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I; I N T R o D o e e I o N .. 
La pancreatitis aguda se ha definido como una inflamación 
pancreática que puede ser seguida por restablecimiento 
clinico y biológico de la glándula si se. elimina la causa 
primaria. La pancreatitis aguda incluye un amplio espectro de 
procesos patológicos del páncreas que van desde un ligero 
edema intersticial hasta la gangrena y necrosis graves. La 
presentación clinica es variable, desde un suave episodio de 
molestias abdominales de evolución espontánea hasta una grave 
cqndición acompañada de hipotensión, secuestración de 
liquides, trastornos metabólicos, sepsis y muerte. Más del 
90% de pacientes con pancreatitis agudas presentan cuadros 
clinicos leves o moderados. Estos pacientes siguen un curso 
clinico de resolución espontánea y responden a las medidas 
médicas de apoyo. Sin embargo, el 10% de los pacientes 
desarrollan una afección que pone en peligro su vida, 
asociada con pancreatitis hemorrágicas 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 rev"isada en dos estudios de 
autopsias. Entre 405 pacientes los hallazgos posmortem más 
importantes pueden ser agrupados en relación 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 congestión 
pulmonares. En los pacientes fallecidos después del ?o. dia, 
la patologia dominante, presente en el 77% de los casos, fue 
la infección. Por otra parte en una revisión realizada en 126 
pacientes con pancreatitis agudas mortales, la complicación 
tardia dependiente de los abscesos pancreáticos· y de ·. la .. 
deficiencia multivisceral fue la que contribuyó a la mayória·: .. 
de las muertes. Aunque todos los tipos de inflamación:· 
pancreática aguda tienen ciertos aspectos comunes,,. ·:es: 
importante reconocer que este término incluye: .diversas 
entidades patológicas y debe individualizarse altamente' el. 
manejo de los pacientes, realizando un diagnóstico "·y 
tratamiento apropiados del amplio espectro· de . cuadros 
clinicos que se incluyen dentro del marco de la pancireatitis 
aguda. · ·· 



II DATOS HISTORICOS 
··' . 

La pancreatitis aguda ya era conocida en la antigüedad. Sin 
embargo, la importancia del páncreas y la gravedad de sus 
alteraciones inflamatorias no fueron apreciadas hasta que la 
función de ese órgano, como parte del aparato digestivo, 
fuera establecida a mediados del siglo XIX~ 

El páncreas no tiene un aspecto llamativo y su función no es 
obvia. su historia primitiva.es ·apenas algo más que una lista 
de nombres de quienes lo.habian observado en sus disecciones 
antes de pasar a describir .. otros. órganos más interesantes. El 
páncreas recién adquirió la jerarquia de un órgano completo, 
con una función importante· :Yi ·por· ende, digno de estudio, 
cua,ndo Claudia Bernard ·descubrió· las enzimas digestivas en 
1850. :_e / . ,; ..::: 

En 1886, senn propuso>que:iii:tratamiento quirúrgico de las 
pancreatitis agudas .. debia''',indfo'arse ·.en los pacientes .. con 
gangrena pancireá'tica o·. con': absi::eísos ~ · Tres años. después,. •eri 
1889, Fitz .expuso' :los : signos ·::Clásicos y la · descripción 
anatomopatológica. (le , ';la )paricréatitis .',y: sugirió >'quE! : la. 
intervención quirúrgica:: temprana··· era· '· inefectiva;,_ y : muy 
peligrosa. En .. 1901, ... opie~·.:en::,'el .. ·Hospital Johris:· Hopkins;'. 
describió en forma ; pre'ciisá ,: e1/·mecariismo•:zPªtogé1Üco :•:de la 
pancreatitis 'biliar.·: .a1· 0documentar.F1á· presencia'f.dé',1;un ·cálculo 
impactado en .. la ampolla·' de".Vater 'en la' 'aütopsia:' realizada· en 
un paciente que habia .fallécido:·por\'unaJpancreatitis.:biÜar~ 
La importancia de la;:paricréati~is\ag'ti(iá: :cónió::C,ausa:';:.~mportante . 
de morbilidad· y .mortalidad fue •evidenciada·•,'por(Móynihan/·que . 
en 1925 describió. ia:paricréatitis'agud(l écifuo; 111a•iínás/tei:dble· 
de todas. las·. calamidadés: qUe .•·podian /suceder:' eri ', las ::'visceras 
abdominales".·. .•.;: '. :. :.·· "'''('. , .... :.·;:: .•:\• ·' ··.\ .;.y 

Aunque el pánéfeas ~~ ~á6ifa~~~~·,;a~c~~lbl~ipai:ai el} cir~~·~no,. 
varios· . factores. · ána~óniicosiise ~:·combina·n ::para ·ique•'"sea'''dif icil 
extirparlo.· Eri 189.9: Halsted; consi'gúió•:.esciiidir' :la.;'cabeza 'del 
páncreas. y una 'porc:iióri.· del;,duoderii:l'< .por):'cánéerX ampollar; 
después varios >cirujanos .. dec•Esrfádcis·•.Uriidos• '.y:, dec, 'otros paises 
idearon .operaciionés en::ct'ós•,;Üempc:is./para'reisecar/:la··cabeza de 
la glándula. '· Estos:., ésfuerzos •·.culniinarofr,: en .• :.1940 · con:··. ia 
operación de.un .sólo' ti9iiípofde''whipplei;\Un '.facitor··primordial 
del buen. é:x:ito\de:Whipple':fúe'el·;empleio':de' sutüras:de .. seda; 
que .resisten. la. digestión<por :,las enzimas;. que'• destruyen el' 
catgut.,.. ·· .:·.··, .•· ·, · · ,:,,::,;• .. ;,:'. · ... ,,, 

Como la'~ pandreatectbmi.:._. 't'ótal .toclavia , ~ntraña una,:mortÚicÍad. 
relat.ivamente: •grande¡·· se hacen: la. pancreatect'om1a:1parcial y 
la pancréatectomia ·del u' 95%11 ' descriptas primero.·pór Barrett 
y. Bowers y 'popularizada~. por Fry. y cliild. .. · · · ·' · · 
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III ANATOMIA QUIRITRGICA. 

-· El páncreas es una glándula e:icócrina y endócrina 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 rosado, de aspecto 
finamente lobulado, muy parecido al de las glándulas 
salivales; está 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 atrás. La dirección 
del Órgano es oblicua de abajo hacia arriba y de derecha a 
izquierda; adosado al plano posterior mediante la fascia de 
Treitz y del mesogastrio posterior y se halla tapizado por 
delante por el peritoneo parietal posterior. El borde 
inferior del cuerpo está bordeado por la raiz del mesocolon 
transverso que cruza· la parte inferior de la cabeza, aún 
cuando la mayoría del órgano se encuentra en situación 
supramesocólica, sólo la parte inferior de la cabeza y el 
proceso uncinado son inframesocólicos. Está dispuesto 
transversalmente en el saco retroperitoneal entre el duodeno 
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 epiplón mayor abajo, En la práctica 
es considerado un órgano fijo. 

se diferencia en él las siguientes partes: (Ver fig. l) 

Arteria y vena 
mese111éricas sup. 

11&. 1. Lu c:in.:o poreioPcs del pú\cms. L. ttnea que di\'ide al cucrpO y !1 cola es tocalmcnrc .ubltruil. 
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CABEZA. - La cabeza del páncreas es aplanada y presenta una 
cara anterior y otra posterior. La cara anterior es adya~ente 
al pilero y al colon transverso, en tanto que la arcada 
pancreatícoduodenal anterior es paralela a la curvatura 
duodenal y se relaciona con la superficie pancreática. La 
cara posterior está cerca del hilo y del borde medial del 
riñón derecho, de los vasos renales derechos y de la vena 
cava inferior, del pilar derecho del diafragma, de la arcada 
pancreatoduoenal posterior y de la vena gonadal derecha. 

La porción distal 
cabeza del páncreas 
todo o en parte en 
2). 

e o 

del colédoco puede estar detrás de la 
en un surco (15%) o hallarse incluida en 
la sustancia pancreática (85%) (Ver fig. 

~ t-

·- ~ -· '{. ~ -.. 
\ .. ··::..·.·: .... 

D 
flc, 2. Re/ación del co~o con Ja sup:ñtcic pmrcrior Jc:I pJncrcu. A y 8, dlsuibtición 1n1s romún 144'*')' coltdoc:o 
:bier1o.cn todootn parte poruna lcn¡ua de ~rcu. c. colMx-ocn el espesor del ptnc:rcufJOtl.}. D, roJtdot:o,librecn t. 
c;rl~rcutl6,.5~J.E.co~ocub1cnopordospequc~osplicaucsdcpAncru.sc!Jll.J.IDac°'deSmanioJl9'4I 

• · uniy Y J. E. ShndalaJus, Embryulagy j<W Suriroru. Filadelfia: Saunden, 1972.) • 
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APOFISIS UNCIFORME. - De la cabeza del páncreas deciende un 
poco a la izquierda una prolongación que forma la ap6!isis 
unciforme o páncreas menor. · Esta prolongación se introduce 
detrás de la vena porta y de los vasos mesentéricos 
superiores y delante de la aorta y de la vena cava inferior. 
En el corte sagital la apófisis unciforme está entre la aorta 
y la arteria mesentérica superior, con la vena renal arriba Y 
duodeno abajo. (Ver fig. 3) 

Colon 
1rans\'erso 

-· Vena renal izq. 

Apófisis unclíotme 
del pJncreas 

Tercera po«:ión 
del duodeno 

FI¡. J. Conc sa¡itaJ en el cuello del pinc~as. La apófisls unc:if~ y la left!D poteión del duodeno esda detrú de la 
ancria mesentérica superior (AMS) y delante de la aorta. U uteN. cólica media (ACM) sale de la AMS y com: por el 
mcsocolon tnnsvcrso. (J, T. Akin. s. W. Gray y J. E. Sk.anda!Uis. Surgcry 19: SIS, 1976.) 

La apófisis unciforme puede "faltar o rodear por completo a 
los vasos mesentéricos superiores. Si está bien desarrollado, 
el cuello del páncreas 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 apófisis unciforme (Ver fig. 4) 

CUELLO.- El cuello del páncreas mide 1.5 a 2 cm. de longitud. 
En parte está cubierto por delante por el píloro y se· 
extiende a la derecha hasta el origen de la arteria. 
pancratoduodenal anterosup!'!rior, rama de la . arteria 
gastroduodenal, pero el límite izquierdo del cuello· ·.·es· ... 
arbitrario. Detrás del cuello se forma la vena porta .. mediante. 
la confluencia de las venas mesentérica superior·y:esplénica./ 
Aunque no suelen haber tributarias pancreáticas anteriores .::de · 
·estas venas, a veces existen algunas venas cortas. La· vena· 
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porta recibe desde ia'~er~ciia· :unos pocos vaso.,; cortos y desde 
la izquierda las.: venas: coronaria'.· estomá'il11ica (gástrica 
izquierda);. esplénica.-y .a·. veces, la mesentérica inferior. 

CUERPO.- La superficie anterior del cuerpo del páncreas está 
cubierto por una doble capa de peritoneo de la bolsa 
epiplóica que separa al estómago del páncreas y también se 
relaciona con el mesocolon transverso, que se divide en dos 
hojas, una que cubre a la superficié anterior y otra que pasa 
debajo del páncreas. La arteria cólica media emerge debajo 
del páncreas para viajar entre las hojas del mesocolon. Por 
detrás de cuerpo del páncreas se relaciona con la aorta, el 
origen de la arteria mesentérica superior, el pilar izquierdo 
del diafragma, el riñón izquierdo y sus vasos, la glándula 
suprarrenal. izquierda y la vena esplénica. En la vena 
esplénica desembocan unos vasos pequeños procedentes del 
páncreas que se deben ligar durante la pancreatectomía para: 
preservar la vena esplénica y el bazo. 

COLA.- La cola del páncreas es relativamente móvil y su·punta 
llega al hilio del bazo. Junto con la arteria esplénica y el 
origen de la vena esplénica, está contenida entre dos hojas 
del ligamento esplenorenal. La hoja externa de este ligamento 
es la lámina posterior del ligamento gastrosplénico y su 
división inopinada puede lesionar los vasos gástricos cortos. 
El ligamento es casi avascular, pero la-manipulación digital 
debe detenerse en el pedículo, 
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CONDUCTOS PANCREA'l'ICOS.- El conducto pancreático principal 
(de Wirsung) nace en la cola del páncreas. En la cola y.~n el 
cuerpo del órgano, el conducto está a mitad del camino entre 
los bordes superior e inferior y es un poco más posterior que 
inferior. Los conductos pancreáticos principal y accesorio 
están delante de los grandes vasos pancreáticos. El conducto 
principal cruza la columna vertebral entre la vértebras 
duodécima torácica y segunda lumbar. En más de la mitad de 
las personas el cruce está a nivel de la primera vértebra 
lum]:)rar. En la cola y cuerpo del páncreas unos 15 a 20 
conductos tributarios cortos desembocan perpendicularmente en 
el conducto. Los triPutarios superiores e inferiores tienden 
a alternarse. El conducto principal puede recibir un 
tri]:)utario proveniente de la apófisis unciforme y en algunas 
personas el conducto pancreático accesorio desemlooca en el 
conducto principal. Los pequeños vasos triloutarios de la 
cabeza pueden desaguar directamente en la porcion 
intrapancreática del colédoco. Al llegar a la caloeza del 
páncreas, el conducto principal vira en dirección caudal y un 
poco posterior. A nivel de la papila mayor este conducto se 
horizontaliza para unirse con la superficie caudal 'del 
colédoco y entra en la pared del duodeno, por lo general a 
nivel de la segunda vértebra lumbrar. 

El conducto pancreático accesorio (de Santorini) puede drenar 
la porción anterosuperior de la cabeza hacia el duodeno a 
nivel de la papila menor o hacia el conducto pancreático 
principal. En virtud del origen em]:)rionario de los dos 
conductos pancreáticos existen muchas variantes, todas las 
cuales pueden considerarse normales (Ver fig. 5, 6 y 7). 

