo
asociada con la hipolbuminemia aungue con valores normales de
calcio ionizado. El reemplazo del calcio no es necesario en

estas condiciones, sin embargo, los pacientes que
experimentan reduccién del calcio ionizado puede necesitar la
reposicién exdgena de calcio. También se observa

hipomagnesemia y su correccién puede necesitar la
administracién parenteral de sulfato de magnesio. Los niveles
normales de calcio ionizado pueden ser dificiles de alcanzar
hasta que la reposicién del magnesio sea lograda.

Los niveles de la glucemia suelen estar ‘elevados -en las
pancreatitis aguda y se observan. con més . frecuencia en
pacientes que poseen hlpofunc1on insular previa al ataque. La
hiperglucemia propia de . pancreatitls aguda . es una
respuesta del estrés y- se comblna con . -el ' raumento . de ‘la.
produccién del glucagén a partlr de los' islotes pancreiticos
y una relativa insuficiencia de 'la produccién:de insulina de
. las células Beta. El. tratamiento de. hlperglucemla marcada y
de 1la glucosurla puede requerir la admlnlstraclon cuidadosa
de ' insulina en adlcién a. la recuperaclon del volimen
: c1rcu1ante. ' :

Los analge51cos narcortlcos suelen admlnlstrarse en forma
kculdadosa para“el alivio' del .dolor: abdominal, que ‘es. uno de
los. signos- caracteristicos ‘de’ la° pancreatltls aguda. Se trata
de" evitar''la’administracién’ de.  morfina, .. ‘dada  su posible
acc1on constrlctlva del esfinter de odd1 cuyo espasmo puede
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‘al’ menos en ‘forma tedérica, potenciar el desarrollo dq las
lesiones pancredticas. La meperidina (Demerol) es la droga
preferida. Otras alternativas para los narcéticos
parenterales, como la anestesia puridural o el bloqueo
" parcutdneo del plexo espldcnicd no se utilizan generalmente
en el tratamiento de la pancreatitis aguda. Los pacientes con
pancreatitis aguda deben ser sometidos a la suspensién
completa de las ingestas, tanto la reactivacién de 1la
inflamacién pancreatica, como 1la formacidén de abscesos
pancredticos han sido asociadas con el retorno prematuro de
la ingesta oral. En la mayoria de los pacientes, los sintomas
de la pancreatitis aguda persisten durante un corto periodo.
La ingesta puede ser reiniciada durante la primera semana de
tratamiento, cuando el dolor, la sensibilidad epigastrlca y
el ileo han desaparecido y la -‘amilasa sérica se ha
normalizado. En algunos pacientes la alimentacién oral debe
ser diferida como consecuencia de lapersistencia del dolor,
reaccién peritoneal o ileo; & a la aparicién de algunas
complicaciones (como flemdén o abscesos). En esos pacientes
estd indicada 1la alimentacién parenteral. La alimentacién
parenteral estdndar mediante soluciones con hidratos de
carbono y de aminodcidos, es la que se utiliza en la mayor
parte de los pacientes. La intolerancia a la alimentacién de
glucosa, dependiente de la disfuncién de los islotes de
Langerhanz puede necesitar la administracién de insulina
exfgena para obtener una normoglucemia. La administracién
intravenosa de lipidos ha demostrado ser un procedimiento
seguro en pacientes con pancreatitis aguda, sin embargé ests
contraindicada con pacientes con hiperlipidemia preexistente
Yy en los raros casos en 1los gque se ha documentado
hipertrigliczeridemia asociada con la administracién de
lipidos intravenosos.

En base a estudios retrospectivos y prospectivos se puede
afirmar que los antibidticos no forman parte del tratamiento
de rutina de las pancreatitis leves y moderadas. El papael de
la antibioticoterapia profildctica, como medic de reducir las
complicaciones. infecciosas en' la:.pancreatitis aguda graves,
no ha sido estudiado -en' forma rospectlva. Sin embargo a
pesar .de la no dlsponibllldad de: datos clinicos feahacientes,
- parece.. apropiado aconsejar ‘eli’. 'uso :: profildctico de
antibidticos en aquellos paclentes‘con pancreatltls graves,
que presentan 3 o mas 51gnos pronostlcos de Ranson. .

Las compllcaclones pulmonares pueden aparecer en mds del 50%
de los pacientes con pancreatitis. -aguda. Entre los hallazgos

se inecluyen  atelectasia,’'  neumonia. ‘e insuficlencia © .

respiratoria, con marcada hlpoxemla. El Tratamiento es ‘de

apoyo e incluye la administracién complementaria. de: oxigeno;’ o

la terapla fisica, el:. tratamiento '‘de -1la 1nfe001on y.la

prevencién de la sobrecarga liquida exce51va. La 1ntubacién"

endotraqueal Yy la - ventilacién p051t1va rdel-aFin' de’
esplra01on estan -indicadas en condlClones de 1nsuf

respiratoria progresiva.
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II.- TRATAMIENTO DE LA SECRECION PANCREATICA EXOCRINA.- Los
fundamentos del tratamiento de la pancreatitis mediante la
supresién de la secrecién exécrina del padncreas se basa en la
hipdtesis de la hipersecrecién pancredtica frente a una
obstruccién ampular es un factor importante en la gene51s de
la enfermedad. Los tratamientos propuestos para suprimir 1la
secrecién pancredtica incluyen aspiracién nasogatica, los
antagonistas de los receptores histaminicos, los antidcidos,
los anticolinérgicos, el glucagdén, la calcitonina, la
somatostatina y los antagonistas de los receptores de la
colecistoguinina (por ejemplo la proglumida).

Desde el punto de vista tedrico, las tres medidas: aspiracién
nasogastica, blogqueadores de los receptores histaminicos y
antidcidos, pueden ser capaces de suprimir la secrecién
exdcrina del pancreas al impedir la acidificacién duodenal y
la liberacién de secretina en ese S6rgano. Sin embargo, no se
de ha demostrado en las pancreatitis aguda efectos
beneficiosos producidos por ninguna de esas terapduticas.

Por ello, no se puede aprobar- el uso de rutina de esas
medidas. No obstante, la aspiracidén nasogédstrica se indica en
el grupo de pacientes con pancreatitis aguda gque presentan
vémitos perlstentes, distencién - gastrica 'y alteraciones
mentales con riesgo: de asplraclon. ‘Ademas,  los bloqueadores
de los receptores histaminicos: o:los: ‘antidcidos:se indican en
los - pacientes con pancreatltls ‘aguda’grave como forma de
.efectuar 1la profllaXls de’ las~~hemorrag1as del tracto
digestivo superior.

Los antocolinéglcos, como “la atroplna, fueron conslderados
como efectivos en la pancreatiti
capac1dad para anhibir la- :secrecid

secrecidén gastrica 4cida de orlgen vagal
esfintenr de 0Oddi. Por parte;-
colaterales  indeseables - como’’“la

taqulcardla y prolongaclon del

pancreatitis aguda.

El glucagén, producté hofméhé

medidas terapeutlcas propuestas para .
Pancreatitis Agudas, ' el’"glucagén’’ ‘muestra- ventajas en los™
modelos experlmentales cuando:se: administra ‘en-el momento  de
la iniciacién -de’’la’. ;lesién’: pancreétlca. Sin _embargo, los
-ensayos clinlcos pro pecthOS‘ “han.  demostrado que el
glucagén, 'sea capéz; deialterar el curso y la evoluc1on de- la
Pancreatitis ya:estableclda.
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La calcitonina, cuyo origen endSgeno se encuentra en la
célula parafollculares C de la tiroides, también suprime la
secrecién pancredtica exbcrina estimulada y la secrecidn
dcida del estémago. Los datos obtenidos en estudios clinicos,
en los que se ha utilizado la administracidn de calcitonina,
sigieren que esa hormona puede acelerar la normalizacidn de
la hlperamllasemla y disminuir la duracién del dolor
abdominal. Sin embargo, la clacitonina no tiene influencia
sobre los indices de mortalidad de la pancreatitis aguda y su
administracién no ha recibido aceptacién general como
tratamiento estandar para esta enfermedad.

La somatostatina, producto de los islotes pancredticos y de
las células delta del intestino es un potente inhibidor de la
secrecién de las enzimas pancredticas y del &cido gédstrico.
También es activa en la relajacidén de la fibra muscular lisa’
del intestino y puede actuar sobre el esfinter de 0ddi. En
los E.U. se. dispone de un octapéptido de accién prolongada
(octredétido), andlogo del tetradecapéptido natural, para la
terapéutica hormonal. En estudios experimentales realizados
en animales con pancreatitis aguda, la Smatostatina ha.
demostrado efectividad para reducir la mortalidad dependlente
de 'la pancreatitis inducida por.la inyeccidn de bilis y para
acelerar el retorno a la normalidad’ de la amilasemia. Sin
embargo, en un estudio multicéntrico, la somotostina no
‘produjo .. reduccién. ‘de: 51gn1f1cac1on estadistica en la
mortalidad ‘general, aunque se’ observo cJ.erta tendencia hacia
la mejoria en: el grupo tratado: .

lLas' nuevas. med:.das propuestas,vpara supr:.m:.r la secrecién
exécrina - del -pancreas--en:el’ tratamlento ‘de la pancreatitis
aguda - ‘estén. representadas ‘por so 'de ' la proglumida,
‘antagonista~ de “‘los receptores' d la - colecistoquinina. En
. modelos de la: pancreatltls agud xperlmental la proglumida
ha- sido capdz de. reduciri - la: mortalldad de 1la pancreat:.tls
inducida por la céruleina y la. dieta.CDE. El mecanismo de esa
accidn protectora de.lo. proglumida‘‘parece estar mediado con
los receptores de la colecistoguinina, por 1lo que esos
estudios sugieren que 1la colec:.stoqulnlna juega un papel
importante como agente permisive o contribuyente con el
desarrollo de la pancreatitis aguda observada en algunos
modelos ' experimentales. Se necesitan otras investigaciones -
para aclarar el papel de la proglumida o de otros.. ..
antagonlstas de los receptores de la colecistogquinina. .

III.- INHIBICION DE LAS ENZIMAS PANCREATICAS.- La inhibicidn
de la activacién de las enzimas pancreaticas proporciona una
sélida base tedrica para el tratamiento de la pancreatitis:
aguda. Se han estudiado los efectos de los inhibidores de 1las
prateasas, como la aprotinina, el gabezato y el plasma fresco
cogelado. En las pancreatitis experimentales tanto 1la
aprotinina como el gabezato han sido capaces de reducir la
lesidn pancreatlca Yy la mortalidad cuando se administran
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antes de la inducc16n de la pancreatltls. Sin embargo, en
estudios clinicos, las ev;dencmas mids importantes sugieren
qgque ni la: aprotinina ' ni - la ~alfaantiproteasa Yy la
alfamacroglubulina (que estén contenidas en el plasma fresco
cogelado) son de valor en el tratamiento de la pancreatitis
aguda. ,
Los antifibrinoliticos, como los dcidos Epsilon-aminocapréico
y P-aminometilbenzoico, inhiben la tripsina y la plasminq y
aumentan la actividad antitripsina del plasma. Los estudios
clinicos no han podido demostrar efectos beneficiosos de los
antifibrinoliticos en las pancreatltls agudas. Un tratamiento
adicional orientado hacia la inhibicién de las enzimas del
pdncreas es el que se realiza mediante el uso de los
inhibidores de las fosfolipasas A, como la sal célcica
disédica del &cido . etilendiaminotetraacético (EDTA). Ia
Fosfolipasa A es una enzima pancreétlca que cataliza 1la
liberacién de &cidos grasos a partlr de los fosfolipidos de
la lecitina produciendo la formacidn de lisolecitina, que es
capaz de producir pancreatitis aguda cuando se inyecta en el
conducto pancredtico en modelos animales. El uso de la sal
cdlcica disédica de EDTA en estudios clinicos de pancreatitis
no ha mostrado modificaciones en la morbimortalidad.

En restmen, el uso de medidas especificas para inhibir las
enzimas pancreiticas ha mostrado una eficiencia parcial en la
prevencién de 1la pancreatitis en modelos experimentales
‘cuando los inhibidores eran adnministrados antes de 1la
induccién de 1la pancreatitis. Sin embargo, los ensayos
. elinicos han fracasaso en demostrar reduccidn en 1la
morbilidad o mortalidad con el usoc de los inhibidores de 1las
enzimas pancredticas en el tratamiento de 1la pancreatitis
aguda ya establecida.