El conducto accesorio 
desemboca en el duodeno 
el 10% de las personas 
conducto accesorio y el 
hay papila menor. 

es más pequeño que el principal y 
o en la papila menor. Más o menos en 
no existe ninguna conexión .entre el 
principal¡ en el 30% de .los casos no 

El conducto pancreático principal tiene. su diáme'tl:-~ :'iriáximo en 
la cabeza del páncreas justo · antes · de entrar en','_.la '..pared 
duodenal, y desde aqui se afina gradualmente háciáJ•lá cola. · 
Lo mismo ¡¡:ue el colédoco, ·se halla ·estrechado\eri•·lá•·•pared del 
duodeno. •.· '.: (: .: • 

La pancreatografia retrógrada ,:~rid.Cis6°Ó'~i'C'~: h~~ ~~6~~ ~~e la 
determinación de . la longitud;··•;' diámetro ),y; •.·capacidad · del 
sistema canalicular . del\. páncreas é'.a.'d~.i.era .<considerable 
importancia. KasuagaL y•cor.c:hallarori!~que;. con 2. a 3 ml de 
medio de contraste se: llena '::.todóé/el.•·col'lducto ··pancreático 
principal en el paciente .'vivo:• y\que'fcon 7: a 10 mi. se llenan 
las ramas y lcis:,conductos:':más::p:eqlieños·, .• pero •con piezas de 
necropsia Trapnell 'y'.';Howard>hallaron',.-:'que. todci el sistema 
canalicular se lleña·con•sfolo:,s ·a· 10'.mi: · ·· 
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la pared encuentra en de 7 a .10 cm 
YOR.- se . del duodeno orción del 

PAPILA º'!ºº~~ la ~gunda po~~tf~ en la ter~=~ª .fuodeno' la pos1teri~~~~~ª~n rarosdec;s;ss~;erficfleg1:1i~c~~~gitud!n~~a~~vers1o de P · ot• deo 0 'ª = P . e muooe 

0 

y • 
OUodeno. V> en °' ª''io .~~. • un .P-'"ºf;: "T" no •• vmiba. 
papila ~st:renillo l.!1t:~ la operacio~ colédoco despd:pila que 
mucosa una "T". Si debe sondear e róximo a la formando alpa se duodenal P 
papila n~ ~e u~ di vertic~l~ndoscopista · Puede ha \ cirujano o a confunde a 

\'-¡~·' 

~·! 

1 
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AMPOLLA DE VATER. - La ampolla es una dilatación del con'1ucto 
pancreatobiliar común adyacente a la papila, que está debajo 
de la unión de los dos conductos. Si existe un tabique hasta 
el orificio duodenal, la ampolla.· no existe. Existe una 
ampolla en el 64%, (Ver fig. 8). 

Ft1. 8 Varianc~S .k'~· ~~,Je-;.;&;~ :~1 ·:~~~:uc:1u ,,.nCrd· 
tiro plincipiil en /1 p;.pil1 duudt:n<1I. fah1c un<1 •mpollacnA. 
p:ro (o1J1acnB ye. (J. E. Slcandlli&kisyc~l.;.Conuntp.SW".f . . 
/S:l7, 1979.¡ · · . · . ·. .e, 

EBFIN'l'ER DE BOYDEN. - De acuerdo eón el concepto actual, la 
porción intramural del colédoco, del conducto pancreático 
principal y de la ampolla, si ésta existe, se halla rodeada 
por varios esf1nteres de fibras musculares lisas. Este 
complejo tiene un origen embrionario distinto al de la 
musculatura duodenal. y es funcionalmente diferente. Aunque 
Boyden y otros han descripto bien su anatom1a, no se ha 
resuelto bien su denominación. Se le llama a este complejo 
esfinteriano 11esf1nter de Boyden" como reconocimiento por su 
contribución a la anatom1a de esta región. La longitud total 
del complejo esfinteriano puede ser apenas de 6 mm o llegar a 
los 30 mm. seglln oblicuidad de los conductos biliar y 
pancreático a través de la pared duodenal. En algunos casos . 
el esf1nter se prolonga más allá de la pared duodenal, dentro 
de la porción pancreática del col.édoco. Es importante tener 
en cuenta esto al hacer la esfinterotorn1a. (Ver fig. 9) 
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l .. E~ffrlr~ SuPe~iOr 
· ! Eslinrer Inferior 

: <. · · Uubmu-:osol , 
.··,'J 'Ampólla esífn1eriana 
-. .¡ Esflnter pancreJtico 

. . 
' . . .. . ' 

... 

· Ftg. -9 t..aScuatro cn1idadcs que constlcuyén ~J csíintcrdc Boydcn. las medic:iÓnes pcttcn«cn a Whilc (1973J: (J. E. 
Skand.1fakis y col., Conttmp. Suri. 15:17, 1979,J 

PAPILA DUODENAL MENOR.- La papila duodenal menor es unos 2 cm. 
más creaneal que la papila mayor y un poco más anterior. su 
tamaño es menor y su sitio no presenta los pliegues mucosos 
caracteristicos que identifican a la papila mayor. En una 
serie se encontró la papila en todos los casos y en otra 
serie de 100 casos no se encontró en 18 piezas. Algunas 
papilas son dificiles de identificar aunque estén presentes. 
un jalón excelente es la arteria gastroduodenal, que pasa 
delante del conducto pancreático accesorio y de la papila 
menor. Durante la gastrectomia la disección 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 secreción 
pancreática. 

ARTERIAS DEL PANCREAB.- El páncreas recibe sangre del tronco 
celiaco y de la arteria mesentérica superior. Las variantes 
son comunes, la cabeza del páncreas y la superficie concava 
del duodeno son irrigadas por dos arcadas arteriales 
pancreaoduodenales constantes. Estas arcadas están formadas 
por un par (anterior y posterior) de arterias superiores 
procedentes del tronco celiaco que se une con otro par de 
arterias inferiores procedentes de la arteria mesentérica 
superior. Estas arcadas vasculares, que están en el espesor 
del páncreas pero que también irrigan la pared duodenal, son 
los obstáculos principales de la pancreatectomia completa sin 
duodenectomia dado que al ligar ambos vasos sobreviene 
isquemia y necrosis duodenal. En el cuello, la arteria 
pancreática dorsal suele originarse en la arteria esplénica, 

1° FALLA DE ORIGEN 



cerca de su origen en el tronco celiaco. Una rama derecha 
irriga la cabeza del páncreas y por lo general se une c~n la 
arcada posterior; una o dos ramas izquierdas atraviesan el 
cuerpo y la cola del páncreas, a menudo estableciendo 
conexiones con ramas de la arteria esplénica y en la punta de 
la cola con la arteria esplénica o la gastroepiplóica 
izquierda. Todas las arterias principales corren detrás de 
los conductos pancreáticos. (Ver fig. .to y 11) 
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LAS ARCADAS PANCREATICAS. - La arteria gastroduodenal , nace 
corno primera rama importante de la rama hepática primitiva 
del tronco celiaco. Más o menos a un centimetro de su origen 
emite la arteria gastroepiplóica derecha y luego se divide 
para formar las arterias pancreatoduodenales superiores 
anterior y posterior. En ocasiones las tres ramas nacen 
mediante trifurcación de la arteria gastroduodenal. 

La arteria pancreatoduodenal anterosuperior yace sobre la 
superficie del páncreas, 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 páncreas. Durante 
la resección pancreática las ramas duodenales se pueden 
sacrificar, pero hay que preservar las ramas yeyunales. La 
arteria entre en el tejido pancreático y en la superficie 
posterior de esta . glándula, se une con la arteria 
pancreat~duodenal anteroinferior proveniente de la arteria 
mesentérica superior. Melliere encontró 4 casos en los cuales 
las anastomosis entre los vasos superiores e inferiores 
parecian faltar; pero esto lo atribuyó a un espasmo pasajero. 
La arteria pancreatoduodenal anteroinferi.or se origina en la 
mesentérica superior a nivel del margen inferior del conducto 
pancreático o encima de él. Puede formar un tronco común con 
la posterioinferior. uno o ambos vasos pueden nacer en las 
ramas yeyunales primera o segunda de la mesentérica superior. 
Si se -ligase la rama yeyunal peligraria la irrigación de la 
cuarta porción del duodeno. Más llamativos son todavia los 
casos en que una arteria posterioinferior se origina en una 
arteria hepática derecha aberrante procedente de la arteria 
mesentérica superior. 

La arteria pancreatoduodenal posterosuperior se origina en la 
arteria gastroduodenal y su recorrido sólo es visible al 
rotar el páncreas hacia arriba para exponer su superficie 
posterior (Ver fig. 11). Las ramas de esta arteria pueden 
anastomQsarse con ramas de la arteria gastroduodenal o con 
una rama derecha de la arteria dorsal del páncreas. otras 
ramas irrigan las superficies anterior y posterior de la· 
primera porción del duodeno. La arcada posterior transita más 
lejos del duodeno que la ·arcada anterior, detrás de ·1a. 
porción intrapancreática. del colédoco. 

La . arcada. posterior·, lo mismo que la anterior, puede·. ·s_er·· 
doble o triple y las arcadas extras se unen a _la arteria 
pancreatoduodenal postE!rioiriferior o la mesentérica su.perior~ 

La arcada posterior . pl.lede ·anastomosarse con uria '. á~t:erh 
hepát~ca derecha aberrante. procedente de la mesentérica. 
sup_erior (Ver fig. 12), ·sea· por. separado o junto con la 
arcada· ·anterior.' 
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RAMAS DE LA AR'l'ERIA ESPLENICA. - En la superficie posterior 
del cuerpo y cola del páncreas la arteria esplénica describe 
un asa encima y debajo del borde superior de la glándula, 
tornándose más tortuosa a medida que aumenta la edad del 
individuo. La primera rama importante es la arteria dorsal 
del páncreas, que suele unirse con una de las arcadas 
posterosuperiores después de emitir la arteria pancreática 
inferior (Transversa} a la izquierda. El origen de esta 
ültima 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 páncreas si no hay 
anastomosis, la trombosis de la arteria pancreática inferior 
puede ocasionar infarto y necrosis. La ligadura de la arteria 
esplénica no requiere esplenectomia pero la ligadura de la 
vena esplénica s1. 
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ARTERIA PANCREATICA CAUDAL.- La arteria pancreática calldal, 
que nace en la arteria gastroepiplóica o en una · rama 
esplénica en el hilio del bazo, se anastomosa con ramas de la 
gran arteria pancreática y de otras arterias de este órgano. 
La arteria pancreática caudal aporta sangre al tejido 
esplénico accesorio cuando éste existe en el hilio. 

ARTERIAS HEPATICAS A!IOMALAS.- La arteria hepática primitiva 
suele ser una rama principal del tronco celiaco, que nace en 
un sitio más craneal que el páncreas (Ver fig. 12). Siempre 
se deben buscar posibles anomalías de la arteria hepática 
antes de emprender la resección del páncreas. En el 2 a 4.5 % 
de las personas, una arteria hepática primitiva anómala nace 
en la arteria mesentérica superior. Esta arteria se relaciona 
con la cabeza o cuello del páncreas y en ocasiones· atraviesa 
la cabeza (Ver fig. 12) para después transitar detrás de la 
vena porta y casi toda la irrigación del duodeno proviene de 
la arteria mesentérica superior. La ligadura accidental de 
este vaso no solo acarrea inquiemia y quizá· necrosis 
hepática, sino que también compromete al duodeno. La 
arteriografía selectiva previa a la operación electiva en el 
páncreas es muy útil en el quirófano. La arteria hepática 
derecha anómala más frecuente nace en la arteria mesentérica 
superior y sigue una trayectoria imprevisible, pero siempre 
en relación con la cabeza y cuello del páncreas. Esta arteria 
puede pasar detrás del colédoco o de la vena porta (Ver fig. 
12). El 26% de los cadáveres examinados por Michels 
presentaron una arteria hepática derecha aberrante. En ella 
pueden nacer las arterias pancreatoduodenales inferiores. La 
arteria hepática izquierda anóm<!la sólo plantea un problema 
en las operaciones del páncreas, cuando nace en la cara 
derecha de la arteria mesentérica superior (Ver fig. 12) o en 
la arteria gastroduodenal (Ver fig. 12). Michels encontró una 
arteria hepática izquierda en el 27% de las piezas. 

ARTERIA COLICA MEDIA ANOMALA.- Una arteria cólica media puede 
pasar a través de la cabeza del páncreas, 6 entre la cabeza y 
el duodeno, y puede originarse en la arteria: mesentérica 
superior, dorsal del páncreas o pancreatoduodenal inferior 
(Ver fig. 13). ·· ·· 

DRENAJE VENOSO DEL PANCREAS. - En general; ·-~ l;s': venas del 
páncreas son paralelas a las arterias y corren. en: un plano 
más superficial que ellas. Ambas están ·detrás· de los 
conductos. El drenaje se cumple hacia las venas porta, 
esplénica y mesentérica superior e inferior (Ver fig • 14 y 
15). . 

VENAS DE LA CABEZA DEL PANCREAS.- Cuatro venas 
pancreatoduodenales forman arcadas venosas que· drenan la 
cabeza del páncreas y el duodeno. La vena pancreatoduodenal 
anterosuperior desemboca en la gastroepiplóica derecha, vena 
ésta que recibe una vena cólica para formar una vena 
gastrocólica corta, a su vez tributaria de la vena 

14 



mesentérica superior. La vena posterosuperior entra en la 
vena porta encima del borde superior del páncreas. Las·~enas 
pancreatoduodenales inferiores anterior y posterior 
desembocan en la mesentérica inferior, juntas o por separado. 
otras venas pequeñas 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 tracción 
de la cabeza y ligar estas venas con cuidado. 

n~i~ :~¡'1.r~,.~c~•. ~~l~,~a ~.ia andmal;a atfilVics.J ,t_~.~~~u -~~¡··~~~~·}1:· E. S~~~l·l y ~l.~ ~O~~mp. SIUI,:• ' 

V~ ~m:re~t~~odl~ales .: : 
anlero y PoSlefO'iUpefiot' °' 
. '<' ' ., . .. •' ' .. 

Ft&. l'f Vbta tnteriOf de 1.u venas del pintrca.s. (J. E. Sk:~kialalds'y col .• C~ttmp. Surr. /J:l"Í. 1979.) 
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White dice que las tributarias pancreáticas 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 páncreas es menor, pero Silen advierte que en algunos 
pacientes las venas pancreatoduodenal superior y gastrocólica 
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 páncreas forman dos grandes troncos 
venosos, la vena esplénica arriba y la vena pancreatica 
transversa {inferior) abajo. En ocasiones se identifica una 
vena pancreática superior más pequeña. La vena esplénica 
recibe 3 a 13 tributarias pancreáticas cortas y en contados 
casos una de estas tributarias entra en la vena 
gastroepiplóica izquii¡irda en la cola del páncreas. La vena 
mesentérica inferior desemboca en la vena esplénica en el 38% 
de las personas y la vena coronaria estomáquica tiene una 
terminación similar en el 17%. La vena pancreática inferior 
puede finalizar en la cara izquierda de la vena mesentérica 
superior, en la mesentérica inferior o, en ocasiones, en la 
vena esplénica o g~strocólica. 

VENA PORTA.- La vena porta hepática se forma detrás del 
cuello del páncreas mediante la confluencia de las 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 
está detrás del páncreas y delante de la vena cava inferior, 
junto con el colédoco a la derecha y la arteria hepática a la 
izquierda. Las venas porta y mesentérica superior se pueden 
separar con facilidad de la superficie posterior del páncreas 
cuando no hay enfermedad. En 23 cadáveres disecados la vena 
coronaria estomáquica desembocaba en la vena porta en 17 y en 
la vena esplénica en 16. cuando drena en la vena porta, la 
coronaria estomáquica yace en el ligamento gastrohepático. En 
raros casos la vena porta está delante del páncreas y del 
duodeno (Ver fig. 16) y representa la persistencia del plexo 
de venas vitelinas embrionarias preduodenal y no del plexo 
postduodenal. La sección inadvertida de este vaso puede ser 
fatal. Muchas veces esta anomalia se asocia con páncreas 
anular, mal rotación y anomalías del tracto biliar. · · 

DRENAJE LINFATICO DEL PAN CREAS. - Como se antecopar ia ii~; ''il 
posición del páncreas, el drenaje linfático•es. ·centrifugo'i 
va hacia los grupos de ganglios > centr~les.·. :, . No ··:e· hay 
denominación convencional para estos" ganglfos :~ (ller"~f ig; '· :17) ; ·, 
Existe un. grupo principal .de ganglios,·que;'recil:ien',:linfa •.del. 
páncreas, sólo en el cuerpo· y ·en ·1a:.,é:cila'\ existe;.-uiia··probable 
linea 'divisoria' entre,' el '·.:drenaje, hacia'',olás.:"cadenas 
ganglionares superior e inferior.· Hay evidencia d"; c;¡ue las 
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válvulas de los vasos linfáticos que comunican la cabeza del 
páncreas con la pred del duodeno están dispuestas de m!nera 
que el flujo normal se cumple desde los vasos pancreáticos 
hacia los duodenales y no a la inversa. 

Dada la intima relación entre el páncreas y otros órganos, es 
dificil saber hasta donde debe llevar la resección para 
eliminar ganglios linfáticos. El drenaje linfático es un 

·problema tan desconcertante como el de la irrigación 
arterial. Evans y Ochsner recomiendan escision amplia de 
todos los ganglios posibles para mejorar el indice de 
sobrevida. 

1 .- •, • • > 

FJc. 17 ~najclinf.tli~ del páncre~~ La linfa circula hacia el margen mis cercano del pincn:as. (J. E. SbndaJalds y 
eol •• Cont~. Sur1. /S:l7. 1979'.! , ' 
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INTERVACION DEL PANCREAS.- El páncreas se halla inervado por 
la división simpática del sistema nervioso autónomo por medio 
de los nervios esplácnicos y por la división parasimpática 
por medio de los vagos. Estos nervios suelen acompañar a los 
vasos sanguíneos; ambas divisiones contienen fibras eferentes 
(motoras) para las paredes de los vasos sanguíneos, conductos 
pancreáticos y acinos pancreáticos y ambas también contienen 
fibras· eferentes (algésicas) cuya distribución no ha sido 
bien elucidada. 

IV ETIOLOGIA 

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

FACTORES METABOLICOS: Se reconoce una pancreatitis clínica en 
el .9 a 9.6 % de los pacientes alcohólicos. Habitualmente los 
síntomas se observan por primera vez sólo desr.ués de un 
período de 6 a 10 años de fuerte ingesta de alcohol. Estudios 
de Searles han demostrado que la administración crónica del 
alcohol lleva a cambios en la secreción pancreática exocrina, 
con desarrollo de precipitados dentro de los conductos 
pancreáticos. se postula que estos precipitados pueden llevar 
a obstrucción e inflamación ductales. 
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La ·pancreatitis 
especialmente los 

Cuadro l. FaáOres etiÓlúgicos en la pan· 
creatitis aguda 

· MtriJIW/irus: Alcuhol 
Hiperlipopm1cíncmi1 
Hipert'alcemia 
Orogu 
VenttK> de escorpión 
Gent1icos 

Mrr:dnü;os: Coleli1ia.ds. 
POSOpe'r.troriot Cgistricos, biliares) 
PoscrMSm.;i1icos 
P:incre:irograífa re1rógl'3da 
Obsuucc:ión duct.:al pancn:árica: rumor pan• 

ctúlico. infenacidn con áxaris 
Obslrucción duodenal 

Viuccdorn: Powpcratorio lbypau c:udiom.spírarorio) 
Pcriancritis nodcsa · 
A!crocmbolia 

llff~r:r:idn: PapeD 
Virus CD,Uad:i~ 

... 

se asocia con hiperl,¡p:Ópro~einemia·,. 
tipos I, IV o V de Frederickson • .' · · 

.. ···"' ., : 

Hackelford en su libro presenta tres te;ria~ p~;a expÚcar el 
mecanismo de la pancreatitis · producida por .el ··alcohol. La 
primera se basa en que el parénquima pancreático es lesionado 
por la extravasaci6n de enzimas, facilitada·: por: el_-aumento y 
la permeabilidad ductal en la fase de hipersecreción ex6crina 
y por la obstrucción papilar parcial. ·El segundo mecanismo 
que explica el papel del alcohol en .la pancr,eatitis aguda 
especula sobre la formaci6n de tapones · proteicos en los 
conductos pancreáticos producidos por el: alcohol, que pueden 
iniciar la extravasación de las enzimas· .con la lesión 
consecutiva. Un tercer mecanismo postulado· se vincula con un 
estadio intermedio de hipertriglicerideniia.·:ise. sabe que la 
ingestión de alcohol puede producir una · h.ipertrigliceridemia 
transitoria en muchos individuos'. Los. es,tudios.;clinicos y 
experimentales han sugerido que los niveles···tóxicos de ácidos. 
grasos libres, producidos por · la 'lipólisis .. de los 
triglicéridos, pueden producir ·lesiones' ···en:.' el· ,·:páncreas· a 
través de alteraciones acinares o de las células endoteliales 
de los capilares. · · · · 

La hiperlipidemia sin exceso . alcohólico, : puede pr~du~ir· 
pancreatitis aguda. La hiperlipidemia puede aparecer ·en·· forma 
secundaria durante la administración exóge·na -de .-·estr6genos, 
en la nefritis o después de .la · castr.ación, o . como 
hiperlipidemia hereditaria (tipos .I, IV .y ·v .. de Fredierickson) 
notables por la hipertrigliceridemia y quilomicronemia; l.a' 
hipercal.cemia, muchas · veces dependiente del. 
hiperparatiroidismo, puede asociarse con. lesiones agudas del 
páncreas; el mecanismo depende· de hipersecrecii6n dependiente 
de la hipercalcemia, activación del tripsinóqeno por el 
calcio con la consiguiente autodestrucción del parénquima 
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pancreático, 1.f obstru,cción · ductal por la formación de cálculos 
cálcicos en .los ·conductos pancreáticos. ·' 

La picadura de. escorpion negro de Trinidad es capaz de 
producir pancreatitis aguda. Además en general se acepta una 
administración de fármacos corno la azatioprirna y estrógenos 
con pancreatitis aguda, pero existe una asociación probable 
con el Metronidazol, Eritrornicina, Sulfonamidas, 
tetraciclina, Furosemida, Corticoides, Clonidina y otros 
fármacos más. 

También puede ocurrir corno una enfermedad familiar no 
explicada. Asimismo por traumatismo de la glándula, y/o de la 
papila de Vater y por la distensión excesiva producida por 
una CPRE. 

FACTORES MECANICOS: 'colelitiasis: Se encuentran cálculos 
biliares en aproximadamente 60% .de· los pacientes no 
alcohólicos con pancreatitis aguda. su papel causal está 
señalado aún más por el hallazg,0,',de.' que, si se· deja que los 
cálculos persistan, el 36 :a 63%iAe:.'.1cis· pacientes desarrolla 
una pancreatitis aguda reciurierité;: El riesgo puede reducirse 
al 2 a 8% por medio de ·la .. cirugia de la litiasis biliar. 
Estudios de las heces de· e, pacientes en recuperación de una 
pancreatitis biliar han demostrado' cálculos en el 85 a 94% de 
los casos. Se ha propuesto.C;¡ue·una·obstrucción del colédoco y 
conducto pancreático en, la· :ampolla de Vater puede llevar al 
reflujo de bilis hacia el páncreas e iniciación de una 
pancreatitis. Aunque ·el· reflujo' de sustancia de contraste 
hacia el conducto pancreático durante una colangiografia es 
más frecuente en pacientes con pancreatitis, no está claro si 
la pancreatitis es secundaria al reflujo o a una simple 
obstrucción por cálculos del conducto pancreático. 

Existen otros datos que sugieren que la lesión pancreática se 
inicia con la migración de un cálculo y no necesariamente por 
su irnpactación arnpular, en esencia por el hallazgo de 
cálculos en las heces de los pacientes. otras evidencias que 
apoyan la teoria de la migración litiásica provienen de los 
estudios colangiográficos que demuestran la presencia de un 
canal común para los conductos colédoco y de Wirsung en más 
de 90% de los pacientes con cuadros de pancreatitis biliares 
comparada con sólo el 20 al 30% de incidencia de canal común 
en los pacientes sin antecedentes. de pancreatitis aguda. 
Durante la colangiografia operatoria de rutina, realizada 
durante la colecistectornia, el reflujo pancreático se 
encuentra en más del 60% de los pacientes con antecedentes de 
pancreatitis, cuatro veces .más· que. los carentes de 
antecedentes pancreáticos. . Por ello las pancreatitis 
asociadas con cálculo·s bili·ares se vincula con la existencia 
de un conducto anatómico ·común· entre las vias biliares y 
pancreáticas y parecen·desarrollarse·luego de la migración de 
un cálculo desde el colédoco a través de la papila de Vater. 
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Pancreatitis postoperatoria: Se ha reconocido pancreatitis 
aguda en el .a ·a 17% de los pacientes sometidos a ci~ugia 
biliar. En estos pacientes, es probable que la causa sea una 
lesión directa del páncreas o su irrigación u obstrucción del 
conducto pancreático en el duodeno. También se observa 
pancreatitis aguda luego de bypass cardiopulmonar en cirugia 
vascular mayor y en estos casos probablemente una lesión 
isquémica del páncreas sea un factor mayor. 

La isquemia pancreática es otro mecanismo implicado en la 
etiologia de la pancreatitis aguda. Esta puede ser el 
resultado de Un episodio isquemJ.CO acaecido durante Una 
hipotensión sistémica o un bypass cardiopulmonar, o estar 
asociada con ateroembolismo visceral o vasculitis. La 
pancreatitis isquémica se ha provocado por medio del uso de 
una preparación pancreática canina aislada exvivo. En este 
modelo la isquemia · pancreática ha causado edema del 
parénquima, hiperamilasemia y cambios patológicos que simulan 
la pancreatitis aguda. 

otros factores mecánicos: Se observa pancreatitis aguda 
aproximadamente en el 6% de pacientes con lesiones 
penetrantes o no penetrantes del páncreas. La inyección de 
sustancias de contraste en el conducto pancreático durante 
una pancreatograf ia retrógrada endoscópica es seguida de una 
pancreatitis cl1nicamente 'obvia en 1% de estos estudios. 
Finalmente la . obstrucción del conducto pancreático debida a 
tumor o a infestación con parásitos en ocasiones lleva a una 
pancreatitis. · 

FACTORES VASCULARES: Se ha demostrado pancreatitis en 
asociación con émbolos ateromatosos en vasos pancreáticos y 
en pacientes con pariarteritis nodosa. También ocurre luego 
de períodos de hipoperfusión profunda. 

FACTORES INFECCIOSOS: Se ha implicado a la infección viral 
del páncreas en la patogenia de cla pancreatitis observada 
durante papera o infecciones con virus·. Co~sackie. · 

A pesar del gran número de factores capaces de producir 
pancreatitis agudas, siguen siendo desconocidos . los 
mecanismos celular y mol.ecular involucrados· en. el-..próceso 
real de la lesión del parénquima .pancreático;. Algunas 
evidencias apoyan el papel de los radicales ·'libres derivados 
del oxígeno en la patogenia de algunos tipos de pancreatitis. 
La complejidad de la afección clínica · ·Y ···la relativa 
inaccesibilidad del páncreas humano para las . observaciones 
cl1nicas o experimentales, han retrasado· el . proceso de 
producción de datos referidos a la fisiopatólogía de la 
pancreatitis aguda. Se han desarrollado diversos modelos 
experimentales, que luego de probados han . sido utilizados 
para obtener mejor información respecto a los pormenores de 
la pancreatitis. En 1975, Lombardi y cols publicaron que la 
alimentación de ratones hembras jóvenes, con. una dieta pobre 
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en colina, complementada con etionina al .5% (dieta COE), era 
capaz de producir pancreatitis aguda hemorrágica coh un 
indice reproducible de mortalidad. Lampel y Kern, en 1978, 
comunicaron que la infusión intravenosa en ratas, de un 
análogo de la ceruleina en dosis mayores de las secretorias 
máximas, causaba pancreatitis aguda adematosa reproducible. 
Los resultados obtenidos con la dieta CDE y la infusión de 
Cerule!na, con la determinación de la incorporación de 
aminoácidos en los gránulos de zimógeno, estudios 
histoquimicos y técnicas inmunihistoqu1micas, sugieren que 
estas pancreatitis experimentales se producen por el bloqueo 
de la secreción de los gránulos de zimógeno en las células 
acinares. Este bloqueo parece ser consecuencia de la función 
de los gránulos de zimógenos por lisosomas intracelulares. 
Como consecuencia, las enzimas lisósomicas activan la 
proezima productora del tripsinógeno (Fig. 18) originando 
tripsina intracelular activa capaz de producir la 
autodigestión. 