IV.~- PROTECCION PANCREATICA DE LOS RADICALES LIBRES DERIVADOS
DEL OXIGENO.~ lLa Pancreatitis Aguda puede ser la consecuencia
de isquemia consecutiva a la hipotensién, el bajo flujo
visceral asociado con los bypass cardiopulmonares o la
embolia mesentérica. Los trabajos experimentales confirman la
asociacién de la isquemia con la pancreatitis y han sugerido
gue el tratamiento con los depuradores de radicales libres
(superdxido de dismutasa y catalasas) o los inhibidores de la
xantino~oxidasa (alopurinol) pueden prevenir el desarrollo de
la pancreatitis aguda experimental cuando son administrados
antes de la iniciacién del proceso inflamatorio. Los
leucoecitos circulantes no parecen ser la fuente de los
radicales libres de oxigeno que participan en la lesién del
péncreas. A pesar de la eficacia de los depuradores de los -
radicales libres y los inhibidores de la xantino-oxidasa para
prevenlr la produccién de la pancreatitis aguda experimental,
este’ tratamiento no parece efectivo para detener - la
progresién-de la pancreatitis ya establecida. Por ello, este
tratamiento" tiene pocas probabilidades de ser beneficioso en
el . manejo de la pancreatltls aguda ya desarrollada. Sin
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embargo, puede ser valloso si se 1le usa en -forma
profildctica, para la prevencién de la pancreatitis luego de
la ERCP o de los bypass cardiopulmonares.

V.- ELIMINACION DE LOS CONTENIDOS TOXICOS PERITONEALES.-~ Se
han identificado numerosos compuestos téxicos en el exudado
peritoneal que suele acornpanar a la pancreat:.tls aguda, tales
como la higtamina, quininas vasoactivas, tripsina,
quimiotripsina, elastasa, prostaglandinas y fosfolipasas A.
Esos compuestos, de toxicidad potencial, son considerados
como los mediadores de muchos efectos adversos sitémicos que
acompafian a la pancreatitis aguda, como la hipotensién, falla
pulmonar, insuficiencia hepatica y _ alteraciones de 1la
permeabilidad vascular. )

En forma tedrica, podria anticiparse que el wuso de la
didlisis peritoneal debia mejorar algunas de las
complicaciones sistémicas tempranas de - las pancreatitis
agudas al acelerar la eliminacidn de las dosis activadas de
compuestos toxicos gque se ‘encuentran . en el exudado
peritoneal. Los estudios realizados’ - en - pancreatitis
experimentales han arrojado resultados. . favorables con el uso
de la di4lisis perltoneal y ‘han revelado mejoria en la
evolucién general,

Se han publicado estudios clinlcos con’ el lavado peritoneal

S: 0 graves, en los que se
fectuados al azar que
utilizaron grupos control, ‘sin’lavado,- cuyos resultados
fueron comparados con los obtenidos en pacientes sometidos a
esa . terapia. Dos de esos' tres ‘estudios han fracasado en
revelar efectos bené&ficos  de’ lavado = peritoneal sobre la
evolucidén natural. El1 restante’'y varios otros no controlados,
han sugerido que el lavado- peritoneal puede ser beneficioso
para reducir las complicaciones sistémicas tempranas en las
pancreatitis graves. Por lo tanto, la didlisis peritoneal
debe ser tenida en cuenta como una terapéutica opcional por
aplicar en aquéllos pacientes con pancreatitis graves gque
presentan un precéz deterioro de su estado general, a pesar
de un tratamiento intensivo bien efectuado. La respuesta al
lavado peritoneal puede ser inmediata y muy llamativa.  No

obstante, los datos disponibles sugieren que la institucién - -
del lavado ne influencia en forma favorable la evoluc:.én

general de la pancreatitis aguda grave.

. IX TRATAMIENTO QUIRURGICO

M&s de: ;100 afios han transcurrido desde Senn, ien ' 1886 o
sugiriera .que la presencia de la gangrena pancreétlca [] la“

formacion de abscesos luego de una pancreatitis aguda. podrian .

indicar:‘la . necesidad de una intervencién qulrﬁrglca. Tres’
afos' .mas tarde Fitz observa que el tratamiento un.rurgJ.co de. =
la pancreatltls era muchas veces peligroso y que ' en pocas_«
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ocasiones resultaba beneficioso. Moym.han en 1925, pra&puso
la exploracién temprana para el drenaje pancreatico en todos
los pacientes con Pancreatitis Aguda. este tratamiento fue
considerado como la terapia habitual durante muchos afios. sin
embargo, Paxton y Tayne en 1948, publicaron el doble de
mortalidad en los pac:l.entes tratados en forma quirdrgica en
comparacién con la obtenida en aguéllos asistidos mediante
tratamiento no quirGrgico. En las s:.gulentes cuatro décadas
se han acumulado suficiente exper1enc1a como para sostener
que la cirugia en la Pancreatitis: Aguda debe limitarse a
cuatro indicaciones especifras (Ver cuadro 7}: 1).
Diagnéstico dudoso. 2).~ Tratamiento de seps:.s pancreét:.ca,
abscesos. 3).~ Correccidén de las afecciones biliares
asociadas y 4).- Deterioro clinico progresivo a pesar de un
buen cuidado médico.

Cuadro 3 Indicacidn para la cirugia en el
- tratamiento de la pancreatitis aguda

Dlugnésnco clfnico dudoso -
T de 1a sepsis p 1
Correeeidn de las afecciones biliares asociadas
Detcrioro cllnico progresivo a pesar de un bucn tratamien-
to médico

1) .~ DIAGNOSTICO DUDOSBO.- En general, la pancreatitis  aguda
se diagnostica en base a una constelacién de- elementos
clinicos, de 1laboratorio y radiograficos. Sin enmbargo,
ninguna prueba o combinacién de pruebas es  capdz  de
diagnosticar la pancreatitis agquda con una seguridad del
100%. En algunos casos puede ser dificil excluir otros
diagnésticos que simulan la pancreatitis’ aguda. Las
afecciones cuyo diagnéstico resulta dificil de diferenciar de
la pancreatitis son las perforaciones viscerales y 'la
isquemia mesentérica. ILa TAC puede ser muy valiosa para
confirmar o negar el diagnéstico de pancreatitis aguda. si el
diagnéstico sigue siendo oscure, la laparotomia exploradora
puede estar indicada ' /para -descartar . otra afeccién de
correccién quirfirgica con ‘posibilidad:de provocar la muerte
en ausencia de un trat iento* operatorlo. . . :

En el momentodeila:
exploracién del
peritoneal ‘para.’ amn.lasa -y lipasa, cult:.vo B'A
recuento  .celulari:’ ’ “de - una ' obvia ' etiologia
extrapancreétlca, se'yabrird;jel " epiplén gastrocéllco -para.
exponer el  -cuer colal del:: ‘péncreas. . Si .existe  una
" pancreatitis no:compli ; ‘estd’ ‘indicado realizar ningln
tipo de manlpulaclén ‘sobre ese érgano dandose .por terminada
la operac:.én. -E1 tratamlento ‘de la litiasis biliar encontrada

aparotomia se debe real:.zar una amplia"
] t
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‘durante la exploracidén de una pencreatitis agudé es
controvertido aunque el consenso favorece al tratamiento
definitivo de la afecciédn bibliar (se verad m&s adelante). En
los pacientes con signos de intoxicacién sistémica y
evidencias francas de pancreatitis, gque presentan una
abundante cantidad de exudado peritoneal, se debe considerar
la colocacién de un catéter para el lavado aunque no se han
apreciado mejoras en los resultados generales. En la
actualidad ha disminuido el entusiasmo por las resecciones
pancredticas en los pacientes con pancreatitis necréticas
graves sin infeccidén franca, dado que la mayor parte de los
estudios no revelan mejorias en la supervivencia.

2) .~ TRATAMIENTO DE LA SEPIS PANCREAMTICA.~ Los abscesos
pancreaticos constituyen una grave y amenazante complicacién
de las pancreatitis agudas que aparecen en el 2 al 5% de los
pacientes, esta entidad se presenta con frecuencia creciente,
en proporcién directa con la gravedad de la pancreatitis
aguda cuande ella es estimada en base a los criterios de
Ranson.

Con menos de 3 signos prondsticos, los abscesos se
desarrollan en menos del 3% de los pacientes. Sin embargo,
los abscesos pancredticos se producen en un tercio de los
pacientes que tienen de 3 a 5 signos prondésticos y en més de
la mitad de los casos con 6 o mds signos prondsticos.

La formacién de los abscesos pancre&ticos se producen por la
infeccién secundaria de tejido pancredtico y peripancreitico
necrético. La fuente de los gérmenes puede ser transmural con
migracién bacteriana a partir del intestino adyacente
inflamado, o por siembra hematdgena de tejido retroperitoneal
con gérmenes invasivos procedentes de otros focos. Los
organismos entéricos son los patégenos gque con mayor
frecuencia resultan responsables de los abscesos
pancreé&ticos. Se pueden cultivar Klebsiella, Escherichia
Coli, Proteus, Enterobacter, Enterocos, Serratia, Pseudomonas
y también se pueden encontrar especies anaerébias de
estafilococos, estreptocos, y candida. La infeccidn
polimicrobina es comGn y se produce en mis del 50% de los
casos. Los abscesos pancredticos pueden ser unifocales o
multlfocales, pueden estar localizados en cualquiera de las
regiones pancre&ticas o del lecho peripancredtico. Por lo
general, los abscesos grandes se extienden en el
retroperiotoneo a través de sus tejidos vy planos
aponeurdticos, provocando la  diseccidn de los tejidos
ubicados por detréds ‘del. colon' ascendente y descendente o en
la zona central, en la raiz del mesenterio. Los abscesos
pancredticos se diagnostican- durante la 2da. o 3ra. semana
luego del comienzo:clinico de la pancreatitis aguda. DPara
facilitar su diagnéstico es conveniente mantener una
constante sospecha ’ respecto de 'su presencia. Se debe
sospechar el desarrollo de un absceso en todos los pacientes
con pancreatltls aguda grave (con 3 o mids signos de Ranson)
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en los que se observe deterioro clinico progresive luego de
la 1lra. semana Yy -en -aquéllos gque tienen bacteriemia
documentada. La diferencia con inflamacién pancredtica simple
(pdncreas edematoso, no infectado o masas peripancredticas
con colecciones liguidas o sin ellas) puede ser muy dificil.
La manifestaciones mis frecuentes del absceso son: fiebre,
dolor abdominal, distencidén, masa palpable y leucocitosis. La
hiperamilasemia persistente y las anormalidades de las
pruebas funcionales hepdticas se encuentran en la mitad de
los pacientes. La bacteremia se puede encontrar, mediante
cultivos, solo en una minoria de los casos.

Los estudios radiogrdficos pueden ser de utilidad para el
diagnéstico de los abscesos pancredticos. Se puede observar
gas extraluminal y retroperitoneal en las radiografias
directas en el 15% de' los pacientes. El "signo de la burbuja
de jabén" es patonogmdénico del absceso del pancreas aungue en
muchos casos se observa sdlo en forma retrospectiva.

Las seriadas gastroduodenales comunes no suelen ser Utiles.
Los rastreos con leucocitos marcados con galio o Indio no
diferencia en forma confiable los abscesos de las respuestas
inflamaatorias no infectadas. Los estudios ecogridficos pueden
demostrar la presencia de edema pancreitico 'y liguido
peripancredtico, que apoyan el diagndstico. En la actualidad,
la TAC es el procedimiento mds preciso para determinar la
presencia del absceso pancreitico. E1 hallazgo, en un estudio
con TAC de burbujas gaseosas en una coleccidn liquida
peripancredtica o en una zona de necrosis con. licuefaccidn es
diagnéstica de abscesos pancredticos aunque no siempre esos
signos estan presentes. La gravedad del compromisc temprano
del péncreas por un proceso inflamatorio o la presencia de
colecciones 1liquidas encontrados en estudios con TACe se
correlacionan con el desarrollo uoterior de los abscesos.

La combinacién de la TAC abdominal con. la . puncidn/aspiracién
guiada parece ser un método de 'alta confiabilidad para
diferenciar los abscesos pancreiticos “de los flemones
peripancraticos asépticos. El:liguido obtenido es sometido a
estudios. bacterioscépicos * con’.la"coloracidn de Gram y al
cultive. La aspiracién se considera positiva si cualgquiera de
esas dos técnicas demuestra la presencia de gérmenes.