Los estudios anatomopatológicos de tejidos humanos 
provenientes de pancreatitis aguda, examinados con el 
microscopio electrónico, confirman la existencia del 
agrandamiento de los gránulos de zimógeno en las células 
acinares y la formación de grandes autofagosomas. Aunque esta 
hipótesis parece ser reproducible con diversos modelos, no 
puede aplicarse en todas las variedades de factores 
etiológicos vinculados con la pancreatitis aguda. Por ello 
resulta necesario efectuar amplias investigaciones para 
determinar en forma completa el mecanismo preciso de la 
pancreatitis aguda. 
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v. PRESENTACrON cLrNrCA. ··' . 
La pancreatitis aguda se presenta con múltiples formas 
clinicas. se puede observar un amplio espectro de 
alteraciones que van desde una afección leve de buena 
evolución espontánea a cuadros graves que se asocian 
con hipovolemia, choque, sepsis, perturbaciones metabólicas y 
muerte. El diagnóstico seguro puede hacerse, en muchas 
ocasiones, en base a la presentación clinica. En más del 90% 
de los pacientes, el signo predominante es el dolor 
abdominal. El dolor suele comenzar, casi siempre, en forma 
gradual y se ubica en el epigastrio y alcanza su máxima 
intersidad varias horas después. del comienzo, pero su inicio 
es menos súbito 'qoe el dolor ·de una úlcera gástrica 
perforada. 

En general, el. dolor.: nci · pre.senta modificaciones parosisticas 
y asume un tipo constant.e¡ .·su intensidad varia entre una vaga 
molestia epigástrica.:.:hasta ·.Un severo e intolerable dolor 
abdominal. En más':.~del: 50% ··de los pacientes el dolor puede 
tener un carác.ter. penetrante cori irradiación al dorso. Aunque 
la presentación más ·común. es el dolor mediepigástrico, puede 
localizarse. en cualquiera de los hipocondrios. El dolor 
abdominal generalizado puede.observarse en casi el 30% .de los 
pacientes;·.En las pancreatitis asociadas con el alcohol, el 
dolor comienza, 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 puede 
suceder en .las pancreatitis de tipo alcohólico. · 

La náusea y los vómitos acompañan · el :dolor abdominal , en '.el . 
92% de los pacientes. El vómito puede ser· importante. y 
repetido. En algunos casos ·:lqs· .. pacientes se .presentan. sin 
dolor abdominal y sólo muestran.':.una, ·alteración 'sistémica 
importante con hipotenf!ión; · :, •hipoperfusi6n: : y · depresión 
sensorial. En estos pacientes•, el: diágrióstic.o ~:de··., pancreati tis · 
aguda puede burlar al cinic& ·para::. ser /dócumenta'da. sólo . en· el 
estudio posmortem. · ,':.··~ :.·,•., .... .•"···' 

Los signos clinicos más ·co~rines;·sÓ~· Üel:lr~ (~rit.?:~: 37.B a 39g 
C) I taquicardia (100 •a 140 . por. :•minutar;·.<: sensibilidad 
epigástrica y distensión· abdominal.· . sé oc.considera . que esta 
distensión resulta del .. !leo paraliticó''.: provocado por el 
proceso inflamatorio retroperitoneaL · .. :Er'·eicámen· fisico puede 
mostrar una masa· epigástrica, ... que ·< .. denuncia un flemón 
pancrático. En raros casos, cerca.:del:'.3%·:.·de lós. pacientes, se 
observa. una coloración azulada del. flarico''·izquierdo (signo de 
Grey Turner) .º en la región periumbilicaL (signo de Cullen). 
Estos signos dependen del despl.azaniiento del fluido 
retroperitoneal a través de .las· ·.:planos ... de la pared del 
abdomen hasta alcanzar el flanco. o¡· a · .10 · ·largo del ligamento 
falciforme, .en la zona umbilical.. · 
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Ellos indican la presencia de un episodio grav.~ de 
pancreatitis aguda y se acompañan de una mortalidad general 
que va del 30 al 50%. 

La ictericia es un hallazgo infrecuente en el momento del 
comienzo de la pancreatitis aguda aunque puede estar presente 
en algunos pacientes con litiasis biliar asociada a la 
pancreatitis. cuando existe, la ictericia puede depender de 
la obstrucción del colédoco por un cálculo o su compresión 
por el adema pancreático. 

En pacientes con pancreatitis graves, pueden encontrarse 
alteraciones importantes de la homeostasis (por ejemplo: 
hipotensión, hipovolemia, hipoperfusión, y obnubilación). La 
génesis de este estado de choque, con hipoperfusión, fue 
atribuida a la existencia de un factor. depresor del miocardio 
que seria producido durante las pancreatitis hemorrágicas. La 
experimentación más reciente· · sugiere·.-: que los efectos 
deletéreos de la pancreatitis 'aguda , .·sobre la función 
cardiovascular se relacionan : · · con , ··la· . hipovolemia y la 
reducción de la precarga cardiaca'.y no· son. el resultado de 
una hormona circulante elaborada ·como respuesta a la 
enfermedad. 

En algunas ocasiones se encuentran manifestaciones 
extraabdominales de la pancreatitis aguda. El exámen del 
tórax revela la presencia de un derrame plaural izquierdo o 
la elevación del hemidiafragma del mismo lado en más de un 
tercio de los pacientes; Estos se presentan a veces con 
signos de insuficiencia respiratoria inminente, como 
taquipnea, disnea o cianosis. La etiología de la disfunción 
pulmonar y de la falla respiratoria asociada, que aparecen en 

. la pancreatitis aguda, no está bien aclarada aunque se asocia 
con la presencia anormal de fosfolipasas A, de ácidos grasos 
libres generados a partir de la lipólisis de los 
triglicéridos, o por anormalidades producidas en el 
surfactante pulmonar. 

Entre las minifestaciones menos comúnes de la pancreatitis 
aguda se pueden incluir la necrosis de la grasa subcutánea y 
anormalidades cerebrales de tipo no localizados (por ejemplo: 
psicosis, agresividad, confusión y coma). La embolia grasa, 
la coagulación intravascular diseminada, la hiperosmolaridad, 
La hipoperfusión y la hipoxia. se. consideran las causas de las 
anormalidades de la función cerebral. 

VI: PATOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA 

Parte de la fisiopatologia ·ya .. se ha explicado en los dos 
capítulos anteriores (IV·y V) no obstante queda señalar otros 
aspectos importantes .. · ' 

24 



El cambio patológico más leve observado en el pán~reas 
durante una pancreatitis ag~da consiste en edema de la 
glándula. Este puede acompanarse de infiltración de los 
tabiques intralobulares por células inflamatorias. El exámen 
microscópico puede mostrar áreas de necrosis grasa en el 
páncreas y tejidos circundantes.. si esta necrosis es más 
extensa, se torna macroscópicamente reconocible como 
características placas amarillo-blancuzcas. Finalmente una 
trombosis o rotura vascular pueden dar como resultado 
necrosis o infarto hemorragico macroscopico del páncreas. Se 
han observado niveles aumentados de enzimas pancreáticas 
activas dentro del páncreas, en el exudado peritoneal y el 
torrente circulatorio de pacientes con pancreatitis y 
habitualmente están implicados en las múltiples 
complicaciones sistémicas y locales de esta enfermedad. 

cambios de liquides y electrólitos: El volúmen de sangre 
'circulante con frecuencia está notablemente reducido debido a 
pérdidas desde el· .espacio ·· intravascular, principa·lmente de . 
plasma. . Esta"s pérdida·s ocurren sistémicamente y hacia el 
retroperitoneo. Se tienen. pérdidas adicionales de liquidas y 
electrólitos• por vómitos. a· aspiración nasogástrica. La 
hipocalcemia e hiponiagnesemia ··son frecuentes. En muchos 
casos,· los niveles totales disminuidos de calcio son un 
reflejo .de hipoalbuminemia, pero también se observa 
disminución del nivel del calcio ionizado y por lo general se 
atribuye a la unión del calcio en áreas de necrosis grasa. 

Insuficiencia cardiovascular: Hipotensión, taquicardia, 
aumento de la resistencia periférica y disminución del 
volúmen minuto son secuelas reconocidas de la hipovolemia y 
se observan frecuentemente en pacientes con pancreatitis 
aguda. En algunos casos, la hipotensión persiste a pesar del 
restablecimiento de un voúmen intravascular funcional. La 
aparición de esta hipotensión se ha atribuido a la formación 
de quininas por enzimas proteoliticas -pancreáticas. 

Complicaciones respiratorias: La hipoxemia arterial es un 
aspecto temprano de la pancreatitis aguda y se observan 
tensiones de oxigeno arterial menores de 66 mm Hg en 33% de 
los pacientes durante las primeras 48 Hr. de-tratamiento. Los 
estudios tempranos de función ·respiratoria han lllostrado una 
disminución del. volúmen ·- · inspiratorio. . con ._ menor 
distensibilidad· pulmonar y. capacidad de difusión'. _Los cambios 
patológicos tempranos en los pulmones . incluyen ·aumento del 
peso pulmonar con. congestión pulmonar,·-~ microátelectasia e 
infarto. · 

La insuficiencia" respiratoria ·temprana:':~·"' menudo remite a 
medida _que·· _cede." la pancreatitis, · per9_ :: los pacientes con 
pancreatitis severa ·o que no cede pueden desarrollar una 
insuficiencia respiratoria progresiva, infiltrados y' derrame 
pleural. Los factores que se han implicado en la patogenia de 
las ·complicaciones pulmonares en una pancreatis aguda 
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: incluyen . distensión abdominal y elevación del diagfrilgma, 
·.·alteración de la lecitina surfactante pulmonar por lecitinasa 
pancreatica circulante, tromboembolia pulmonar, ácidos grasos 

'·libres y productos circulantes del clivaje proteolitico del 
.complemento. 

Insuficiencia renal: En el pasado la función 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 alteración renal en 
pacientes normovolémicos y estudios histológicos han mostrado 
depósitos de fibrina y fibrinogeno en los glomérulos. 

otros aspectos sistemicos: Se produce alteración de la 
función hepática con aumento de la bilirrubina, fosfatasa 

. alcalina y transaminasas, en suero y esto se ha atribuido a 
obstrucción biliar, necrosis parenquimatosa hepática y 
pericolangitis. 

se' ha' documemtado' bien; trombosis intravascular temprana con 
disminúción del.recuento ,de plaquetas y nivel de fibronógeno 

·.Y _habitualmente.·. se. ':atribuye a los efectos de enzimas 
pancreáticas.'proteolitiéas;·.·Los cambios tempranos pueden ser 

··seguidos por marcada"troinb.o'citos-is e hiperfibrinogenemia • 

. Secu~las local~s: l~~:;~~~bi{caciones intraabdominales de la 
pancreatitis aguda incluyen ileo paralitico y obstrucción 
duodenal o biliar. En ·muchos pacientes esto se atribuye a 
inflamación y agrandamiento .. del páncreas. La liberación de 
enzimas pancreáticas también puede llevar a la acumulación 
peripancreática del liquido rico en enzimas y destrucción de 
tejidos adyacentes al páncreas. La acumulación de liquidas en 
la cavidad peritoneal y en los tejidos alrededor del páncreas 
es común. Rara vez se asocia con una rotura grosera 
demostrable del sistema ductal pancreático y habitualmente es 
autolimitada. En aproximadamente el 1% de los pacientes con 
pancreatitis aguda puede producirse un seudoquiste crónico 
persistente. 

En la pancreatitis aguda severa, la destrucción extensa en 
tejido en y alrededor del páncreas puede infectarse 
secundaramente. Se producen abscesos pancreáticos infectados 
en el l . a 9% ·de los pacientes y los microorganismos 
involucrados por lo general son entéricos. En· alrededor del 
1%. de .. los pacientes se observa extensión de la necrosis local 
hasta involucrar la pared .colónica. Esto llega a 'perforación 
colónica/ habitualmente en el colon transverso izquierdo o 
ángulo cólico. izquierdo. · 
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VII· DIAGNOSTICO ... 
El diagnóstico de la pancreatitis aguda se hace en base a la 
presentación clinica ·combinada con apropiados estudios de 
laboratorio y de . radiologia (Ver cuadro 2). Fuera de la 
inspección directa. del· páncreas, durante la laparotomia o en 
la autopsia, no existe, ninguna prueba que pueda determinar en 
forma concluyente ,y .universal el diagnóstico de pancreatitis 
aguda. 

, ~d~adro· l Diagnóstico de la p.in~·reatitis 
aguda 
Prutbas dt laboratorio fr11tbaJ radiog,..J¡icas 

Amilasasirica 
bo:uri.iruas séric.u 

Amil.ua urinaria 
Rell!ción dd clc:uance 
a.milua/creatinilla 

Radiogr.ifra Ji~"U de tóraA 
Radiogr.úia dita-u de 

abdomen 
Seriada g:utroch.11.'5cnaJ 
Ultrasonido 

Lipua sirica Tomografía compu1adorizada 
Análisis del líquido Resonancia magnct1ca 

~~':::1tlbwninemill sirica nudcu 

ESTUDIOS DE LABORATORIO: La prueba de laboratorio más 
aceptada para el diagnóstico de pancreatitis aguda es la 
determinación del nivel sérico de la amilasa. La elevación 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 
elevación persistente de la amilasemia, más allá de la 
primera semana de enfermedad, puede reflejar el mantenimiento 
de la inflamación pancreática o indicar la aparición de 
complicaciones, como el seudoquiste pancreático, el flemón o 
el apsceso. En general, el grado de la hiperamilasemia 
inicial no predice en forma confiable la gravedad de la 
lesión pancreática. No obstante las .elevaciones de la 
amilasa, que superan las 4000 unidades internacionales son 
estadisticamente predictivas ·de pancreatitis de origen 
biliar. ·· · ··· · 

La amilasemia no es un marcador ide'a'l·;~ii.~a: ·e1 dfagnóstico de 
la. pancreatitis aguda. En los ·pacientes:· hospitalizados 
que ingresan por afecciones agudas.· sólo'\dos . tercios d·~ l.os 
que muestran hiperamilasemia son porta.dores .. ::de pancrea.titis 
agudas. Existen otras causas de hiperamilasemia (Ver cuadro 
3). cuando existen procesos inflamatorios leves y 
transitorios del páncreas, la hiperamB.asemia es de corta 
duración y puede retornar a sus valores .no'rmales de antes que 
se haya efectuado el estudio correspondiente. La falta de 
hiperamilasemia también puede ser · la .. : consecuencia de una 
extensa necrosis pancreática o la pres.encia · de una glándula 
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muy afectada, .con ·insuficiencia exócrina para elabor~ la 
suficiente cantidad dé amilasa circulante en el momento 'de la 
inflamación aguda. ·Por. último, la amilasemia normal se 
encuentra ·, por lo general, en .más. de 85% de los pacientes 
con pancreatitis.producidas por .la hiperlipidemia; este hecho 
puede relacionarse con , la presencia de inhibidores 
circulantes de la actividad de la amilasa que se encuentran 
en los pacientes hiperlipidémicos·. 

cuadro 3 Trastornos asoci~os con la hiperami/asemia 

Tl'251omos pancre.iticos 
pam:rulitis aguda 
P.tncteatilb: crónic.i 
Tr.iumatlsmo 
cucinoma 
scudoc¡uis1e 
Ascii.is pancreática 
Ab!CCSO 

Tru1omo.s no pancreáticos 
Afecciones de la vía biliar 
QbsD""UQ:idnintesrinal 
tn{arromc~n~rico 
úkcra péptica perfomia 
Petironilis 
Síndrome del asa afcren1e 
Apcncllcitis aguda 
Rupl\Jra de embarazo rub4rico 
5aJpinahis 
Rup1ura de aneurisma de aorta 

Ertraabdominalt1 

Tr.t.~lomos de la.s gl!ndulas salivarct 
Fictircurllana 
Parotldhis 
Traumatismo¡ 
Utiasi.s 
Sialo~nitis por radiaciones 

Rcduccidn de 14 excreción de amiWa 
Insuficiencia renal 
Macroamilasentia 

Cuas afoc::cione.s 
Dcrral11c pleural p~co 
!\'cumonía 
Scudoqui.s1e& del mcdia.uino 
Traumatismos ccrebraks 
Quemaduras graves 
Cctoaddosis dia~liea 
Embar.a.w 
Drogu 
B isaJbumincmia 

Se puede mejorar la exaxtitud del diagnóstico de la 
pancreatitis aguda si se determina la isoenzima. En 
individuos normales, la isoenzima de la amilasa, tipo P, sale 
del páncreas y es responsable del 40% del total de la amilasa 
circulante. El restante 60% es. amilasa circulante que 
prov~ene de las glándulas salivales, .,trompa de falopio, 
ovarios, endometrio, próstata, mama, .pulmones y quizá del 
hígado. Estas enzimas se designan:·:.como ·,. isoamilasas tipo s. 
En la pancreatitis aguda, así como=en":l·a:.úlcera perforada, la 
obstrucción intestinal, la litiasis 'biliar y el infarto 
mesentérico, la insoamilasa Pes responsable de la mayor parte 
de la elevación de la amilaseamia. 

En comparación con la medición d.é ' la amilasemia, la 
determinación de la excresión de la amilasa urinaria en la 
pancreatitis aguda es un indicador más : sensible de esta 
enfermedad. Los niveles de amilas'a urinaria· se elevan en 
forma más temprana y marcada que los , de ·la amilasemia y 
pueden permanecer aumentandos durante ·prolongados períodos. 
Sin embargo, la hiperamilasuria sola no es diagnóstica de 
pancreati tis aguda ya que puede ser encontrada en muchas 
otras afecciones asociadas con hiperamilasemia. Por otra. 
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parte,', un valor normal de la amilasa m:in,aria ·.no exclú~e el 
diagnóstico de pancreatitis aguda. 

Se han realizado esfuerzos para mejorar la especificidad de 
la· determinación de la amilasuria en la pancreatitis aguda, 
entre los cuales se considera el estudio del clearance.renal 
.de .. la. amilasa. La permeabilidad glomerular para ·la amilasa 
parece estar aumentada durante la pancreatitis; Muchos 
autores han utilizado la relación del clearance 'de. la 
cratinina y de la amilasa en el diagnóstico ·de la 
pancreatitis aguda. La ecuación para el cálculo ·es :· 

Amilasa urinaria X cratinina sérica X 100 relac~~1{c:~earan'.'" 
amilasa sérica creatinia urinaria ce amilasa 

-·creatinina· 
·. : . 

En los individuos normales esta relación .. varl.a de: i.: a .. 4%. Una 
relación. superior a 6% ·.es compátible".con:-el ._diagnóstico· de 
pancreati tis aguda.: Las · relaciones·. 2 . a · 3 .. ·veces por encima de 
ese nivel . se. observan . cori··: frecuencia : en .·la .. pancreatitis 
aguda.· ·Aun'que pocioi·fi::ecuenteí, 'la :i?ancreatitis aguda también 
-puede apare,cer,;con.:una.: relación normal. .La. elevación de este 
indice · también s~· .' observa\'. _en. ~otras· afecciones, como la 
cetoacidosis : diabética·,; .:·úlcera·,: perforada, cáncer de páncreas 
y algunos .. estados'':posoperatorios;·:·: Esta relación puede ser 
útil. para·' controlar. :·.la :.evolúción'; del' proceso inflamatorio 
cuándo la. amilasemia · cae-·: enifornia. ·brusca . a ni veles normales y 
t'ainbién ·cúando·,:,exiSte · pancreatitiS por hiperlipidemia en las 
que. ·1a·.: aniilasemia.','suele no estar elevada aunque el clearance 
urinario se: ericueritra ·eleva.do. 

La:eleva;,,ión ·de 1-~· l¡:pas~ es un indicador más preciso de la· 
pancireati tis aguda ·que.· la · hiperamilasemia. La lipasa 
circulante es exclusiva de origen pancreático. La duración de 
la :·hiperlipasemia en la prancreatitis aguda tiende a exceder. 
la· .. de la aniilasernia, con lo que da esta prueba una capacidad· 
dignóstica importante que _se puede utilizar en aquéllos 
pac1entos que_ se presentan en etapas tardías del curso de ·su 
enfermedad. Existe hiperlipasemia en otros procesos 
abdominales como la isquemia intestinal, ülcera perforada y· 
la colecistitis aguda; · · · · 

La punción perito~eal diagnóstica es una prueba más .·inv~s:i.va 
que ·_ha sido. :ideada ... para confirmar el diagnóstico .. de , 
pancreatitis·. · Para el ·diagnóstico la elevación de la amilasa; 
y .. de .. la, .. •lipasa · en ;el ·liquido peritoneal puede ,ser;'.;rnás 
sensible ·:·.,que::<la <"•.elevación· sérica de esas enzimas•'.' :'o La'' . 

. combinación •;del:.dosaje:· de· amilasa en sangre y en el'. liqliido 
peritoneal·· se\correlaciona en forma estrecha con la· presencia:· 
.de·.·. p1mcri;aatitis ::"aguda. sin embargo la paracentesis 
diagnóstica ·.no .. '. es.·· uria ·prueba ideal para confirmar···::la 
pancreatitis: ·,aguda debido a su naturaleza invasiva;/. sus'· 
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posibles complicaciones y la falta de especificidad completa 
para la pancreatitis aguda. en la elevación de las enzimas 
peritoneales. En condiciones apropiadas, la presencia de 
suero lactescente es uno de los indicadores más específicos 
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 
alcohólico. 

La presencia de metahemalbuminemia ha sido considerada como 
un marcador de la pancreatitis aguda hemorrágica. La 
metahemalb'1mina puede hallarse en sangre después de uniones 
químicas de hematina a alb'1mina. La hematina deriva del 
producto de la oxidación del heme. El heme y la globina se 
producen por la acción de enzimas pancreáticas activadas 
extravasadas a la circulación peripancreática. Esta prueba 
carece de especificidad y sensibilidad suficiente para 
tomarla como prueba de detección para los ·casos de 
pancreatitis aguda hemorrágica grave. 

La evidencia .que apoya el diagnóstico de pancreatitis aguda 
puede provenir de una cantidad de pruebas estandár de 
laboratorio, muchas de estas se han aplicado para tratar de 
establecer la gravedad del ataque y los factores etiológicos 
en él implicados. Los estudios hematológicos de rutina pueden 
mostrar hemoconcentración debida a la formación de un tercer 
espacio, con elevaciones del hematócrito por encima del 50% 
que son bastante frecuentes. Es típico encontrar leucocitosis 
moderada, pe>r encima de 10000 glóbulos por mmJ. Con 
frecuencia los estudios químicos del . suero ·revelan 
hiperglucemia, hipocalcemia, hiperazoemia leve, y anomalías 
en las pruebas funcionales hepáticas. · 

Las elevaciones de la glucemia se consideran·el resultado de 
la hiperglucagonemia y . de . una · insulinemia . relativa~ La 
hipocalcemia puede ser muy marcada .en:.las pancreatitis graves 
y parece deberse al depósito:·:.de'· calcio : en.·. las zonas . de·. 
necrosis grasa, a la hipoalbuminenia dil'usfonal y a · la 
resistencia desarrollada por;"·'el '·hueso · esquelético a la 
estimulación de la parathormona·~ ... No . parecen existir desvíos 
de .. la clacitonina y de· la'yitamina o que justifiquen la 
hipocalcemia. La hiperazoemia .:leve.:·es frecuente y se asocia 
con el secuestro de .líquidos,.· la hipovolemia, la 
vasoconstricción y la reduccióri'.del gasto cardíaco;. 

Entre las anormalidades observadas en las' pruebas hepáticas 
funcionales se incluyen aumentos transitorios de la 
bilirrubina, ~ligera· elevación de la fosfatasa 'alcalina, 
de la gammaglutarniltransferasa y· de e las~ áminotransferasas. 
Las pruebas funcionales hepáticas· anormales :.se. encuentran con 
mayor frecuencia en las pancreátitis biliares, · en las que 
reflejan ciertos grados de obstrucción del flujo biliar, 
hepático y vesicular, hacia el.duode~o. 
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Numerosos investigadores, utilizando análisis de regre~ión, 
han confirmado que los niveles elevados de bilirrubina, 
fosfatasa alcalina,· garna-glutamil transferasa, 
alaninarninotransferasa y aspartatoarninotransferasa sirven 
corno pronosticadores independientes· de la presencia de 
cálculos en el colédoco tanto · corno de la iniciación del 
ataque de pancreatitis. · 

Las anormalidades de los ga;.es ,._en- ·:sangre arterial aparecen en 
una proporcion variable de pacientes con pancreatitis. La 
disfunción pulmonar grave y progresiva, marcada con una 
importante hipoxemia e · hiperventilación, puede aparecer en 
más del 10% de pacientes y se limita sólo a aquellos que han 
sufrido ataques graves. ··Las pancreatitis graves también 
pueden producir plteraciones de la coagulación, 
hipofibrinogenernia y coagulación intravascular diseminada. 

ESTUDIOS RADIOLOGICOS: Las radiografias simples del tórax y 
del abdomen, los estudios . digestivos contrastados, el 
ultrasonido, la tomografia computadorizada (TC)" _y, ·más 
'recientemente, la resonanciá magnética nuclear ··(RMN) 1 . son . 
procedimientos que han sido. utilizados_ para :confirmar la 
sospecha clínica y de laboratorio de .la pancreatitis aguda. 

Los signos hayados en las radiografías· diX:ectas del tórax que 
sugieren pancreatitis agudas no · son· específicos de esa 
enfermedad; entre ellos, el derrame_. pleural izquierdo, la 
elevación del hernidiafragrna izquierdo,- ·o la atelectasia basal 
izquierda. Estas alteraciones . refl'ejan la presencia de un 
proceso inflamatorio ·subdiagrarnático retroperitoneal de 
importancia que se. ubica .. · én -·.la zona del páncreas. Las 
radiografías del tórax también. pueden servir para detectar 
otras causas de dolor abdominal· en ciertos pacientes. El 
hallazgo de una neumonía lobar -inferior o de neumoperitoneo 
son ejemplo típico. · · 

Las radiografías '· ~i~pleis.:: del abdomen no muestran 
anormalidades específica·s en· -niás· de _la mitad de los casos de 
pancreatitis aguda.· La.'anornalia··más frecuente, que se observa 
en las placas simples del abdomen es . la presencia de aire en 
el asa duodenal, · que ·denuncia ·el· _íl.eo duodenal secundario a 
-la reacción inflamatoria ·adyacente ·y propia de la cabeza del 

·páncreas. otra anormalidad·, se designa como "signo del asa 
centinela", es la presencia . de· ·un · asa distendida de yeyuno 
proximal, que se_ encuentra·: en ; el abdomen superior, en la zona 
del lecho pancreático.. Además, se puede encontrar el signo 
del corte colónico, que refleja la distensión del colon hasta 
el nivel del colon transverso-.· sin presencia del aire en la 
flexura explénica o el colon·_.distal. otros signos que pueden 
encontrarse en las radiografías simples de abdomen son la 
presencia de colelitiasis; .signos de ileo inespecífico, o 
borrarniento de los . bordes del psoas, secundarios a la 
infiltración retroperitoneal, y la presencia de 
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calcificaciones pancreáticas. Fuera de· la presenci~ de 
calcificaciones pancreáticas, todos los signos readiol6gicos 
·son indicadores inespecíficos de una patología pancreática. 