Luego que se ha realizado el diagnéstico de absceso
pancreético, el tratamiento - apropiado consiste en 1la
administracidén de los  antibidticos apropiados combinada con
el inmediato - drenaje quirdrgico. lLos abscesos pancreaticos
verdaderos son colecciones de material pastoso, espeso y con
retos tisulares que, muchas veces, -contienen restos
necréticos de tejidos pancredticos y peripancredticos. Para
su extirpacién este material requiere del desbridamiento
quirdrgico. E1 drenaje percuténeo con un catéter suele ser
inatil en la mayoria de los casos y por ello no es
aconsejable. Las dos alternativas aceptables para el
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.tratamiento quirdrquico de los abscesos pancreatlcos son:
“1) .- Laparatotomia con debridamiento y drenaje aspirativo y
2)  laparotomia con debridamiento y taponamiento abierto.
Cualguiera que sea la técnica utilizada, el aborda]e anterior
es el preferido porque facilita una exposicién completa. Se
abre el epiplén gastrocdlico y luego se eliminan los tejidos
necréticos del péncreas, las zonas peripancre&ticas, las
gotieras retrocdlicas y los espacios subfrénicos. Se debe
evitar la hemorragia. No son consejables las resecciones
excesivas. Se utiliza la TAC preoperatoria como guia para
dirigir la atencién a zonas especificas en donde se haya
descubierto necrosis con licuefaccidén o existan colecciones
ligquidas. Luego del desbridamiento y de la colocacién del
drenaje adecuado, se realiza copioso lavado del absceso con
soluciones salina y solucidén antibidticas tipicas. A
continuacién, se debe adoptar una de las alternativas
sefialadas (drenaje aspirativo amplio o taponamiento abierto).

"El, uso del drenaje aspirativo amplio permite el cierre por
planos del abdomen, se deben colocar miltiples drenajes de
gran calibre en las zonas declive gue salgan al exterior a
través de contra aberturas ubicadas en los flancos a fin de
drenar todas las cavidades asociadas con el absceso. Cuando
se utiliza esta técnica las reoperaciones por la presencia de
sepsis pancreiticas persistente resultan necesarias en el 16
a 40% de los casos y su mortalidad varia entre el 5 y 50%,

con una media aproximada al 30% . La alternativa para el
cierre por planos con drenaje aspiratorivo amplio es el
taponamiento abierto (marsupializacidn) del absceso

pancredtico. Este tipo de procedimiento ha generado gran
optimismo entre sus mGltiples proponentes. Con esta técnica,
se utiliza wuna incisién transversal para luego abrir el
epiplon gastrocélico a fin de ascender a la zona de 1la
retrocavidad de 1los epiplones. Luego del desbridamiento
conveniente, se taponea esa -2zona protegiendo el intestino
delgado con el epipldén mayor llevado hacia abajo mientras que
cualquier zona intestinal que quede expuesta se recubre con
compresas lubricadas. Se deja. la pared abdominal abierta para
poder disponer, en la sala de cuidados intensivos de un
acceso reiterado a la cavidad del absceso. La evisceracién se
evita utilizando una de las siguientes técnicas: intubacién
prolongada con respiracién a presién positiva,. cierre parcial
de la herida- con puntos de contensién’ o bolsas estériles
aplicadas sobre la herida que. mantinen las visceras dentro
del abdomen-. Los estudios 'retrospectivos::que comparan el
drenaje abierto de los abscesos'del:pdncreas’ con los tratados
con drenaje aspirativo revelan mejoria en’;la’ evolucidn para
el grupo sometido a tratamiento’ ‘abierto,’ ‘con. una mortalidad
que se encuentra entre ‘el 10y eli’20%: Todavia‘ no. se han
publicado estudios aleatorlos, gue:, comparen los . resultados
obtenidos con estas dos alternat:.vas terapeutlcas.v : .
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3) CORRECCION DE LAS AFECCIONES < BILIARES ASOCIADAS. L La
pancreat:.tls biliar es una indicacién prec1sada para realizar
el tratamiento definitivo de la afeccidén biliar si se desea
reducir la incidencia de la pancreatltls recurrente. Existe
un gran debate entre 1os cirujanos en relacién con las tres
operac:.ones que existen respecto de la oportunidad de la
intervencién biliar. Entre ellas se incluye: 1).- La cirugia
electiva (en general colecistectomia con colangiografia
operatoria) realizada 4 a8 semanas después de episodio agudo
de pancreatitis, 2). Operacién durante 1la internacién
inicial por pancreatitis biliar, luego que se ha consegquido
la mejoria clinica inmediata y 3).~ La intervencidn temprana
entre de las primeras 72 Hrs. del comienzo del cuadro agudo
de pancreatitis. La primera opcién, cirugia biliar diferida 8
semanas a partir del. episodioc agudo de pancreatitis, ha
perdido apoyo en :forma gradual. La historia natural de la
pancreatitis bibliar . que no es tratada con cirugia biliar
definitiva demuestra -que -se -pueden esperar recurrencias
frecuentes., M&s. del ~'50%/ de los pacientes presentan una’
recidiva de la’ pancreatltls mlentras estdn esperando la
cirugia biliar def].m.tlv' R .

Por ello, d:.fer:.r ‘la clrugia s:.gm.flca colocar un gran
porcentaje de pac:l.entes bajo el ‘riesgo de la pancreatitis
recidivada. En los‘“episodios’ tiplcos de pancreatitis biliar,
la presentacién clinica,: ‘el - grado. de hiperamilasemia y 1la
extensién de la . lesidn . pancredtica . son ' leves y las
anormalidades provocadas. se resuelven con rapidéz. La cirugia-
sobre la via biliar realizada dentro de los 5 o 7 dias a |
partir de la internacidén ha probado ser un método seguro.y '
efectivo que elimina la necesidad de una segunda internacién .
vy reduce la extensién de la estadia hospitalaria. Por ello y
‘en la actualidad, la mayoria de los cirujanos prefieren la
segunda opcién \'s recomiendan, en la pancz:éatitis biliares, la. .
cirugia biliar. durante la internacién inicial; luego ‘de . la
resolucién del epidosio inflamatorio agudo. La excepcidn' para
este tratamiento se encuentra en los pacientes. con ‘graves -
pancreatitis que presentan una evolucién prolongada con ileo
.persistente, distencidén, colecciones 1liguidas demostrables
‘con.la TAC y ‘descenso lento de la hiperamilasemia. Mientras
" la: mejoria continGa durante el tratamiento médico, esos
pacientes pueden beneficiarse con un retraso de. la cirugia
‘biliar a., fin de permitir la resolucién completa - de la
pancreatltls y la inflamacidn = peripancreitica.. En easte
subgrupo de pacientes, puede resultar apropiado esperar un
intervalo corto (m&s de 4 semanas) entre el momento del alta
hospitalaria y la realizacién 'de la cirugia - biliar
definitiva. . .

La tercer opcidén terapéutica 'para la pancreatitis biliar es -
la operacién inmediata. en: el momento del comienzo- dela’ -
enfermedad. Las razones ..que : fundamentan ' esta: - operacién- -
temprana es la réapida’eliminacién de la obstruccidn. ampular

produc:.da por un- c&lculo coledoclano con 1lo que, al -menos: -
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tedricamente, se reduce la gravedad del episodié de
pancreatitis. En un estudio comparativo entre pacientes
tratados con cirugia diferida y otro grupc de casos
sometidos a cirugia inmediata (Colecistectomia y exploracién
coledociana) los indices de mortalidad fueron de 16 y 2%
respectivamente.

Los pacientes operados en estadios tempranos presentan una
inecidencia de litiasis coledociana (demostrada por
colangiografia) mas de tres veces superlor (64% versus 18%),
lo gue sugiere que son necesarios procedimiento més
complicados (por ejemplo: exploracién sirpaduodenal o
transduodenal del colédoco y esfinteroplastia) en 1los
pacientes tratados en forma temprana. La mayor parte de los
datos obtenidos no han podido revelar ventajas efectivas
para la cirugia temprana de la pancreatitis biliar. De hecho,
la cirugia temprana no parece ofrecer ventajas en la gran
mayoria de los pacientes dado que gran parte de ellos mejoran
con el tratamiento médico habital y eliminan sus cdlculos
coledocianos en forma esponténea.

En resumen la recomendacidén actual para el tratamiento de los
pacientes con pancreatitis biliar se inclina a favor de las
medidas médicas seguidas por. la cirugia durante la misma
internacién. Con este plan terapéutico,la mayor parte de los
pacientes eliminan hacia el duodeno los cdlculos coledocianos
antes de la colecistectomia . evitando -asi .la "necesidad de
realizar otras maniobras quirGrgicas’ més complejas
(exploracién del coleddco o. esfinteroplastia)

En los pacientes que presentan un- curso prolongado acompailado
de deterioro progresivo de su estado :general, el uso de la
CPRE proporciona un método seguro . para -documentar la
presencia de la coledocolitiasis.  'La.. colangiografia
percuté&nea transhepética también ha -sido utilizada en este
tipo de pacientes. Los c&lculos ampulares  impactados pueden
ser retirados mediante una esflnterotomia endoscoplca o con
cirugia inmediata.

4) .- DETERIORO DEL ESTADO GENERAL.- Numerosos c:.ruganos han
recomendando la operacidn temprana, en la’ dque:se.realiza‘ el

drenaje pancredtico amplio o la  reseccién: pancreétlca, en’
agquéllos pacientes que muestran deterioro progres:.vo dersu

estado clinico que no responden al tratamlento médlc
quirdrgico.

Esta es la mas controvertida mdlcacz.on de
pancreatitis aguda. Entre sus oponentes;
para las resecciones pancreédticas’

arian entre ~la’

gia . L
as’ _‘recomendac:.ones e

pancreatectomia total hasta el debrldanuento local ‘de  los, -
tejidos con necrosis . evidente:. (necrosectomia) g
pancreaticoduodenectomia ] pancreatectomia “distal. . La

evaluacidén de la efecacia de tratamiento de: reseccién en‘la"
pancreatitis aquda no puede ser efectuada en forma’ reallsta
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debido a 1la falta de - estudios’ aleator:.os controlados.t . Las
evidencias obtenidas en la . pancreatitis experlmental en
modelos caninos, sugieren que la terapia de reseccién aumenta
la mortalidad en comparacién con el grupo control no
operando. por ello, existen pocos datos clinicos o
experimentales que apoyen el uso de la reseccién o el drenaje
pancreaticos tempranos en los pacientes con pancreatitis
graves. La cxrugia intraabdominal temprana, en la que se
realizan resecciones pancreiticas o drenajes no reduce la
mortalidad de la pancreatitis aguda grave no compllcada. Sin
embargo, en los pacientes con deterioro clinico y con
diagnéstico presuntivo de pancreatitis, la operacién puede
estar indicada para descartar otra lesidén quirGrgica
corregible o tratar en forma temprana la formacién de
abscesos pancredticos. :

LAVADO PERITONEAL. En contraste con las operaciones
abdominales formales, el lavado peritoneal con catéteres
. introducidos percuténeamente parece asociarse con una’
inmediata mejoria clinica sin mayores complicaciones
respiratorias o sépticas. :

Se considera gque todo paciente gque presenta un primer o
segundo episodio de pancreatitis aguda y gque tiene 3 o mas
signos pronésticos positivos es un candidateo al lavado. Dado
que 1la distencién abdominal es com@n en una pancreatitis
severa, el catéter debe introducirse a través de una incisién
de 4 a 5 cm de longitud con visualizacién directa del
peritoneo para reducir el riesgo de una lesién viceral. La
incisién se hace en la linea media, por debajo del ombligo,
usando una técnica totalmente estéril y anestesia local. En
pacientes con incisiones abdominales previas, se elige un
area alejada de estas incisiones; el catéter preferido es un
catéter de silastic blando pero que no se colapse. ILa
incisién se cierra ajustadamente alrrededor del catéter. El
liquido del lavado es una solucidén electrolitica equilibrada
aproximadamente que contiene 15 gl de Dextrosa. A cada litro
de solucién del lavado se agrega potasio (4 mEg) heparina
(500 U) y un antibiético de gran espectro, en general se
hacen pasar dos litros de liquido a la cavidad peritoneal
bajo gravedad en 1 minuto, se dejan intraperitonealmente
alrrededor de 30 minutos, luego se drena por gravedad, este
signo se replte cada hora. El lavado debe instituirse durante
las 48 Hrs. iniciales de tratamiento y continuarse durante 48
Hrs a 7 dias,. dependiendo del curso clinico:del paciente.

Ademds -del ‘rlesgo' de :“lesiédn ' viceral, - hay.-dos peligros
J.mportantes con el lavado: perltoneal. ‘En- primer ‘lugar, - 'la
insuficiencia. resplratorla, -es: frecuente .en . i-caso. .de
pancreatitis severa y el’ agregado de ‘dos’ 11tros de " ligquido -a

la .cavidad i’ peritoneal’” puede. 1levar: -a- una“ s:.gm.flcatlva.,!‘.

reduccién’ de la ventllaclén. ‘PoOY. ende,_ debe controlarse muy -
‘de cerca: el estado.: resplratorlo 'y ~'a . menudo:-es . necesario.
reducir el volumen y la’ frecuencla ‘de ‘los lavados para- evitar )
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un problemaa respiratorio. En segundo lugar, la tonicidad -del
liquido de lavado se mantiene con glucosa. Dado que uha
alteracién de tolerancia a la glucosa es un aspecto de la
pancreatitis severa, debe controlarse el nivel de glucosa en
suero y administrarse insulina seqln necesidad.

El lavado peritoneal habitualmente se asocia con una marcada
mejoria de las manifestaciones sistémicas tempranas de la
pancreatitis severa. En pacientes no sometidos a lavado,
alrededor del 40% de todos los decesos ocurren durante los
primeros diez dias de tratamiento y se deben principalmente a
insuficiencia respiratoria y cardiovascular. El1 lavado
peritoneal ha sido un adyuvante extremadamente Gtil en el
manejo de estas complicaciones y se ha asociado con una
prevencidén casi total de los decesos tempranos.

Dado que la hemodiadlisis no se ha asociado con una reduccién
significativa de 1la mortalidad por pancreatitis aguda,
habitualmente se presume que la eficacia del lavado se debe a
la eliminacién de factores téxicos presentes en el exudado
peritoneal mds que a una mejoria del estado liquido y
electrolitico y eliminacién de sustancias dialisables de 1la
sangre. El1 lavado peritoneal se ha asociado con cierta
mejoria de 1la mortalidad global pero esa mejoria es
desalentadoramente peqguefia. E1 motivo de esto es que el
lavado no puede ser efectivo en la prevencién de la aparicién
de una sepsis pancredtica tardia.

MANEJO QUIRURGICO DE LAS COMPLICACIONES LOCALES.- ILas
secuelas locales mids comtines de la pancreatitis aguda son
ileo paralitico, acumulacién de liquido peripancreitico
estéril en forma aguda y obstruccién duodenal o biliar.
Habitualmente estas complicaciones remiten a medida que cede
la pancreatitis y rara vez requiere un tratamiento
especifico. Se producen seudodquistes crénicos en alrededor
del 1% de los pacientes. Las acumulaciones de 1liguido
peripancredtico que no disminuyen de tamafio 4 a 6 semanas
después que ha cedido la pancreatitis aguda y que tienen méas
de 5 cm. de didmetro deben drenarse quirGrgicamente. Si no se
efectia el drenaje hay un riesgo significativo de rotura
intraperitoneal, infeccién secundaria o hemorragia. Se ha
descrito la aspiracidn percutdnea, perc se asocia con una
tasa de recurrencia del 70%. Los quistes no complicados se
tratan mejor con quistogastrostomia o gquistoduocdenostomia si
el 'estdémago o duodeno forman parte de la pared del gquiste.
Otros deben drenarse hacia un asa yeyunal desfuncionalizada.
Los complicados con infeccién o.'que no tienen una pared bien
formada habitualmente  se  tratan mejor con drenaje externo.
Muchos quistes con una hemorragia intraquistica significativa“
deben ser resecados.. Lacomplicacién :local mis -‘comfin-. que

requiere cirugia .es la: aparicidn: de infeccién en el :ligquido o

peripancreitico ' y ' tejidos !

; 1 los 'desvitaizados .. llevando - a i'la .
formacidn de un absceso:pancredtico.::v " ‘ v e




Se han realizado otras operaciones terapéuticas tempranas
como el drenaje pancredtico, reseccién pancreadtica, ‘drenaje
del conducto toradcico, pero la experiencia clinica informada
es demasiado limitada como para permitir alguna conclusién en
cuanto a la eficacia de estas medidas.

Una necrosis peripancredtica severa puede extenderse hasta
involucrar el colon e intestino delgado. La necrosis colénica
se trata mejor con resecién de intestino involucrado, con
colostomia y formacién de una fistula mucosa. Puede
producirse una hemmerrogia masiva debido a necrosis de los
vasos sanguineos mayores o su erosién por tubos colocados
para el drenaje de abscesos pancredticos. La hemorragia puede
ser extremadamente rapida; sin. embargo, una intervencién
quirGrgica inmediata habitualmente permite su control.

X.~ QUISTES, SEUDOQUISTES, ASCTIS, FISTULAS,
ABSCESOS Y FLEMON PANCREATICO.
PANCREAS DIVIDIDO

Hasta no hace mis de veinte afios, los quistes del pancreas se
consideraba raros, con el advenimiento de mejores métodos de
diagnéstico por iméagenes, cada vez se —reconoce mMéas
frecuentemente las colecciones de liquidos pancredticos. Los
quistes del pédncreas son de diversas variedades, pero en
general caen en dos categorias Dbésicas: 1).~ Quistes
verdaderos que estdn revestidos por epitelio y 2).-
seudogquistes que consisten en una acumulacién de liquido en
la transcavidad de los epiplones y/o retroperitoneo. Tales
acumulaciones de 1liquido pueden remitir espont&neamente
(seudoquiste agudo) o pueden 1llevar al desarrollo de una
cédpsula fibrosa no epitelizada (seudoquiste crénico). No
siempre es posible una distincién clara entre los quistes
verdaderos y los seudoquistes, ya due los dquistes
epiteliales, particularmente aquéllos asociados con una
pancreatitis crénica, pueden perder parte de su revestimiento
epitelial con agradamiento progresivo, hemorragia o infeccién
secundaria. Sin embargo, la distincién general es fdtil
siempre gque se investigue y caracterice 1la conducta
funcional de esas cumulaciones de liquido antes de emprender
el manejo apropiado del paciente.

La sintomologia y presentacién clihlca de' los quistes
pancreaticos varia, dependlendo de dlversos ‘factores: - 1) .-
Ubicacién del quiste, 2) Tamano (es de
particular importancia si 1a " ‘estad
aumentando, disminuye o permanece con t: -3)-, ~. Compromiso
de estructuras adyacentes, .’ Desarrollo de
complicaciones como hemorragla, ‘infeccién,; rotura o cambios
neopldsicos. Muchos quistes pancreétlcos,' especialmente
agquéllos de menos de 5 cm de  di&metro;-son asintomiticos y se
diagnostican incidentalmente - durante f investigaciones o
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1aparotomia por otras patologias abdominales sospechosasto en
necropsias. Alrrededor del 80% de los paclentes con un quiste
pancredtico tiene dolor abdominal alto de tipo y severidad
variable, el 50% puede referir ndusea y vémitos; se observa
pérdida de peso en aproximadamente 40% de los casos.

Debe desalentarse fuertemente el uso de rutina amplio e
indiscriminado de procedimientos radiolégicos estandares
(como radiografia simple del abdomen y estudios contrastados
del tubo digestivo) para diagnéstico y evaluacidén de masas
pancredticas, quisticas o sélidas. La centellecografia
hepatica o pancredtica también es inexacta y no resulta
efectiva para el costo y no debe emplearse en estos casos.
Actualmente nuestro arcenal para la evaluacidén del péancreas
incluye TAC, USsG, colongiopancreatogratfia retrégrada
endoscdpica (ERCP) y adngliografia del tronco celiaco y arteria
mesentérica superior.

Los seudoguistes pancreaticos se asocian con frecuencia con
fistulas y ascitis pancreatica.

I. QUISTES PANCREATICOS
1) QUISTES PANCREATICOS VERDADEROS.- Los Quis;tes pancreaticos

verdaderos, que estdn revestidos -de -epitelio, pueden
dividirse en congénitos y adquiridos. (Ver: cuadro 8)

Cuadro 8 Clasificacion de los quistes pan- -
credticos

A. Quistes verdaderos del pdncreas .
1. Quistes simples (congénitos) -habitualmente dnicos~
2, Qulsles por retencidn (adquiridos) —dnicos o miilti-

3. Enftrm:dad poliquistica del pincreas
4. Quistes dermoides
5. Quistes pasasitasios
. Seudoquistes del pdncreas
1. Seudoquiste agudo
2 Seudoqmslz eronico
C. Tumores quisticos del pdncreas
1. Cistoadenoma
2. Cistoadenocarcinoma
3. Cavitacidn secundaria de tumeores quisticos
a. Linfoma
b. Leiomiosarcoma
€. Adenocarcinoma

,a) Qu1stes pancre&tlcos verdaderos congénitos.~ i).- Quistes:."
snnples. -Los: qulstes pancreaticos congénitos aislados  son
Tmuys ‘raros.; 'Estos -quistes estan tapizados con epitelio.-
cubOJ.de, presumlblemente de origen ductal. En muchos casos no

“hayl comuxucac:.on - demostrable en el sistema = ductal "
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: pancre&tlco. Por lo general es poélble la reseccidm . del
1qu15te y es el tratamiento de eleccidn.

ii =" Enfermedad poliqulstlca del péncreas.- Pueden verse
quistes- multlples en el pancreas en asociacién con gquistes en
- higado y rihones. Los quistes pancreaticos comidnmente son
.. pequefios, mGltiples y est&n tapizados con epitelio cuboide.
Esta enfermedad rara vez causa problemas pancredticos gque
reguiera tratamiento quirtirgico.

iii.- Enfermedad fibroquistica-del péncreas.- Esta enfermedad
(mocoviscidosis) es 1la -causa mds comin de insuficiencia
pancreétlca en nifios en el occidente. Se caracteriza por una
alteracidén generalizada de la secrecidn de l&quldos en todo
el cuerpo. Se hereda en forma autosémica rece51va vy se estima
gque ocurre en 1 de cada 2000 nacidos vivos. La mayor
morbilidad .y mortabilidad se  asocia ' con insuficiencia
respiratoria crénica e infeccién respiratoria intercurrente.
"En la actualidad mas del 80% sobreviven mds alla de los 20
- afios. - Alrededor del 90% de losk ‘paclentes presenta
_insuficiencia pancreédtica exécrlna, ila: determinacién de
electrdlitos en el sudor es la’ prueba actualmente més
utilizada. La malabsorcidn de grasas y proteinas es muy comGn
'y -‘habitualmente se prescribe:. tratamiento con enzimas
pancredticas. El voldmen de 1a secreccisn pancreatica estéa
marcadamente disminuido; muchos pacientes no responden a la
astimulaciodn con pancreozimina-secretina. Aungue la
insuficiencia pancredtica es.casi universal, la enfermedad se
caracteriza también por . .pancreatitis recurrente, el
componente pancreétlco de 1la enfermedad rara vez se asocia
con la necesidad de c1rugia.~ .

iv). Quistes dermoides.- En ocasiones :se informan quistes
teratomatosos del péncreas. Un’' dermoide pancreatlco, contiene
los elementos usuales como . sebo pelo y dlentes.

B) - Qulstes pancreatlcos verdaderos adqulrldos.