En otras épocas se utilizaban los estudios contrastados 
gastroduodenales para ayudar a realizar el diagnóstico de 
pancreatitis aguda. Como signos típicos, aunque 
inespecíficos, se consideran el ensanchamiento del arco 
duodenal, el desplazamiento anterior del estómago o la 
presencia de un páncreas inflamado y agrandado, o ligeras 
anormalidades encontradas en la mucosa duodenal debidas al 
edema de la pared. Ninguno de esos signos es específico de la 
pancreatitis aguda y por eso los estudios seriados 
gastroduodenales han dejado de recibir atención como medios 
para clarificar el diagnóstico, y solo se utilizan para 
descartar otras enfer~edades. 

La ultrasonografía abdominal, se puede .utilizar para detectar 
la tumefacción pancreática, el edema y la , colección 
peripancreática de líquidos en los pacientes afectados con 
pancreatitis aguda. En los que se sospecha la litiasis 
biliar, la vesícula puede ser estudiada ·así como se puede 
establecer el tamaño del colédoco y su contenido litíasico. 
En muchas ocasiones el valor. del :Ultrasonido se· ve limitado 
por la presencia de asas intestinales,., llenas de aire y 
liquido, que dificultan la visualización ·.adecuada del 
páncreas. No obstante, la ecografía···abdoininal, puede aportar 
·Confirmación de la inflamación pancreática·en más del 80% de 
los pacientes en quienes se sospecha .1a·pancreatitis aguda. 

En la actualidad, la TAC es . el mét~dc:Í no invasivo más 
sensible para confirmar el diagnóstico de·pancreatitis aguda. 
La exactitud.de la TC se mejora con el-refuerzo obtenido por 
la administración de contraste 'oral -e· intravenoso. Los signos 
anormal.es encontrados en los e.studios -con TC pueden hallarse 
en más del 90% de los pacientes. Esos signos pueden 
clasificarse en pancreáticos y. peripancreáticos (Cuadro 4). 
Los. signos pancreáticos son el agrandamiento, de naturaleza 
focal o difusa, la presencia· de ed'ema, o la necrosis con 
licuefacción. Los cambios peripancreáticos son el borramiento 
o espesamiento de los . planos::· que:· rodean el órgano y la 
presencia de . colecciones · '.liquidas .. , También se encuentran 
signos inespecificos. Existe una buena ·correlación entre el 
grade> de, las alteraciones observadas , con la .· TAC y la 
evolución :,clínica: y. la gravedad de,· 1a pancreatitis aguda. la 
TC: también es ,útil 'para la demostr.ación de complicaciones 
estructurales', que , se . desarrollan durante la evolución de la 
·pancreatitis ·.··aguda, como los absces·os· pancreáticos, los 
. pseudoqufa.t:es o , los ·flemones. · · ·· 

,La rum.:e~ ·U:n: lllétod~ que promete la .obtención de imágenes más 
complejas·_ que permiten · un diagnóstico. :más preciso de la 
·pancreatitis aguda. la RMN y la TAC parecen aportar una 
inform'!lción equivalente en relación con. la presencia y 
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extensión de las colecciones liquidas y las irregularidades 
del. páncreas. En trabajos experimental.es se han util"1.zado 
estudios con análisis de la resonancia MN con pancreatitis 
aguda para valuar en forma seriada l.a gravedad de las 
pancreatitis. Se ha encontrado que l.a deplesión seriada de 
los compuestos de alta energia adenosina trifosfato y 
fosfocreatinina, es paralela a la progresión de la 
pancreatitis aguda. Otras investigaciones podrán documentar 
la utilidad de la RMN esepectroscópica de alta resolución en 
el estudio clinico de la pancreati tis aguda. Puede ser de 
utilidad un procedimiento invasiva en aquel.los escasos 
pacientes que tienen ataques recurrentes de pancreatitis 
aguda sin etiologia demostrada. La ERCP ha sido 1'.itil para 
identificar la existencia de lesiones posibles de corrección 
en más del 50% de pacientes can pancreatitis aguda 
idiopática. En esos pacientes, se han encontrado signos 
correspondientes a páncreas divisum, estenosis ampulares y 
estenosis de los conductos pancreáticas. La intervención 
adecuada ha evitado la recurrencia de la pancreatitis aguda 
en más del 80% de esos pacientes. Sin embargo, la ERCP no 
tiene un papel determinante en la evaluación diagnóstico de 
l.a mayor parte de las pacientes con pancreatitis aguda. 

Paracentesis: El carácter del. liquido peritoneal en pacientes 
con pancreatitis es variable y a menos que se hallen claras 
evidencias de perforación o infarto gastrointestinal., l.a 
paracentesis na ha mostrado ser un método confiable para 
diferenciar una pancreatitis ·aguda de condiciones que 
requieren una corrección quirúrgica urgente. 

Cuadro 4 Signos encomrados en las tomo· 
graflas computadori:adas en las pancreatitis 
agudas 

Modifk:icionei pancrctrkas 
Agrandamicmodel parénquima 

Difuso 
Lo:aliado 

Edema del puCnquima 
Necrosis 

Cambios peripancreáticos 
Bomunicmo de los planos gra~o~ 
Engrosamien1ode Ju fascia.s 
Presencia de colecciones liquidas 

Signos inespecíficos 
Disiensión inrcs1inal 
Derrame pleuraJ 
Edema del mcsenrcrfo 

LAPAROTOMIA DIAGNOSTICA: En muchos pacientes una cuidadosa 
evaluación clinica, radiológica y bioquimica combinada con l.a 
observación de la respuesta al. tratamiento permite 
diferenciar una pancreatitis aguda de otras enfermedades 
intraabdominales agudas. Sin embargo, no siempre puede 
excluirse una patalogia extrapancreática por medidas no 
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quirúrgicas y aproximadamente un 5% de los pacientes requiere 
una laparotomía temprana para excluir o tratar un infarto 
mesentérico, colecistitis gangrenosa y otras condiciones que 
requieran una urgente corrección quirúrgica . 

EVALUACION PRONOSTICA: El espectro de la pancreatitis aguda 
clínica varia de una enfermedad leve y autolimitante a una 
enfermedad catastrófica rápidamente letal que parece 
refractaria a todo tratamiento. Dado que la historia natural 
de esta enfermedad es tan variada, un enfoque racional del 
tratamiento requiere la identificación temprana de aquéllos 
pacientes que tienen un alto riesgo de desarrollar 
complicaciones potencialmente letales. El análisis de 
múltiples mediciones tempranas de laboratorio y clínicas en 
pacientes con pancreatitis ha llevado a la identificación de 
los 11 signos pronósticos tempranos listados en el cuadro No. 
5. La figura No. 19 muestra la relación entre el número de 
estos signos que estuvieron presentes en pacientes y el 
riesgo de muerte o complicaciones que requirieron más de una 
semana de tratamiento en una ucr. 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 Ránson· son 
clinicamente valiosos para ·formular··· el pronóstico y · comó guia 
para la terepética de cada paciente con pancréati tis. Lcis 
pacientes que se presentan con· cero a ·aes ·signos·· pronósticos 
de Ranson no tienen mortalidad :y ·raras veces ·requieren· más 
que el tratamiento común: ~e .. aÍ?ÓY!=J· · •· · · ·. · 

,· 

Los . pacientes con: -~tres·.< ci ' '.cuatro.. signos ··.presentan una 
mortalidad que se aproxima.::al•.:15%: y.• el; 40% .·de : ellós requiere 
tratamiento intensivo ... Los :paCierites:con· cincci. o· seis indices 
pronósticos tienen una .mortalidad ~de. cas·L 100% ... ·Lá~ aplicación 
de. este sistema de puntaje.:permite.1a ... identificac1ón ·temprana 
de los pacientes con tres. ·o.··más : signos .pronósticos;· Estos 
pacientes que son . portadores potenCiales¡:.¿ dé' 'pancreatitis 
graves, se. encuentra.n·, en.·. elevado. ·::desga ).para ··'desarrollar . 
complicaciones que amenacen·:su' vida·:_;y•~son··:·.tratados .,mejor. en 

.una unidad. de cuidados< intensivos' 6011.'·,n\onitoreos::agresivos; · 
resucitación con ·liquidas:·• . : y · ... ·corisideraé:iión-\:< de la · 
administración. de · ántibióÜcos: .·.:para:\~. prevenir · ·las 
complicaciones ·infeéciosás.':·: ... , ... ,._ ... :. .. ";>·· •·., ••· ·:·•.'.0·.: · · 

Existen . otros· .. ·. sist~m~~ · pfbrió;;.tlboi(d~:·~J~i~aJ.ióri .. : aé·• la 
gravedad de la. pancreatit.Í.s/aguda:;:/cómo:;ei-•:·sistema'.:APACHE. rr · 
(Acute · Phys;iolog'y·. And Chronic" Health;-•Evaluátfon) ;-'.'.basado. en 
un .indice:·• dE!'•i':cjoce;;'.variables'····ffSfológfoás·;_c,'.':1a :• edad · del 
paciente 'y:.: lct/présericia ·.; dé' ':enferiíiéaad "éronica:: subyacente .. 
Parece .. ser,: ' más : : sensible Y.y:• espec.1fícc('" j;ia·ra' :, 'predecir la 
severidad y · l.as • ccimplicaciories ::que lo·s criterios· . dé. Ranson e 
Imrie1 :.y····· apo;rta::cinformaci~n ; •. ,de',. ma'riera· :· niás .: ·precóz. sin 
embargo;·· es. ·un ·,sistema:. niás :,·.complejo•;-é;¡u·e ·. lcis · anteriores, lo 
que limita: su aplicación en· 1a: práctü::a d.iaria. . 
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Cuadro 5 Signos pronósticos objetivos 
umpranos qu~ se corrdacionan con d riesgo de 
complicaciones mayores o muerte en /u pam.:rea· 
litis aguda 

Al in1rtsar o hat:u diagnó1tko: 
Edad mayor de $S años 
Rcaicnro de lcuc:ocilos mayor de 16.000lmm' 
Ghx:cmia mayor de !00 mg¡dl 
Conc:cnlncidn de dcshidrogcnua lictica séria mayor de 

J.SO Ulllitro 
Tnnsamirwa. gluurnicooxaJacé1ica sérica mayor de 2.50 

unid:Mics sigma·Frank:cVdl 

Duranit ftu primuas 48 horas: 
Hcma16cri10 que disminuye mll de un IO't 
Nittógcno ureic:o en sangre que aumenta nW de 5 mgldl 
Nivel de c:a.lcio sérico por debajo de 8 mg!dl 
Poi·ancrial menor de 60 mm Hg 
DCfkit de base mayor de 4 mEqllitro 
S«ucsuo cslimado de Uquido mayor de fíXlO mi 

Signos pronósticos 0-2 3-4 5-6 7-8 positivos 

100 
• Muenn 

80 121 ~:tt~pfa ~~~~n,iva 
~ 

:3. 

J 60 

40 

20 

o 
NtimL'rU de 34? 67 30 6 
p.tc.ic.•nr1.~ 

F;9, 1 Cj 

--
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Aunque los criterios de Ranson se han disemi~ado en -~orma 
amplia para el estudio inicial de los pacientes, otros 
'ndicadores predictivos han sido desarrollados. La 
!etahemalbumina, que se correlaciona en forma estrecha con.la 
presencia de pancreatitis hemorrágica .gr~ve, ha_ sido 
utilizada algunas veces como factor de pr~dicci6~ ~ronostica. 
El lavado peritoneal diagnóstico ha sido utilizado para 
evaluar la gravedad de la enfermedad Y estab~ecer el 
pronóstico. La presencia de ascitis de volúmen ~~perior ~ los 
20 ml, con líquido obscuro y elevada concen~racion de ~mil~sa 
0 lipasa, se considera como de mal pronós.tico. La aplic;:ación 
actual del lavado peritoneal en el estudio de los pacientes 
está limitada por el carácter inva~ivo de la pru:alla,. que 
tiene un procentaje, aunque llaJo, de complicaciones 
iatrogénicas. 

Así, en base a la clínica y a los estudios de lalloratorio Y 
gabinete puede efectuarse el pronóstico de un ataque de 
pancreatitis aguda. 