: una’ obstrucclén crénlca “de” 'los . conductos
,pancreétlcos, como pancreatltls cronlca o céncer de pancreas.
. Estos’ qulspes, que.'se forman por: d'latac1on progre51va de los
: de::lai” obstruccidn estédn
,con epltello, aunque 1la: mayor . 'presién continta
e:los. qulstes o una‘ 1nflamac1on,usecundaria pueden
‘al-.;aplanamiento “'u obliteracién~:'del - revestimiento
‘epiteliala:./punto “tal’ que ya.no::esireconocido ‘en examén
mlcroscoplco,.asi la patogenia dei esta lesién difiere de 1la
.del’ seudoquiste pancredtico ‘que: ocurre’ 1uego de ‘un episodio
‘de'pancreatitits aguda, aunque -no siempre .se dlstlnguen ambas
condiciones ' sobre. bases clinicas 'y. pueden .*ser  dificil
separarlas incluso con examen mlcroscoplco.vpueden ser (inicos"
- o.miltiples y se hallan en todas las partes ‘de: la.gléndula.
Més de la mitad comunica con.el ‘conducto .de Wirsuhg ‘cuando-se
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_examina con CPRE y tiene “altos ; ‘niveles de enZimas
pancreaticas y tiene revestimiento epitelial cuboide que
puede ser incompleto. El tratamiento quirdrgico depende de la

- severidad de 1los sintomas asoc1ados con la pancreatltls

crénica subyacente.
N

ii).- Quistes neoplésicos. Los cistoadenomas
costoadenocarcinomas del péncreas son quistes neopléasicos
" adquiridos que juntos constituyen aproximadamente el 10% de
los gquistes pancredticos. Estos tumores son raros y pocas
ingtituciones han adquirido experiencia con un nimero
sustancial del caso. Cistoadenoma: generalmente se descubren
en la autopsia, los sintomas son dolor en la mitad de los
casos o una masa abdominal palpable de 10 cm, algunos
pacientes presentan ictericia por obtruccién o hemorragia GI
por extensién directa 'o una trombois de la vena explénica por
hipertensién portal izgquierda, se puede asociar con Diabetes
Mellitus. La TAC y el USG son los métodos méas confiables para
demostrar la lesién quistica y si se toma en cuenta el cuadro
clinico a menudo se puede diferenciar entre un cistoadenoma
y otros quistes pancredticos. Pueden ocurrir en todas las
partes del péncreas. Es muy Gtil e importante la angiografia
esplénica. Existen dos tipos seroso y mucinoso; los primeros
tienen poco potencial maligno, mientras que los mucinosos con
frecuencia se malignizan y se consideran precursores de los
cistoadenocarcinomas. El1 tratamiento es la reseccidén total
incluyendo un mdrgen de tejido pancredtico normal.

Cistoadenocarcinomas:
Como con el cistoadenoma, .- 1as mujeres parecen ser mas

susceptibles con una relaclén aproxlmadamente de 3:1. La edad
promedio son los 60 afios. ;La molestla de presentacion ‘es

extlrpa016n total ~del :
satisfactorio y segln. la ublcacién
requirirse una pancreatectomia
pancreatoduodenectomia del tipo
pancreatomia parcial.

II.- SEUDOQUISTES DEL PANCREAS:
Etiologia.~ E1 seudoquiste del péncreas e

lesién con contenido 1ligquido mas comﬁn
péncreas. Hace elgunos afios, cuando

contrastados del tubo digestivo':
consideraba una entidad relatlvamente rara
la mejora de las técnicas de Y

55




pancreaticas, ahora los sudoqu:.stes se reconocen.A.con
regularidad. Los seudoquistes se diferencian de los quistes
verdaderos del pancreas por su falta de revestimiento
epitelial. Consisten en un reborde de tejido flbrotlco,
inflamatorio de granulacién que rodea una acumulacién de jugo
pancredtico, suero y sangre extravasados en los tejidos
peripancre&ticos y/o transcavidad de los epiplones. Estas
acumulaciones de liquido ocurren después de un episodio de
pancreatitis aguda en el 70 a 80% de los casos y actualmente
debe rotularse como seudoguistes agudos, alrrededor de una
cuarta parte de los casos son secundarios a traumatismo
abdominal no penetrante o lesiones quirtGirgicas del péancreas.
En un pequefic nlmeroc de pacientes con seudoqguistes no hay
antecedentes evidentes de enfermedad o traumatismos
traumdticos. Se producen seudoquistes en aproximadamente el
10% de los pacientes gue padecen un episodio de pancreatitis
aguda. Mas comunmente se asocian con pancreatitis alcohélica
que con enfermedad biliar. Algunas autoridades creen que los
pseudoguistes son mids comines en pacientes con episodios
recurrentes de pancreatitis aguda gque después de un solo
episodio.

Parecen desarrollarse como consecuencia de la extravasacidn
del jugo pancredtico a través del sistema ductal pancredtico
hacia los tejidos peripancredticos. Esta filtracién del Jjugo
pancreitico, Jjunto con sangre y tejido  peripancreatico
desvitalizado, incita una respuesta inflamatoria que sella el
liquido dentro de una cépsula fibrosa, ' separando . la -
acumulacidén, de la cavidad peritonial. La". cavidad -‘del
seudoquiste permanece en comunicacién con-el :sistema ductal
pancredtico en mds del 90% de los casos. -Asi, ‘el liguido
dentro del seudoquiste habitualmente contlene altos nlveles‘
de enzimas pancreiticas. .

El desarrollo de un seudoguiste después de un traumatismo
pancredtico presumiblemente se debe a.filtracién de jugo
pancreéatico desde un sistema =~ ductal'! alterado. Los
seudoguistes postraumatlcos tienden a ocurrir en el cuerpo y
la cola del pancreas, reflejando el: “hecho 'de que muchas
lesiones ductales ocurren en el .cuerpo. el -pancreas en la
porcidén que cruza la columna vertebral. Los traumatismos
abdominales no penetrantes son: la . causa mds comlin de
seudoguistes en nifios. Puede produclrse leSJ.on -del péancreas
‘durante procedimientos quirirgicos y formacién de
seudoquistes después de wuna . variedad de operaciones,
incluyendo reseccién pancredtica,’gastrectomia, operaciones
en el A4rea periamplular, esplenectom.‘[a y shunt esplenorenal
por hipertensién portal. A

HISTORIA NATURAL.- Toda vez que. se dlce que un paciente tiene
un seudoqulste, todavia persiste amblgﬁedad en cuanto a la
definicién precisa de la- enfermedad.:El. término seudoquiste
puede implicar una acumulacién' aguda Y.a menudo transitoria
del liquldo en la transcavnlad :detrlos’ eplplones y tejidos




peripancredticos (seudoguiste agudo) que puede defimirse
probablemente desde el punto de vista anatémico. Esto no
siempre puede diferenciarse de edema pancreatico . y
peripancredtico incluso con los modernos métodos de formacidn
de imagenes. Debe evitarse la tentacién de aspirar estas
acumulaciones. Son necesarios estudios ultrasonogréficos y
TAC seriados para poder documentar si se esta desarrollando
un seudoquiste crénico, asi, es necesario evaluar la conducta
funcional o dinidmica de un pseudoquiste agudo y debe
plantearse las siguientes interrogantes:

El tamafic del gquiste (cantidad de liquido). 5permanéce

constante, disminuye o aumenta en un lapso de dias?. :Tiene

el paciente sintomas o no?. La condicién general del pac1ente

¢Esta mejorando o deteriordndose? cHa‘,ocurrldo alguna
rotu ? :

complicacidén como infeccidn, hemorragia

Pueden ser necesarios estudios seriadosiy control continuq
durante dias o semanas para contestar,todas‘esasﬁpreguntas Y
solo entonces pueden aconse]arse implementarse ~pautasr

terapéutlcas establecidas. 5 G ; ’,‘, '

otro concepto errado es confundlr un seudoquiste 1nfectado
“con un absceso pancre&tico. Un absceso ‘pancredtico - (ya.se ha’
-.comentado en paginas anteriores)  consiste: prlnclpalmente en
s necrosis pancreética Yy retroperltoneal scon . infeceibn .
- .secundaria. Es esencial = un [‘sustancial desbrldamlento_
.pancredtico y retroperitoneal (que a . menudo- es ‘"‘necesario
repetir) y ampllo drena]e, La. morbilidad y mortalidad en esos
“‘casos son prohibitivas. ‘Por . otra - parte, un pseudoqulste
infectado puede curarse esencialmente' con riesgo. aceptable
por medio de drenaje externc con poco o ninglin debridamiento.

En las primeras semanas  de .desarrollo  los seudoquistes
tipicamente tienen solo una delgada cépsula fibrosa .y los
limites de la acumulacién pueden_no’ ser claros. Luego sigue
un periodo de maduracién en el cual la cépsula del quiste se
hace m&s gruesa y sus limites se “hacen mis claros.
Tipicamente ese proceso ocurre cuatro a seis semanas después
de la formacidén inicial del quiste. .Una vez que se ha formado
un seudoquiste maduro (crénico) ,” " “puede -permanecer
relativamente estable de tamaﬁo, puede - -continuar creciendo
lentamente dentro de un_ espacio. llmltado (ver fig. 20) o
puede diseminarse a lo largo. -~ de . planos histicos
retroperitoneales; insinuéndose “hacia -sitios como hilo
esplénico o entre las hojas del! mesenterlo colénico o
intestinal. Los seudoquistes :pueden’’diseminarse 1ncluso a

dreas alejadas como el medlastlno Y.:la reglon inguinal. :

Hace veinte afios se creia que 1os qulstes rara. vez- remltian~
espontdneamente. De . hecho, todavia ‘eés’- cierto:. que:

seudoquistes maduros (crénlcos)xcasi siempre per51sten.

sin~

“los i

embargo desde el advenlmlento de :1ai.USG, - '1la’TCA se 'ha: hecho*m

claro que no es 1nusua 'que'

losk seudoqulstes lnmadurosj




(agudos) desaparezcan espontineamente. Parece . ser  gueg  los
quistes de menos de 5 cm desaparecen en. forma espontédnea. Se
desconoce la causa de la remisidn espontdnea de los quistes.
Presumiblemente el peritoneo de 1la transcavidad de 1los
epiplones es capaz de reabsorber el liquido  en  algunos
pacientes., En otros casos de sospecha, aunque no se ha
probado, que el seudoguiste drena hacia el sistema ductal
pancrediico. Finalmente, algunos seudoquistes drenan por
formacién de una fistula hacia un organo adyacente como el
estémago, duodeno o colon. Estas fistulas espontdneas se
observan tanto como un seudoquiste se llena incidentalmente
con sustancia de contraste durante una CPR o una seriada GI.
La historia natural de los seudoquistes postraumdticos no ha
sido también estudiada como la de los quistes
pospancreatitis. Aungque es probable que algunos seudoquistes
remitan esponténeamente después de una lesién -pancreédtica,
més comlnmente se observa que es mucho menos probable que
remitan quistes postraumdticos que quistes postpancreatitis
aguda. Probablemente 1la diferencia puede explicarse por el
hecho de que muchos quistes postraumdticos no se sospechan
hasta gque transcurran semanas después de la lesidén y por ende
es -m&s probable: que estén .maduros . en :el momento del
diagnéstico. Ademds es: mas probable.que. la filtracidn desde
un conducto pancreétlco sea extensa desde una lesién, que’
después de un episodio de pancreat;tls aguda.

ﬂ; 20 Un snldoqume del pdncreas puade (A) empujar el cstdmago hacia la izquierda, (B) compri .
. causar obsy (C) bloque: Angul duodcnoycyuml y (D) desplazar et estémago hacia *Im”l“"ﬁmw, :

Debe pensarse en un seudoqu15te del péncreas en
vtodo paclente con,per51stenc1a ‘de:'los; sintomas despues de.un

:’devpancreatitisy aguda ﬁluego ‘de “un” traumatismo "
El -dolor. abdominal” es:'la‘molestia mis ‘comin_que se.

abdominal’
ha “observado” en' el 90%. de’ -log ‘casos; ‘el"- . dolor  asociado’’
habitualmente: se’ ‘ubica en- el” eplgastrlo 6 -cuadrante superlorT
1zqu1erdo y con frecuenc1a lrradla hacla la espalda. El  60%-
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de  los; pa01entes reflere niusea - o vémitos Y- el. 40%
experlmenta perdlda ‘de''peso.  Se palpa una. masa ‘bdominal en el
60~70%.  de. -los pac1entes., Habitualmente ,se' .localiza .en el
cuadrante superior; 1zqu1erdo o en el epigstrio. Cominmente la
masa . es redondeada :y:~relativamente inmévil;  hay : cierta
sensibilidad® a'“1la’. palpaclon en el 60% pero :rara- vez:- es
marcada. Tamblen,;debe enfatizarse :que -atn - 'un- sedoquiste
grande ‘puede. permanecer. oculto- ‘debajo del reborde costal. Asi
la ‘no: palpaclon de ‘una. masa no excluye la” presencla de un
seudoqulste.‘, .