VIII.- TRATAMIENTO MEDICO 

Luego de haber efectuado ·el estudio clínico, formulado el 
diagnóstico y establecido el pronóstico de cada paciente con 
pancreatitis aguda, el tratamiento médico inicial es 
imperativo (Ver cuado 6). Todos los pacientes deben ser 
tratados con líquidos intravenosos , remplazo de electrólitos 
y analgésicos. Los pacientes con cuadros graves de 
pancreatitis pueden requerir aporte nutricional mediante 
alimentación parenteral, administración de antibióticos para 
prevenir o tratar las complicaciones sépticas, o apoyo 
respiratorio a las funciones repiratorias asociadas. Más allá 
de estas medidas generales, se han probado diversos 
tratamientos especificos en diferentes condiciones 
experimentales y clínicas, estimados a limitar el grado de la 
lesión pancreática, 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 
progresión de la enfermedad se incluyen la supresión de la 
secreción exócrina del páncreas, la inhibición de la 
activación de las enzimas pancreáticas, la redución de las 
lesiones provocadas por los radicales libres derivados del 
oxigeno, o para la elimináción de los componentes tóxicos 
peritoneales mediante la diálisis peritoneal. 
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Cuadro 6 Tratamientos no quirúrgicos 
propuestos para la pancrtatitis aguda 

Medidas Je •poyo 
lníus1ón inrnvenosa de líquidos 
Reemplazo de los electrólitos 
Analgeda 
Apone nutricionaJ 
Anribióricl"s 
Apoyo respiralorio 

Supre\ión de la secreción e11ocnna 
Aspiración nasogútrica 
Antagonisw de los recep~ histamfnicos 
AntQclCfos 
Anticolinlrgicos 
Glucagón 
Calciconina 
Somi11ona1in1 
Anragonisias de los receprores de colecis1oquinina 

Inhibición de las enzimas p:mcrddca'li 
Jnhibidores de las proteasas 
Aprorinina 
Oabexalo 
Plasma fresco congelado 
Anlifibrinol!ticos 
lnhibidores de las fosfolipasas A 

Prorección pancreática par.t los radicales libres derivados 
del oxígeno 

Radicales libres de "cllul.u b&Jurcras''(Scavcngers) 
Inhibido~ de la xantino-ox.idasa 

Eliminación de los compuestos td11icos intrapaitooeales 
Didlisi.s pcritoneaJ 

.. 

r. MEDIDAS DE APOYO.- La pancreatitis aguda se asocia, con 
mucha fracuencia, con marcado edema de la región 
peripancreática, con pérdidas externas de liquidas por los 
vómitos y por la acumulación de liquides dentro del intestino 
como consecuencia del ileo. Esta secuestración de liquidas 
puede adquirir carácter masivo. La secuentración de más de 
seis litros de liquido en las primeras 24 horas, luego de la 
internación, es uno de los ll signos pronósticos de Ranson 
utilizados para establecer la gravedad de una pancreatitis 
aguda. La administración generosa de liquidas, con corrección 
de la hipovolemia y restauración del volúmen senguino 
circulante, es un paso esencial del tratamiento. El volúmen 
de liquidas necesario para una depleción hidrica adecuada es 
variable y depende de la gravedad y tiempo de evolución 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 presión 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 medición de la presión venosa 
central o la medida del volúmen minuto y la presión de 
relleno cardiaco a través de un catéter de Swan Ganz. La 
prolongación del choque a despecho de una resucitación 
liquida 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 
liquides en la pancreatitis aguda. Los pacientes con 
pancreatitis grave, en los que existe necrosis y hemorragia 
retroperitoneal pueden necesitar transfusiones de sangre o 
productos hemáticos para reemplazar las pérdidas . En la 
pancreatitis experimental, la administración de albúmina ha 
sido capáz de reducir la gravedad de la lesión pancreática. 
Sin embargo, los ensayos clinicos con la administración de 
coloides como plasma congelado, no han demostrado beneficios 
en la evolución de pacientes con pancreatitis aguda. Por 
ello, la administración de coloides como la albúmina sigue 
siendo controvertida pero, con toda probabilidad, debe ser 
reservada para pacientes con hipoalbuminemia marcada. 

En las pancreatitis ·agudas se pueden encontrar diversas 
anormalidades electrolíticas. Se puede ver la hipernatremia, 
que resulta de la reducción del volúmen intravascular y que 
puede ser tratada con soluciones isotónicas o con agua simple 
si es necesario, la persistencia de los vómitos, con la 
pérdida de cationes hidrógeno 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 exógeno que acelera la 
correción 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 aunque con valores normales de 
calcio ionizado, El reemplazo del calcio no es necesario en 
estas condiciones, sin embargo, los pacientes que 
experimentan reducción del calcio ionizado puede necesitar la 
reposición exógena de calcio. También se observa 
hipomagnesemia y su correccion puede necesitar la 
administración parenteral de sulfato de magnesio. Los niveles 
normales de calcio ionizado pueden ser dificiles de alcanzar 
hasta que la reposición del magnesio sea lograda. 

Los niveles de la glucemia suelen estar elevados en las 
pancreatitis aguda y se observan con más frecuencia en 
pacientes que poseen hipofuni::ión insular previa al ataque. La 
hiperglucemia propia de la pancreatitis. aguda es una 
respuesta del estrés y se . combina con el aumento de la 
producción del glucagón . a partir de·· 1os . islotes pancreáticos 
y una relativa insuficiencia de. la producción de insulina de 
las célul¡:i.s Beta. El .. tratamiento de hiperglucemia marcada y 

.de la glucosuria puede requerir la administración cuidadosa 
de insulina en adición a la recuperación del volúmen 
circulante. 

Los analgésicos narcórticos suelen administ'rarse en forma 
cuidadosa· para·· el· alivio del dolor abdominal, que es uno de 
los'.signos caracteristicos de la pancreatitis .aguda. se trata 
de· evitar· : la· ·administración· de ·morfina, . 'dada su posible 
acción constrictiva del esfinter de Oddi cuyo espasmo puede 
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al menos en forma teórica, potenciar el desarrollo d~ las 
lesiones pancreáticas. La meperidina (Demerol) es la droga 
preferida. otras alternativas para los narcóticos 
parenterales, como la anestesia puridural o el bloqueo 
parcutáneo del plexo esplácnicci no se utilizan generalmente 
en el tratamiento de la pancreatitis aguda. Los pacientes con 
pancreatitis aguda deben ser sometidos a la suspensión 
completa de las ingestas, tanto la reactivación de la 
inflamación pancreática, como la formación de abscesos 
pancreáticos 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 epigastrica y 
el ileo han desaparecido y la amilasa sérica se ha 
normalizado. En algunos pacientes la alimentación oral debe 
ser diferida como consecuencia de lapersistencia . del dolor, 
reacción peritoneal o ileo; ó a la aparición de algunas 
complicaciones (como flemón o abscesos). En esos pacientes 
está. indicada la alimentación parenteral. La alimentación 
parenteral estándar mediante soluciones con hidratos de 
carbono y de aminoácidos, es la que se utiliza en la mayor 
parte de los pacientes. La intolerancia a la alimentación de 
glucosa, dependiente de la disfunción de los islotes de 
Langerhanz puede necesitar la administración de insulina 
exógena para obtener una normoglucemia. La administración 
intravenosa de lipidos ha demostrado ser un procedimiento 
seguro en pacientes con pancreatitis aguda, sin embargó está 
contraindicada con pacientes con hiperlipidemia preexistente 
y en los. raros casos en los que se ha documentado 
hipertrigli-ceridemia asociada con la administración de 
lipidos intravenosos. 

En base a estudios retrospectivos y prospectivos se puede 
afirmar que los antibióticos no forman parte del tratamiento 
de rutina de las pancreatitis leves y moderadas. El papael de 
la antibioticoterapia profiláctica, como medio de reducir las 
complicaciones infecciosas en la .:.pancreatitis aguda graves, 
.no ha sido estudiado en forma<prospectiva~ sin embargo a 
pesar de la no disponibilidad•· de" datos·. clinicos feahacientes, 
parece. apropiado aconsejar .el·· uso profiláctico de 
antibióticos en aquellos· pacientes con pancreatitis graves, 
que presentan 3 o más signos pronósticos de Ranson. 

Las complicaciones pulmonares pueden ·aparecer, en más del 50% 
de los pacientes con pancreatitis aguda·. Entre los hallazgos 
se incluyen atelectasia, neumonia e insuficiencia 
respiratoria, con marcada· hipoxiamia. El Tratamiento es de 
apoyo e incluye la administración complementaria . de· ·oxigeno, 
la terapia f isica, el tratamiento de la infección .. . Y,.. la 
prevención de la sobrecarga liquida excesiva. La intubación 
endotraqueal y la ventilación positiva dé'.' :fin'.'. de· la 
espiración están ·indicadas en condiciones de · insufiéiencia 
respiratoria progresiva. · 
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.• u:.- TRATAMIENTO DE LA SECRECION PANCREATICA EXOCRINA.- Los 
fundamentos del tratamiento de la pancreatitis mediante la 
supresión de la secreción exócrina del páncreas se basa en la 
hipótesis de la hipersecreción pancreática frente a una 
obstrucción ampular es un factor importante en la génesis de 
la enfermedad. Los tratamientos propuestos para suprimir la 
secrecion pancreática incluyen aspiración nasogática, los 
antagonistas de los receptores histaminicos, los antiácidos, 
los anticolinérgicos, el glucagón, la calcitonina, la 
sornatostatina y los antagonistas de los receptores de la 
colecistoquinina (por ejemplo la proglumida) . 

Desde el punto de vista teórico, las tres medidas: aspiración 
nasogástica, bloqueadores de los receptores histaminicos y 
antiácidos, pueden ser capaces de suprimir la secreción 
exócrina del páncreas al impedir la acidificación duodenal y 
la liberación de secretina en ese órgano. Sin embargo, no se 
de ha demostrado en las pancreatitis aguda efectos 
beneficiosos producidos por ninguna de esas terapéuticas. 

Por ello, no se puede aprobar· el uso de rutina de esas 
medidas. No obstante, la aspiración nasogástrica se indica en 
el grupo de pacientes con pancreatitis . aguda que presentan 
vómitos peristentes, disterición gástrica y alteraciones 
mentales con riesgo de aspiración~ ·Además,· los bloqueadores 
de los receptores histarniriicos. 6: los .:a·ntiácidos se indican en 
los pacientes con pancreatitis· a·guda'· :grave como forma de 
efectuar la profilaxis de ·-.las hemorragias del tracto 
digestivo superior. · · 

Los antocolinégicos, como la atropina,, fueron considerados 
corno efectivos en la pancreatitis._~guda,_ en base a su 
capacidad para anhibir la . secrecion: .. p·ancr.eática y la 
secreción gástrica ácida de origeri· vagali': .y;.. para .relajar ·e1 
esfintenr de Oddi. Por parte; suelen::acornpañarse 'de efectos· 
colaterales indeseables como·.' .·:ra· .. _c,"reten.ción ·., .. ,urinaria,· 
taquicardia y prolongación· ·del ileo·;:>:<Por.:-·'ellot: >·los: 
anticolinérgicos no se recomindan · para· · eL _ trátaníientc:i 'de:·. la 
pancreatitis aguda. · .. .;: · ,,, .. ; .;::.'.>· .,·, 

El glucagón, producto hormonar:·de' las d~i¿:i~s'; 2 ari:·'.cie los 
islotes es efectivo para reducir.:1a:secreci6ri'áC:ida y_ia 
secreción exócrina . estimulada" del ' páncreas·:: as·1·.:·é:omo. 'el· t'éino 
de los esf interes intestinales.:> Por. 'elio ''la '"admiriistració'n ·de 
glucagón ha presentado: .. la: .: t1ip6téticiá: ·.·;Utilidad :: para. ·el 
tra-t;amiento d!' ~a pancreatitis-. aguda:,.'li.L igual. que. otras 
medidas terapeuticas ;propuestas ·para .. ·a1·: tratamiento .de las 
Pancreatitis Agudas, . eL:.glucagón _':muestra· ventajas· .en los 
modelós experimentales: ciíandc:i .. se administra en el momento de 
la iniciació~ de- ·la lesió_n: pancreática~ sin . embargo, los 
·ensayo~ clinic~s prospectivos: no han demostrado que el 
glucagon, sea capáz .. de'.c alterar· el ··curso y· la evolución de la 
Pancreatitis ya. establecida.:. -
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-· . La calcitonina, cuyo origen endógeno se encuentra en la 
célula parafoliculares e de la tiroides, también suprime la 
secreción pancreática exócrina estimulada y la secreción 
ácida del estómago. Los datos obtenidos en estudios clínicos, 
en los que se ha utilizado la administración de calcitonina, 
sigieren que esa hormona puede acelerar la normalización de 
la hiperamilasemia y disminuir la duración del dolor 
abdominal. sin embargo, la clacitonina no tiene influencia 
sobre los indices de mortalidad de la pancreatitis aguda y su 
administración no ha recibido aceptación general como 
tratamiento estandar para esta enfermedad. 

La somatostatina, producto de los islotes pancreáticos y de 
las células delta del intestino es un potente inhibidor de la 
secreción de las enzimas pancreáticas y del ácido gástrico. 
También es activa en la relajación de la fibra muscular lisa · 
del intestino y puede actuar sobre el esfínter de Oddi. En 
los E. U. se. dispone de un octapéptido de acción prolongada 
(octreótido), análogo 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 dependiente 
de la pancreatitis inducida por la inyección de bilis y para 
acelerar el retorno a la normalidad de la amilasemia. sin 
embargo, en un estudio multicéntrico, la somotostina no 
produjo reducción de significación estadística en la 
mortalidad general;., aunque se' .observó cierta tendencia hacia 
la mejoría.en el.grupo tratado. 

'"'. 

Las nuevas ·medidas· :propuéstás •para· suprimir la secreción 
exócrina del páncreas ·en el tratamiento de la pancreatitis 
aguda están. representadas :por :.e1''·uso de la proglumida, 
antagonista·· de. los . receptores . de." la'. colecistoquinina. En 
modelos de la pancreatitis .aguda •. experimental, la proglumida 
ha sido capáz de. reducir ·1a .mortalidad· de la pancreatitis 
inducida por la cerule1na y ladieta:CDE. El mecanismo de esa 
acción protectora de .lo. proglumida"·.parece estar mediado con 
los receptores de la colecistoquinina, por lo que esos 
estudios sugieren que la colecistoquinina juega un papel 
importante como agente permisivo 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 
antagonistas de los receptores de la colecistoquinina. 

III.- INHIBICION DE LAS ENZIMAS PANCREATICAS.- La inhibición 
de la activación de las enzimas pancreáticas proporciona una 
sólida base teórica para el tratamiento de la pancreatitis 
aguda. Se han estudiado los efectos de los inhibidores de las 
prateasas, como la aprotinina, el gabezato y el plasma fresco 
cogelado. En las pancreatitis experimentales tanto la· 
aprotinÍna como el gabezato han sido capaces de reducir la 
lesión pancreática y la mortalidad cuando se administran 
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antes de la inducción ,de la pancreatitis. Sin embargQ,. en 
estudios clínicos, las evidencias más importantes sugieren 
que ni la· aprotinina ni la alfaantiproteasa y la 
alfamacroglubulina (que están contenidas en el plasma fresco 
cogelado) son de valor en el tratamiento de la pancreatitis 
aguda. 

Los antifibrinoliticos, como los ácidos Epsilon-aminocapróico 
y p-aminometilbenzoico, inhiben la tripsina y la plasmina y 
aumentan la actividad antitripsina del plasma. Los estudios 
clínicos no han podido demostrar efectos beneficiosos de los 
antifibrinoliticos en las pancreatitis agudas. Un tratamiento 
adicional orientado hacia la inhibición de las enzimas del 
páncreas es el que se realiza mediante el uso de los 
inhibidores de las fosfolipasas A, como la sal cálcica 
disódica del ácido· etilendiaminotetraacético (EDTA). La 
Fosfolipasa A es una enzima pancreática que cataliza la 
liberación de ácidos grasos a partir de los fosfolipidos de 
la lecitina produciendo la formación de lisolecitin·a, que es 
capaz de producir pancreatitis aguda cuando se inyecta en el 
conducto pancreático en modelos animales. El uso de la sal 
cálcica disódica de EDTA en estudios clínicos de pancreatitis 
no ha mostrado modificaciones en la morbimortalidad. 