La flebre de bajo grado es’ un hall go relatl amente comiin.
La fiebre alta :enpicos’ ‘sugiere’ una infeccidn/secundaria en
un seudoguiste o"un: absceso pancreatlco envlugar-de’ un . quiste
no. complicado.
internacién en el 10%..y por «comﬁn‘se ‘debe ala-obstruccién

del colédoco distal: ; seudoquiste-”e“.lnflamacién

‘pancreadtica asociada.: Se encuentra derrame pleural o-ascitis:!

pancreatica en el 5% de’los- pacientes. Los* ‘andlisis’ de sangre

en ‘el momento de la ‘internacién:puede revelar una: leucocltos‘

variables pero en generala“leve.» La’~amilasa' 'sérica esté,”

.significativamente elevada''en‘alrededor-del 50% de: los casos
de ‘hecho una hlperamllasemla perslste luego de un episodio:de
pancreatitis aguda ‘es‘‘altamente sugestlvo del’ desarrollo:de

un seudoqulste. Se ‘encuentra’ hlperglucemla en aprox1madamente5:

un tercio de -los" pac1entes.vEn casos asociados, con ‘derrame -
pleural o  ascitis;! los'/’niveles - 'de . amilasa. pueden ser
aumentados en liquldo pleural [} perltoneal esplrado. : SR

Las: técnicas! de ‘formacidn. de’ 1magenes que son’ mas utlles en
‘el ‘diagnéstico’ iniciali’son  la USG_y la TAC.. En; el. exémen
ultrasénico “un- seudoqulste .se ~caracteriza: por un‘*.centro
"quistico" : anecoico:iun’ reborde fuertemente ‘ecoico’ y "buena
“transmisién del’ SODldO., En: alrededor de un ércio* de los

de exactitud global deimas: del 90%'
técnicos de- aproxlmadamente 1%.

clara- marg1nac10n.
vcon TAC. que con USG.:.

eleccién. ‘Por otra parte, lé USG ‘es’ .pa lcularmente atil: para"
el estudio seriado.'de. los seudquLStes ya que: es. un poco. méas: "

conveniente,. es menos :costoso’ Y no conlleva al rlesgo de",‘

dosis repetldas de’ radlaclon.
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La TAC y 'USG han reemplazado totalmente a la seriada GI alta
en el ‘diagnéstico'y segm.m:.ento del seudoqulste pancreédtico.
La TAC puede proporc:.onar toda ' la ' informacién necesaria,
mcluyendo obstruccién :del tracto de salida gastico. La
presencia de esplenomegal:.a es sugestiva de obstruccién de la
vena . esplénica: "y 'es una indicacidén absoluta para una
angiografia. La anglografia del tronco celfaco y arteria
mesentérica ' superior - es esencial en este contexto para
confirmar ~la existencia de trobosis de 'la vena porta o
esplénica 'cqn hlpertens:.én portal izquierda y védrices
géstrlcas.,‘ En . ocasliones pacientes con sedoquistes
pancredticos  se ' presentan con sintomas de obstruccién
colénica. ' 'En, esas circunstancias una enema varitada puede
demostrar . un efecto de masa extrinseca que causa
estrechamiento' .del colon transverso - o . angulo cdlico
izquierdo. ‘La "CPRE .es una - técnica. -invasiva. que un muchos
casos; se. la” ha subempleado en la evaluacidén de seudogquistes
pancreatlcos con exactitud diagnoéstico del:. 89%. Probablemente
la CPRE no, esté ‘indicada en todos ‘los’/ casos’ pero proporclona

t}ua iones. Se dice que es
.deseudoquistes pequefios
‘'son’’ miltiples, pero si
e doun.s es’verdaderos o ectasia
probablemente : . sea ‘una cuestién

‘esas pequefias  lesiones‘:'son:
de conductos pancreétlcos
‘semdntica. spivde

La CPRE es obllgatorla “‘en ,la evaluac:.én de - la  ascitis
pancreatica, ya . que habitualmente “muestra el seudoquiste-:
asociado y el &Area de rotura 'ductal. La. CPRE.también.es: Gtil -
en casos en los. cuales se “considera ‘una -reseccién de . un-
seudogquiste ductal. ' ya.'gue: muestra ‘si. una: enfermedad ductal'g
proximal puede requerir. drenaje retrdégrado: de::la::

pancreas hacia un asa' intestinal, también: se:
evaluacién de la recurrencia luego de lab cirug

Bien se sabe 'que los seudoqulstesv pueden,,

vasos esplénicos,
gastroepipldicos.

junto "con el vaso anormal; si ‘el riesgo quirﬁrglco ‘as!
prohibitivo debe considerarse el cateterlsm “embolizacidn

COMPLICACIONES: El 42% de los pac1entes co seudoquistes '
pancreaticos experimenta una complicacidn:® Estas
complicaciones incluyen obstruccién, lnfecclon,,hemo rag:l.a y
) rotura (perforacién libre y formaclon de fistul s)

Ya se ha mencionado la obstrucc1on del coledoco y :duodeno’. y:
se encuentra -en aprox:.madamente 10 % de los ‘pac en‘l.:esi con
seudoqulstes . 9

La 1nfecci6n es la complz.cac:.on més comﬁn de. los
‘pancreat:.cos :



tempranos de la form301on de seudoqulstes. Bl ‘comienz ! S :
infeccién . es . ;anunciado’.por® la’ ‘aparicién ' de flebre,ga;ta,’ o
traqulcardla, taqu1pnea>y dolor. abdominal en- aumento.:seihaf}»<
‘aislado_ una variedad:-‘de- bacterias’ de seudoguistes. infectados. ™
aungqie - los . ‘coliformes son":los. m&s - comines;:
cultlvan mﬁltlples cepas de mlcroorganlsmos enterlcos

: La hemorragla asociada con sudoqulstes pancreatlco : O

_gastrolntestlnal, 1ntraper1toneal o 1ntraquist1ca.yAunque la:
hemorragia" puede ser: leve 'y crénica;.’ a.‘menudo es: sﬁbita,': ;

) 1mportante Y. catastroflca, con una mortalldad global del: 56%;*'
en estos asos. . g :

La hemorragla GI deblda a: enfermedades mucosas como. ﬁlcera
péptlca o. Glcera. por estrés es ampliamente prevenible por
medio . 'de 1la  administracién de’ rutina de Ranitidina ‘'yY/o:
antidcidos 'a .todos los :pacientes ' con pancreatitis -aguda;
severa. -La hemorragia hacia ‘el tubo digestivo  tiene :un‘.
R 51gn1f1cado mas  ominoso. Esa hemorragia es resultado-.: . de::
erosién directa hacia la luz -intestinal o vérices. gastricas
secundarias a. trombosis de la vena esplénica. La hemorragla
.intraguistica o intraperiotoneal. actualmente se ‘debe’‘’a
erosidn directa hacia una de las arterias de 1la gléndula; R

Mas comlnmente involucra a la arterla esplénica o una- de us; e
ramas. Puede produCLrse la‘ perforacidén de un seudoqulste o

hacia® la cavidad peritoneal ‘o hacia  una -viscera’ adyacente.
como estomago,,duodeno 0:colon transverso. En-una: rev1sion dej
45 'casos se hallé:’ 1gualmente divididos ' en. perforac1o
la :‘cavidad ' peritoneal: y:. fistulas. al. tuboj dlgestlvo”fm
perforac1on ‘libre': habitualmente es. un suceso .de
grave, que lleva 'a

eplspdlo de hemorragla GI que puede” ser 1mportante y
principal fuente de pellgro
interna. .

TRATAMIENTO QUIRIRGICO ; 3
compllcaclones asociadas: con sudoqulstes maduros (cronlcos)-V-
la presencia:de ‘un seudoqu1ste perlsistente es;una: 1nd1cac1on’_'
de - clrugia. Ademas, es ‘necesario: tratamlento qulrﬁrglco ‘en
esencia = todos los 'seudoqu1stes .cuando .isel producei’ una
complicacién. . Los seudoqu1stes cronlcos ‘n pueden drenar en
forma adecuada .por ‘via’ vasplrac1on bajo L
control por ultrasonido o, ~pueden drenarse O
adecuadamente - internamente . a‘ k Jun v
drena]e inadecuado, hemorragla, ‘infeccidn:y. pers;stencla del :
quiste son la regla, mads que la excepc1on, cuando se-intentan
métodos no qulrﬁrglcos. )
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ofrece tres opclones H

C2ym Drenaje
c1stoduodenost

'desventajas. R
“guirtrgico: g . la operaclon .
depende’de’ varios factores, como la madurez de seudoqulste, S
su’ tamaiio, ‘su ubicacién’ anatoml a2y 'si ha ocurrido o, no: una:-
compllcaclon. - Para - lograr 1ot mejores resultados , ‘en’el’”
tratamiento de’ seudoqu:.stes panc eaticos' es: esencial eleg:.rv

'la operacidén méas adecuada para cada pac;ente. R k

MOMENTO DE LA OPERACION:= En :general, “los seudoaulstes de
menos de seis semanas tienen una 'cépsula delgada’ que' impide
el drenaje interno. Se .ha-descrito- el riesgo subsiguiente a
la anastomosis de una delgada’pared quistlca friable con el
tubo dlgestlvo. Se ha‘demostrado una alta mortalidad asociada
con el drenaje interno:de: seudoqulstes ‘inmanuros (agudos)
asi, muchas autoridades aconsejan- un periodo de  espera de
aproximadamente seis semanas antes de una cirugia definitiva.
La prudencia de este: "enfoque - estd  -avalada por las
observaciones de Bradley: rara vez -ocurre complicaciones
graves durante las primeras seis semanas de observacién y los
seudoguistes gque remiten espontdneamente por lo general lo
hacen en las primeras seis semanas a partir del diagnéstico.
Cuando una intervencién quirdrgica se hace necesaria dentro
de las primeras seis semanas habitalmente se debe a infeccidn
© rotura, en esas circunstancias, hay acuerdo en gque el
drenaje externo del seudogquiste es la operacién de eleccién.

A). DRENAJE EXTERNO: Esta indicado en el tratanu.ento de
seudoqm.stes con cépsulas inmaduras y en presencla de una‘
infeccién obvia. La técnica estd estandarizada. ‘Luego de la
aspiracién -para confirmar la ubicacién del qulste y:. para’
cultivo y pruebas de sensibilidad, se hace un orificio-en-la. ™
pared quistica. La  cavidad se irriga  adecuadamente 'y “se -’
rompen las loculaciones. Se desbrida suavemente el’ 1nter10r»
de la cavidad con el dedo indice si se considera necesario..’
Se introduce una. sonda de goma blanda’ como’ una- sonda . de’
Malecot o de Pezzer o un drenaje colector  blando:en. la -
cavidad (Ver fig. 21). Si es posible se asegura la. pared:.del .
quiste alrrecador de la sonda con puntos con seda.” La sonda"
"se ‘exterioriza por contrabertura separada’ . de ‘la: 'incisién
abdominal .y se asegura a la piel. Debe emplearse aspiracién::
continua de baja presién. Lt B R O
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Fig. 2] Dremaje simple de un seudoquiste pucredtico
con unz sonda de Pezzer. (Fuente: de R. B. Canell, K. W,
Wagren: Surgery of the pancreas. Filadelita, W. B. Saun-
ders, 1953, con permiso.)

En seudoqulstes infectados gue tienen paredes gruesas que
estdn  firmemente adheridos a la pared: g&strlca ‘posterior,
puede - emplearse :la” tecnlqa; de Smlth o drenaje externo

transgédstrico (Ver fig 22)

Fig. 22 Drenaje transgastrico con tubo en T de un qulee
pancreitico infectado. (Fuente: de R, Smith, 1965, con
*. permiso.)
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B) .~ DRENAJE INTERNO: En general es la operac:.én de. elegcidn
‘en caso de seudoguistes pancreaticos maduros ‘no complicados.
La eleccién especifica del . procedimlento, a saber
quistogastrostomia, qulstoduodenostomia o -gquistoyeyunostomia
en "Y" de Roux, estd 1nd1cada prlnc:.palmente por la ubicacidn
anatémica del quiste.

Es 1a operacién mas frecuentemente efect\zada, pero a menudo
ha sido mal considerada debido a’suiaplicacidén indiscriminada
a seudoquistes gue no son adecuados: para la operacidn. Saca
ventaja del hecho de que muchos  seudoguistes maduros estén
densamente adheridos a la . pared posterior del estémago. A
través de una larga .inicisién eplgéstrlca vertical, se hace
una larga gastrotomia y. un orificia en’la pared posterior del
estémago sobre el quiste. Se reseca un elipse de estdmago y
quiste de aproximadamente 3 o 4.cm y se realiza hemostasia en
la pared gquistica y pared - gistrica posterior con puntos
‘'separados con material no absorbible. Se coloca el dede en la
cavidad. y. se ‘desbrida -suavemente.  Si se hayan varios
seudoquistes - contiguos, se intenta resecar cualquier pared
'comﬁn,entre los seudogquistes de modo que el nuevo seudoquiste
agrandado “se . trata’ por ' medio de drenaje interno hacia el
estomago. -Luego: ‘la'‘gastrotomia anterior se cierra en dos
pianos de puntos separadas can material no absobible. (Ver
fig.'. 23) ;

Fig. R3  Quistogastouomis nsglsrica

Los resultados de la quistogastrostomia son excelente.

La . quistoduodenostomia transduodenal (Ver fig.  24) para
seudcqu:.stes ubicados en la cabeza del péncreas en estrecho
contacto con el duodenc sigue los mismos principios que “la
qulstogastrostomia. Se ha observado que algunos seudoquistes

* FALLA DE_"QRIGEN
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en- la cabeza del pancreas ‘se. orlglnan ‘en el conductp de
Santorini 'y se ha descrlto wouna ‘yvariante de la
qu1stoduodenostomia que E 1ncorpora g : esflnteroplastia
transduodenal de’ -la paplla ; stos. paclentes
invariablemente: tlenen un pancreas d1v1d10 L :

Fig 24

c) - La-, gquistoyeyunostomia en "Y" de Roux se” reserva para
agquéllos . casos en los cuales la ublcaclon anétomlca del .
guiste hace que- el ‘drenaje transgéstrlco [ transduodenal sea
-tecnlcamente 1mp051b1e.,

dos ' planos, -
‘El*asa yeyunal proximal -se’ sutu
el “intestino delgado,»j ‘40
quistoyeyunostomia. : :

‘son fistula pancreétlca,
hemorragia_ppsope:atorl

se producen fistulas panc o4
seudoquistes ‘en’ aproxlmadamente 25%
.de ‘estas fistulas ‘cier
varia-’'de: :pocos: dias“
fistulas pancreétlcas St

Jvarios mesesi: e
COmentara mas adelante. o

FALLA nE‘émcE‘N‘
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La: ‘recurrencia de seudogquistes .pancreéticos es . muy"comﬁn:n
después del drenaje externo: en estos ‘casos: puede esperarse:- -

una tasa de recurrencua del 20%. La reaparicién’ del_qulste es.. .

mucho. menos comﬁn luego del drena]e 1nterno (4%) esecclén'

(2%)°

La hemorragia desde un seudoqulste 1u g

‘o interno es un. problema. partlcularmente dlficl
alrrededor del 10%: de  ‘los pac:Lentes
gquistogastrostomia transgéstrzca. L Ladl i
hemorragia psosoperatoria despues de: una quistogastrostomia f
no esti clara. . . )

III.- ASCITIS PANCREATICA: -'La asc:.tls pancreétlca es ‘una -
condicién en la cual la. cavidad peritoneal se’llena:con jugo
pancreatico que sale ‘de una rotura del’ 'sistema’ ductal
pancreidtico. Muchos de los casos se asocian con.pancreatitis’
alcohdlica, unos pocos ocurren luego ' de. “traumatismo .
pancredtico. El1 comienzo puede  ser: gradual o--brusco. 'Se
encuentra un seudoguiste asociado en la mayoria .de:los casos.:
Presumiblemente la‘ ascitis pancredtica, ‘es resultado:de"-una ’
filtracién de no..cardcter grave del seudoqulste a- 1a cav:.dad :
peritoneal. ;

El tratamiento optlmo de - la ascitis pancreat:.ca es tema de e

cierta controvers.la.

vtratamiento ‘médico ‘con paracente51s,
‘e hlperallmentaclon total endovenosa. . Se
V.paclentes asi ‘tratados tuvieron una remisié
Aascltls sin clrugia en el 41%, sin embarg

IV. -FISTULJ\S PANCREATICAS: Habltualmente L ,"dé.l:
operacién del pancreas y organos vecinos.:rEl.drenaje’ externo -
de un seudoquiste pancredtico es. la causa’ mds’ comin .de’ una’’

fistula pancredtica posoperatoria. .-  Otras " operaciones: ..

asociadas con la formacidn de fistulas: J.ncluyen’

pancreatectomia, pancreatoduodenectomia del tipo de Whiplle, ::

gastrectomia por tlcera péptica penetrante, . esplenectomia: ¥
.cortocircuito esplenorrenal por hipertensién portal... Los
‘traumatismes penetrantas y no penetrantes son’’ ‘los -
responsables del resto de las fistulas pancreaticas..
Aproximadamente dos tercios de las fistulas  pancre&ticas.
posoperatorias finalmente cierran en forma espontanea. El
periodo de drenaje varia de pocos dias a dos afios o mas. En"
el manejo temprano de esas fistulas, debe prestarse atencién'’

a la administracién de liquidos y electrdlitos, mantenimiento .’

de una nutricidén adecuada, disminucién de la secrecidn .
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pancreatlca y: - cuidado - de - la pzel alrrededor de
fistuloso que: puede estar severamente escorlada
enzimas pancreaticas.

‘v. ~PANCREAS -DIVIDIDO: :La- patologia conoczda

pancreatlcos dorsal 'y ventrat"Como resultado Bele
la ‘anastomosis usual entre los ' conductos®: dorsal ygventral -y
‘en consecuncia el conducto dorsal: (conductOKde‘
convierte en el conducto dominante:queidrena:
cola 'de ‘la glandula.  El conducto iventral
ersung) permanece corto  y. rudimentario
porcién mds baja de: la.-cabeza :deli] péncreas,, o

menor - (de’ Winslow) dque se orlglna en: el’ anlaje ventral. El
péncreas dividido no es una anomalfa. rara y se’ ha documentado
una incidencia del 5% -en los cadaveres.f : )

can base en- 1a creencla de que la pancreatltls ‘asociada con’ -

péncreas dividido: se debe’ a. obstrucciénien::la: papilai menorL~”

el tratamiento -ha "apuntado . al agrandamlento kde1<
sallda del conducto” de Santoniri. . .

VI.

ABSCESOS. (ya se han comentado en ho:as anterlores

: Flemon es una palabra que dlr

flegmuseAy*:signlflca .inflamacidén: del ‘‘tejido: “conectivaiicon
formacién de Ulcera y abscesp. Lawson utilizd por'primera.vez :
el termlno flemén pancredtico para describirlos; hallazgos&»k
que en: el retroperitoneo se observan en ‘los’ sujetos con".. -

pancreatitis aguda necrotizante (PAN). Posteriormente:Warshaw
lo define como una lesién sélida y-estéril::que se, desarrolla
después de un episodio de pancreatitis aguda..

Las 1eslones que caracterizan al flemch pancreétlco son_m"

edema,. ~inflamacién (segmentario o difusa del péancreas 'y
tejidos periglandulares) y necrosis grasa. Aungue se acepta -
‘gque flemdn - pancredtico es una forma -reversible -y
relativamente benlgna de pancreatitis aguda, en algunos casos
pueden = existir- complicaciones graves '~ como  abscesos y
seudoqulstes. El diagnéstico se establecd con estudlos de’’
imdgen -que suelen mostrar un padncreas -aumentado de volumen,
de densidad mixta, sin acimulos de liquidos y sin gas.

XI. HATERIAL Y HETODOS

En el servicio’ de c1rugia General del Hospltal General "Dr,
Dario .Fernandez Y Flerro“.‘seb 1ngresaron 68! -enfermos con'
dlagnostlco i aguda.- de. .marzo: .de 1992
septiembrgade . vfaftodos se les reallzo hlstorla cllnica,’
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“bilirrubinds,

nota de 1ngreso y ‘se les sollc1t6 estudlos de laboratorio,
del “térax -y del” abdomen en ple y ‘en decﬁb't : ademés de
ultrasonografia. : -

A todos los ‘caso
.caracteristicas: del dolor, antecedentes e’
"o :de litiasis blllar, presentacién de; 1nter1c1a,‘n1veles de
de leucoc1tos,_ hemat rltO,Af hemogloblna,
reatlnlna, sodlo,,potasio y ‘calcio séricos;
colesterol, trlgu1céridos, -albGmina, lipasa y

glucosa, ]
. TGO, . TGP, ~DHL), "

. amllasa ‘séricas. ' También se 'les:: solicité: gasometria arterlal,

‘teleider torax,» placas 51mples “del;‘abdomen "en pie y en
“dectibito’asi como:ultrasondgrafia abdomlnal, en partlcular de
higado, vias blllares y péncreas

RTT.

analizando los resultados
fueron 68. casos, ..
1 pe los.31

Se estudiaron a todos’ losienferm
"de’ los: examenes de:- laboratorlo y gablnete,

enfermos ' .con ’ dlagnostlco

edad promedio fu
minima de 16 aﬁos.

De los 19" enfermos del! sexo. mascullno el rango de edad estuvo

de "16 a 81 .afios: con: promedio de 47 anos, de las 12 enfermas -
el rango fue de 237a:81 con un promedio de 49.7 afios; la moda

se obtuvo' en el ‘intervalo de edad de los 45 a 54 afios con: ‘8

© casos (4 mujeres Yy 4 hombres, ver tabla No. 1).

PANCREATITIS AGUDA Y SUS COMPLICACIONES
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

F M

! 15 ~- = 1 2
25 - = 1 2

35 - = 3 4

45 - = 4 4

55 - = 0 4

65 - = 1 2

75 - = 2 1

s
0

Tabla 1
F.I.: Bloestadistlca H G.Dr DARI .F RNANDEZ F.
o I.8. S s T E.
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NIVELES DE GALCIO

PANCREATITIS AGUDA Y SUS COMPLICACIONES
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ESTA TESIS ®B DEGE
SAR BE LA BIBLIOTECH

Todos’los - paclentes ingresaron al hospital por mediq del
servicio’ de urgencias por la presencia de dolor abdominal de
- tipo'no: definido:en. barra y tenebrante en el 80.4% de los
casos, " ~encontro _en el eplgastrlo e hipocondrio
derecho;
casos; ‘de

‘mascullno con.pan reatltls por abuso de alcohdl (Ver graflcaA

de los 31 pacientes el 54 8% (17f‘
i presento 5

p‘r ultrasonografia (40% de ‘los casos) ¥y
o prev1o con el mlsmo hallazgo. SRR

tes_presentaron taqu1card1a (ambos sexos), Uno de
ellos (mascullno) formg . parte del grupo delas. defunc1ones,,
respectoa’la’ temperatura el promedlo es’de’37.19C para todos
los.enfermos, ‘pero ‘el promedio para. las defunciones fue .de
©37. 59c ”tres _casos la temperatura fue de :38. 59 .0 mas.

se’ encontro hlponatremla no severa en 9 ‘casos e hlpernatremla
no. severa'en tres; hipokalemia no 1mportante en 8 enfermos, y.
en- 147 ‘se ‘'encontrd  hiperkalemia de:- los -cuales - 2. .se
'conslderaron de trasendencia ya gque una paclente fallec1o.

Sdélo en 16.casos se informan niveles de calClO de los cuales

6 . tuvieron - hipercalcemia Yy -se” . encontrd hlpocalcemia

1mportante en 5 ‘enfermos del: sexo mascullno yoen: 5 del”
femenino. En’ .2 - (enfermos - del ~sexo femenlno) S
_defunciones se. encontré hipocalcemia (5.8 Y. 4.8 mg) pero fen,

. el resto: de las defunciones no se- report
los nlveles de ca101o sérico.

De acuerdo con Cel reporte J de's 1os-
'blllrrublna, se “ encontro elevac1on
directa’ ‘e .:indirecta ’ sdlo  ‘en . 3
 femenino’’ ‘con - .pancreatitis . de ,tipOp
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mascullno con abuso del alcohol y en otro paclente mascullno
con pancreatltls biliar. )

En chanto  al ‘himerc "de los lecoc1tos se encontraron c1fras
desde 2100 hasta-'32300" con- un promedio de- 15450 leucoc1tos;;
' Cabe mencionar que de ‘los cinco enfermos que: fallecleron sélo;
uno presentéd: ‘leucocitosis a su’ingreso, uno tenia: leuocopenla

y el resto tenia nﬁmero normal de celulas blancas.

promedlo de ‘114 U., en: camblo
a-434 con’ promedlo de 120'U g

i de as‘defunciénéSﬁéélo en:ur L
: At6Cr “del:’50%:Yenisun; pac1ente’
mascullno, en otrade’esas’ defunclones,no se’ reporté, en:una
se “encuentra  normal’ y’ 1as dos restantes ‘se encuentran con'
hematécrlto bajo (27 y 34% ‘en’‘dos pac1entes femeninos)

Las c1fras que se encontraron
‘13.1 con un: promedio -dei 1ll.1:mg ‘en+las :pacientes’ femenlnas,
..en cambio en.los’ pacxentes mascullnos las clfras van de 12 a
15.4 con promedlo de 12 9 m :

Respecto a-la albﬁmlna se obtuv1eron n1ve1es que van  desde -
‘2.2 'a 5.7 con un; promedlo de#2.9: mg " En cuanto a la Urea las
cifras van:desde . 10:a 1l13:con:un: promedlo ‘de 37 mg; en cambio
. para la creatinina’ 1os n1 eles se: obtuvieron de .4 a 4.7 con
un promedlo de /1.3 mg para ‘el .colesterol - se -obtuvieron
niveles “de 91 a- 203 coniun promedlo ‘de’ 143 ‘mg 'y para el
an&lisis de los trlgllcerldos se’; obtuv1eron cifras desde. 86 a
564 ° con -un. ‘promedio’’ de:
pancreatltls de: etlologia"blllar se encontro elevacidn de los
trlgllcerldos (564 mg en‘un; pac1ente mascullno)

En cuanto a los nlvele de‘amllasa al lngreso, fueron desde
38 a 5419 con'un promedlo de’:1363U, De-las 5 defunciones que
hubo en 3. de’ellas no se; encontro reporte de amilasa y en las
dos ‘restantes se' encontréd: dlscreta ‘elevacidon de la amilasa
2(730.y 308:.U.) ‘En ochoidelitotalide 'los casos se encontrd una
elevacidn importantede’:la: ‘amilasa ‘de los cuales en seis se
" asocid con. pancreatltis de. etiologia biliar (4 mujeres y 2
hombres) ;' ‘en :uno (pac1ente mascullno) se asocid a etiologia
alcohollca y.en otro se asoc1o a etlclogia desconocida.
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La gasometria ‘se tealiza. sélo en ‘14 pacientes ya.nos.:
proporc1onan el promedio: de la’ slgulentes determ1nac1ones. Ph4,~
7.3, P02 62 4‘ PCOZ 28 7 HC03 17.3 . . : "

s ‘no ’seﬁ"detétminé '1au,;
reporto ‘acidosis  metabdlica
1peroxem1a y. en’ la otra,;acldosls

casos se ‘reportaron y recabaron tales

i encuentran asas delgadas con
b5 1m&gen de colon cortado en tres casos,
gastrocollco en 2 casos, niveles
magen ‘de” ‘vidrio despulldo en 2 casos. También

se encontro‘11t1a51s biliar en 10 de ellos combinindose en la
mltad deellos’ ‘con’ proceso inflamatorio del pancreas, en uno
se . ‘combindicon’un® seudoqulste y en otro con coleccién liquida
perlpancreétlca (en17.del total de los casos se encontrd que
la etiologia: fue: blllar, 10 .se diagnosticaron a su ingreso
‘por ultrasonldo vy::los “otros ' 7 por antecedentes o por
ultrasonldo prev1o) “En‘- los . otros 14 ultrasonidos se
encontré: 1nf1amac1on pancreatlca en 12 estudios combin&ndose
- .en 2 casos. con-‘esteatosis’ hepatica, en uno con dilatacidén del
. colédoco; y:.del;conducto: -pancredtico comGn y en otro - con
coleccidn: liqulda . peripancredtica; en- los. -otros dos”
ultrasonidos el hallazgo:fue vesicula en "gorro. frlglo" y sin
'camblos en el pa creas respectlvamente., . L o

Se reallzo una;TAC de abdomen en ‘un pac1ente mascullno conﬂ,
“varios dilaside evoluc16n despues de_ una pancreatltls aguda:; dej

C.P.R.E: donde réportan -dilataciéndel conductode: ersung,i
seudoqulste :del péncreas de 2% 737 emi: ‘en un paclente:“
Amascullno co i ; :

creatltls de et logia alcohollca.

1 tratamlento solo a 13 enfermos -1 les dio
‘tratamiento quirirgicoy: se:les’ reallzo coleclstectomia a9’

~de’“elleosi:como ‘tratamiento’a ‘la pancreatltls blllar, ‘en. dos;

casos’en’ combinacién. con ‘exploracién de las-vias’ blllares Yoo
‘colocacién”’de. sonda. en "T", en.dos:‘casos tambien ‘se-realizé - -
lavado :y. drenaje - quirdrgicos 'y 'en otro. se. comblno Leon
necrosectomia, lavado y -drenaje. qulrﬁglcos < Teniendo como- s

hallazgos operatorios:. colelitiasis.y edema- pancreétlco en- 8 i

casos 'y “en- combinacién’ con’' dilatacién’ de.; las ‘vias: biliares
extrahepaticas en dos - casos, el .:
colesterolosis.’ AIRREIT R : B

A otros .2 pacientes ios ,que se dais :tratamlento S
quirdrgico se 1es reallzé drenaje 1nterno Y colocaclonv de'

71 L



drenaje por seudoqulste maduro del pancreas por pancreatitis
de etlologia biliar. Y alcohollca respectlvamente. =5

otro paciente se’ “Erats . con lavado y ‘drenaje quirtrgico: como'
tratamiento por pancreatitls de -etiologia desconocida-: Y a1~f
Gltimo paciente se  lerealizd : necrosectomia, ‘lavado - deil
cavidad y colocacién “'de’ drena]es por pancreatitis de;

etiologia alcohélica. . : G

(18) ise*'lésiqdiéf”::

A los pacientes que;ﬁ ;
: que ~.-evolucioharon.

tratamiento médico
satlsfactorlamente.

{2  con tratamiento médlco
causa de muerte. ;

burante el estudio “sucedieron.:. 3
" pacientes masculinos: i ellos ' con:
etiologia ‘alcohdlica . .y: ! etlologia»
pacientes femeninos’(una-dei ellas con etiologia, blllar : -
con etiologia 1ndeterm1nada),v ‘47 habian sido operados Ly
tratados en la U.C.I. -y. coniuna estancia prolongada ‘en>'dos
casos, en  uno de,.ellos fallecié ‘en el -posoperatorio
1nmed1ato, y otro feniiel: posoperatorlo medlato. ~El . otro .. -
paciente no se operé y falleclo en la U.C.I: R e D
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XITI.~ D I sf_c'n S8ION . R ~,‘,

La pancreatltls aguda un- proceso 1nflamatorlo del pancreaS';t‘ -
que se : caracteriza’ clinicamente:  por Wdolor abdomlnal By e
elevacidén de las enzimas’ pancreétlcaS'en ‘sangre: v en orlnaﬂ B :
‘habitualmente ‘se’ _resuelven: +p i :
“funcional del péncreas.

Las - funciones’ exocrl \as
alteradas por period :

’de"léVenfermédad}

'llteratura mundlal’y 1 curs

‘kunque el nﬁmero de paclentes ‘con: dlaqnostlco de pancreatltls
aguda fue en. este . hospital:de- 68, .solo -obtiene” expedlente
completo en 31! .de’ ellos,‘no obstante podria’ se t.

signlflcatlva de la poblaclon mexlcana. e

Se obtiene: que la etlologia que predomlna es de’ rig
con . 17 casos,’' de origen* alcohéllco con 12“ca
etiologia desconoc1da.m:. ;

mujeres, la: blllar yie
en ambos sexos'



En la mayoria de.’ los pac:.entes se real:.zo ultrasonografig. del
abdomen super:.or . encontrandose . ‘en -~ 10" casos - lJ.tJ.asJ.s
vesicular, - ~los” otros hallazgos fueron edema pancreétlco (12 .
casos), . ‘esteatosis  hepatica ' (2 casos) ~.dilatacién: del::-
conducto. pancredtico: comGn: (1 caso). Yy del coledoco (1 caso),._ ;
‘colecc:.on lJ.un.da perlpancreétlca {(un caso) iy vesicula en

Sbdomen’“Son ‘as{as"‘f :
1mégen de" colon
. m.veles )

1ntraoperatorlos de
ién 'de'.vias biliares '
: \f.c_u:ma‘ " general, ;La )

‘biliares:
colelltlasls' :
extrahepétlc

et;.o],‘o_gia ¢

P
por:medio; dei:
-1os.'expedien

es:ultados obv enidos
dentro del marco de “

Es deseable establecer-la- necesidad de . realJ.zar los estudios" :

- completos: para ‘poder: hacer ‘el dlagnostlco temprano®: y el il
tratamiento:. T‘adecuado : para 1ograr . descender 1a SR
‘morblmortabllldad : S e ;
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La pancreatltls aguda es un’ proceso inflamatorio agudo del
péncreas gque se. caracteriza 'clinicamente por: dolor abdominal.
y elevacién de las; enzimas pancreétlcas en sangre Yy en:orina;
habitualmente.  se’resuelve’ con’' restitucién morfoldgica -y
funcional del'péncreas' as’; funclones exdécrinas y endbécrinas
pueden ' permanecer alteradas ‘por - periodos  variables.: Puede
manifestarse com un® eplsod:.o dnico o recurrente. :Puede
evolucionar:a:: falla orgém.ca miltiple y: produc:.r la muerte
por lo que tJ.en ‘un pronost:.co mc:.erto.. L ;

; enfermos‘ con * 1agnost:.co de
;de’ 1993 :a sept:.embre ‘de: 1994 en
Y Flerro, anallzéndose los datos .

,La mayoria de’ '1os enfermos presentaron

tipo: no* de’ finido . en. hemicinturdni:(80.6%);, acompafiado de
vémito: gastrob:.llar, en .el 30.8%  se. desarrolld: hlpertenslén
arterial, ‘el:.22.7% presento f:.ebre‘-'y ‘en’: el '8.3%"se encontrdé
“tacguicardia. 6 hipocalcemia los
cuales ‘fallecieron; 75%.:de;"los T:“casos se : encontré
leucocitosis;  presentan hlpérglucemla ‘el 89.6% ‘de - los
enfermos; el 92% de los ‘casos..desarrolld hlperamllasemla. .
Solo "en 2 de las 13. gasometrias reallzadas se encuentra. -
acidosis metabélica compensada. . . . B

Respecto a -'la ultrasonografia, . esta fue . Gtil  en el i
diagnéstico de colelitias
las 'placas de RX' 5610 en algunos casos se encontraron. datos
sugestlvos, sdlo 'se’realizéiuna TAC y una CPRE. E

necrosectomia .y’
aslmlsmo & dos enfermos seg

evoluc:.onaro atlsfactorlamente .

Sucedleron clnco =.defunclones (16 1%) de:*las” cuales,
habian sldo operados y tratados en 1a U. c I. S
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Hubo 4 compl:.cac:.ones (12 9% . por seudoqu:.ste) de los cua.les 2
remitieron-:con tratamiento medlco y 1 con drenaje mterno, el
-otro fue causa ‘de’ muerte.‘ )

La’ J.nformaclén obtenlda ‘en esta - serié 'e'sy'v‘,siimilarf a 1lo
publicado ‘en la'literatura mundial.- . R
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8 UMARY

The Acute ) Pancreatltls T 1nf1amatory process
d:.st:.ngu:.shed by abdominal paJ.n and serumiand: ur:.ne 1ncreased_
pancreatycs enzimes; usually +the’ evolutlo g .

and morphologic’ restore;  the’'e:
‘can be altered by ‘variably:. tim

The evolution  is’:uncertain;:: b
chronic or infortunate'précess

Fierro Hospltal
ERCP were: analyzed

» ecrosectomy and

docyst B Elz.ghteen

Compl:.ca’clons, 4 pat:.ent -h
~with medlcal _treatment;
death. .

2 resolved
drainage, ;and 1

In thlS‘ st;. dy

: .from the
publlshed prevxously T
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\ {pancreatitis
segundo,.. la:de:."
1 de':origen

1).~ En-la’ serle presentada
Vaguda “fue : la, biliar: n;
“origen :‘alcohélica
vldlopétlco

,exémenes de’’
‘particular la TAC son “d
un tratamlento adecua

datos  prondsticos: r
prevencién delas;com lic' 1one5‘

5) .~ Los parémetros‘y
esta serie: :son: semejantes
11teratura mundlal. S

losk publlcadas‘ﬁgn Yla, !
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