En resúmen, el uso de medidas especificas para inhibir las 
enzimas pancreáticas ha mostrado una eficiencia parcial en la 
prevención de la pancreatitis en modelos experimentales 
cuando los inhibidores eran administrados antes de la 
inducción de la pancreatitis. Sin embargo, los ensayos 
clínicos han fracasase en demostrar reducción en la 
morbilidad o mortalidad con el uso de los inhibidores de las 
enzimas pancreáticas en el tratamiento de la pancreatitis 
aguda ya establecida. 

IV.- PROTECCION PANCREATICA DE LOS RADICALES LIBRES DERIVADOS 
DEL OXIGENO.- La Pancreatitis Aguda puede ser la consecuencia 
de isquemia consecutiva a la hipotensión, el bajo flujo 
visceral asociado con los bypass cardiopulmonares o la 
embolia mesentérica. Los trabajos experimentales confirman la 
asociación de la isquemia con la pancreatitis y han sugerido 
que el tratamiento con los depuradores de radicales libres 
(superóxido 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 iniciación del prcceso inflamatorio. Los 
leucocitos circulantes no parecen ser la fuente de los 
radicales libres de oxigeno que participan en la lesión del 
páncreas. A pesar de la eficacia de los depuradores de los 
radicales libres y los inhibidores de la xantino-oxidasa para 
prevenir la producción de la pancreatitis aguda experimental, 
este tratamiento no parece efectivo para detener la 
progresión .de· 1a pancreatitis ya establecida. Por ello, este 
tratamiento:·tiene pocas probabilidades de ser beneficioso en 
.el .. nianejo de la pancreatitis aguda ya desarrollada. sin 
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embargo, puede ser valioso si se le usa en .forma 
profiláctica, para la prevención de la pancreatitis luego de 
la ERCP o de los bypass cardiopulrnonares. 

V. - ELIMINACION DE LOS CONTENIDOS TOXICOS PERITONEALES. - Se 
han identificado numerosos compuestos tóxicos en el exudado 
peritoneal que suele acompañar a la pancreatitis aguda, tales 
como la histarnina, 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 
acompañan a la pancreatitis aguda, como la hipotensión, falla 
pulmonar, insuficiencia hepática y _ alteraciones de la 
permeabilidad vascular. 

En forma teórica, p·odria anticiparse que el uso de· la 
diálisis peritoneal debia mejorar algunas de las 
complicaciones sistémicas tempranas de las pancreatitis 
agudas al acelerar la eliminación de las dosis activadas de 
compuestos toxicas que se encuentran en el exudado 
peritoneal. Los estudios realizados en pancreatitis 
experimentales han arrojado resultados· favorables con el uso 
de la diálisis peritoneal y· han ,. revelado mejoria en la 
evolución general. · · 

Se han publicado estudios cÚni6bs con· el lavado peritoneal 
realizado en pancreatitis moderadas .. o· ... graves# en los que se 
incluyen tres estudios prospectivos:·:efectuados al azar que 
utilizaron grupos control, ·sin· lavado, cuyos resultados 
fueron comparados con los obténidos" en ·pacientes sometidos a 
esa . terapia. Dos de esos tres · estudios han fracasado en 
revelar efectos benéficos de lavado peritoneal sobre la 
evolución natural. El 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 diálisis peritoneal 
debe ser tenida en cuenta corno una terapéutica opcional por 
aplicar en aquéllos pacientes con pancreatitis graves que 
presentan un precóz 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 institución 
del lavado no influencia en forma favorable la evolución 
general de la pancreatitis aguda grave. 

IX TRATAMIENTO QUIRORGICO 

Más de lOO años han transcurrido desde Senn, · en iaa6, 
sugiriera qué la presencia de la gangrena pancreática o la 
formacionde abscesos luego de una pancreatitis aguda podrian 
indicar ·la necesidad de una intervención quirúrgica. Tres 
años .. más tarde Fitz observa que el tratamiento quirúrgico de 
la . pancreatitis era muchas veces peligroso y que en pocas 
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ocasiones resultaba beneficioso. Moynihan en 1925, pre.puso 
la exploración temprana para el drenaje pancreático en todos 
los pacientes con Pancreatitis Aguda. este tratamiento fue 
considerado como la terapia habitual durante muchos años. sin 
embargo, Paxton y Tayne en 1948, publicaron el doble de 
mortalidad en los pacientes tratados en forma quirúrgica en 
comparación con la obtenida en aquéllos asistidos mediante 
tratamiento no quirúrgico. En las siguientes cuatro décadas 
se han acumulado suficiente experiencia como para sostener 
que la cirugía. en la Pancreatitis · Aguda debe limitarse a 
cuatro indicaciones específicas (Ver cuadro 7): 1) .­
Diagnóstico dudoso. 2) . - Tratamiento de sepsis pancreática, 
abscesos. 3) . - Corrección de las afecciones biliares 
asociadas y 4) .- Deterioro clínico progresivo a pesar de un 
buen cuidado médico. 

Cuadro 7 Indicación para la cirugfa en el 
tratamiento de la pancreatitis aguda 
Diagnóstico clínico dudoso 
Tnitamienro de la sepsis pancreiticaJab$cCSO$ 
Comeción de las afecciones bili11res asociadas 
Oe1crioro clrnico pro~ivo a pesar de' un buen lnltamicn· 

to médico 

1) .- DIAGNOSTICO DUDOSO.- En general, la pancreatitis aguda 
se diagnostica en base a una constelación de elementos 
clínicos, de laboratorio y radiográficos. Sin embargo, 
ninguna prueba o combinación de pruebas es capáz de 
diagnosticar la pancreatitis aguda con una seguridad del 
100%. En algunos casos puede ser difícil excluir otros 
diagnósticos que simulan la pancreatitis aguda. Las 
afecciones cuyo diagnóstico resulta difícil de diferenciar de 
la pancreatitis son las perforaciones viscerales y la 
isquemia mesentérica. La TAC puede ser muy valiosa para 
confirmar o negar el diagnóstico de pancreatitis aguda. Si el 
diagnóstico sigue siendo oscuro, la laparotomía exploradora 
puede estar indicada· : para descartar otra afección de 
corrección quirúrgica con ·posibilidad de provocar. la muerte 
en ausencia de un tratamiento operatorio_. · 

En el ·momento. de fa laparotcimia se· d~be·. realizar una anÍpÚa 
exploración del ·.abdomen·:.,- se; ·tomarán<muestras del: contenido 
peritoneal para •el :.--dosaje-''de .;·.amilasa , y·· lipasa, cultivo . y 
recuento celular .. :·En· .. :.'aus·ené::ia 'oc de una obvia etiología 
extrapané::reática/.' _se -: ·abrirá.·.\ el : epiplón gastrocólico para 
exponer el cuerpo«,: y .. cola< .'del·. páncreas. si . exiSte una 
pancreatitis no ·complicada.,ÍÍ()":está indicado realizar ningún 
tipo de. manipulación:.'sobrei' ·ese órgano dándose .por terminada 
la operación. El tratamiento de la litiasis biliar encontrada 
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durante la exploración de una pencreatitis agud~ es 
controvertido aunque el consenso favorece al tratamiento 
definitivo de la afección bibliar (se verá más adelante). En 
los pacie11tes con signos de intoxicación sistémica y 
evidencias francas de pancreatitis, que presentan una 
abundante cantidad de exudado peritoneal, se debe considerar 
la colocación 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 
pancreáticas en los pacientes con pancreatitis necróticas 
graves sin infección franca, dado que la mayor parte de los 
estudios no revelan mejorias en la supervivencia. 

2).- TRATAMIENTO DE LA SEPIS PANCREATICA.- Los abscesos 
pancreáticos constituyen una grave y amenazante complicación 
de las pancreatitis agudas que aparecen en el 2 al 5% de los 
pacientes, esta entidad se presenta con frecuencia creciente, 
en proporción directa con la gravedad de la pancreatitis 
aguda cuando ella es estimada en base a los criterios de 
Ranson. 

Con menos de 3 signos pronósticos, los abscesos se 
desarrollan en menos del 3% de los pacientes. Sin embargo, 
los abscesos pancreáticos se producen en un tercio de los 
pacientes que tienen de 3 a 5 signos pronósticos y en más de 
la mitad de los casos con 6 o más signos pronósticos. 

La formación de los abscesos pancreáticos se producen por la 
infección secundaria de tejido pancreático y peripancreático 
necrótico. La fuente de los gérmenes puede ser transmural con 
migración bacteriana a partir del intestino adyacente 
inflamado, o por siembra hematógena de tejido retroperitoneal 
con gérmenes invasivos procedentes de otros focos. Los 
organismos entéricos son los patógenos que con mayor 
frecuencia resultan responsables de los abscesos 
pancreáticos. Se pueden cultivar Klebsiella, Escherichia 
Coli, Proteus, Enterobacter, Enterocos, Serratia, Pseudomonas 
y también se pueden encontrar especies anaeróbias de 
estafilococos, estreptocos, y candida. La infección 
polimicrobina es común y se produce en más del 50% de los 
casos. Los abscesos pancreáticos pueden ser unifocales o 
multifocales; pueden estar localizados en cualquiera de las 
regiones pancreáticas o del lecho peripancreático. Por lo 
general, los abscesos grandes se extienden en el 
retroperiotoneo a través de sus tejidos y planos 
aponeuróticos, provocando la disección de los tejidos 
ubicados por detrás del colon ascendente y descendente o en 
la zona central, en la raiz del mesenterio. Los abscesos 
pancreáticos se diagnostican durante la 2da. o 3ra. semana 
luego del comienzo clinico de la pancreatitis aguda. Para 
facilitar su diagnóstico es conveniente mantener una 
constante sospecha respecto de su presencia. Se debe 
sospechar el desarrollo de un absceso en todos los pacientes 
con pancreatitis aguda grave (con 3 o más signos de Ranson) 
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en los que se observe. deterioro clínico p:i:;ogresivo luell:o ~e 
la ira. semana y en ·aquéllos que tienen bacteriemia· 
documentada.· La diferencia con inflamación pancreática simple 
(páncreas edematoso, no infectado o masas peripancreáticas 
con colecciones liquidas o sin ellas) puede ser muy dificil. 
La manifestaciones más frecuentes del absceso son: fiebre, 
dolor abdominal, distención, masa palpable y leucocitosis. La 
hiperamilasemia persistente y las anormalidades de las 
pruebas funcionales hepáticas se encuentran en la mitad de 
los pacientes. La bacteremia se puede encontrar, mediante 
cultivos, solo en una minoría de los casos. 

Los estudios radiográficos pueden ser de utilidad para el 
diagnóstico de los abscesos pancreáticos. se puede observar 
gas extraluminal y retroperitoneal en las radiografías 
directas en el 15% de' los pacientes. El "signo de la burbuja 
de jabón" es patonogmónico del absceso del páncreas aunque en 
muchos casos se observa sólo en forma retrospectiva. 

Las seriadas gastroduodenales comunes no suelen ser útiles. 
Los rastreos con leucocitos marcados con galio o Indio no 
diferencia en forma confiable los abscesos de las respuestas 
inflamaatorias no infectadas. Los estudios ecográficos pueden 
demostrar la presencia de edema pancreático y líquido 
peripancreático, que apoyan el diagnóstico. En la actualidad, 
la TAC es el procedimiento más preciso para determinar la 
presencia del absceso pancreático. El hallazgo, en un estudio 
con TAC de burbujas gaseosas en una colección liquida 
peripancreática o en una zona de necrosis con licuefacción es 
diagnóstica de abscesos pancreáticos aunque no siempre esos 
signos están presentes. La gravedad del compromiso temprano 
del páncreas por un proceso inflamatorio o la presencia de 
colecciones liquidas encontrados en estudios con TA<> se 
correlacionan con el desarrollo uoterior de los abscesos, 

La combinación de la TAC abdominal con la punción/aspiración 
guiada parece ser un método de alta confiabilidad para 
diferenciar los abscesos pancreáticos de los flemones 
peripancráticos asépticos. El' liquido obtenido es sometido a 
estudios bacterioscópicos con la coloración de Gram y al 
cultivo. La aspiración se considera positiva si cualquiera de 
esas dos técnicas demuestra la presencia de gérmenes. 

Luego que se ha realizado el diagnóstico de absceso 
pancreático, el tratamiento apropiado consiste en la 
administración de los antibióticos apropiados combinada con 
el inmediato drenaje quirúrgico. Los abscesos pancreáticos 
verdaderos son colecciones de material pastoso, espeso y con 
retos tisulares que, muchas veces, . contienen restos 
necróticos de tejidos pancreáticos y péripancreáticos. Para 
su extirpación este material requiere del desbridamiento 
quirúrgico. El drenaje percutáneo con un catéter suele ser 
inütil en la mayoría de los casos y por ello no es 
aconsejable. Las dos alternativas aceptables para el 
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tratamiento quirúrquico de los abscesos pancreáticos·' son: 
l.).- Laparatotomia con debridamiento y drenaje aspirativo Y 
2) laparotomía con debridamiento y taponamiento abierto. 
cualquiera que sea la técnica utilizada, el abordaje anterior 
es el preferido porque facilita una exposición completa. Se 
abre el epiplón gastrocólico y luego se eliminan los tejidos 
necróticos del páncreas, las zonas peripancreáticas, las 
gotieras retrocólicas y los espacios subfrénicos. Se debe 
evitar la hemorragia. No son consejables las resecciones 
excesivas. se utiliza la TAC preoperatoria como guía para 
dirigir la atención a zonas específicas en donde se haya 
descubierto necrosis con licuefacción o existan colecciones 
líquidas. Luego del desbridamiento y de la colocación del 
drenaje adecuado, se realiza copioso lavado del absceso con 
soluciones salina y solución antibióticas típicas. A 
continuación, se dece adoptar una de las alternativas 
señaladas (drenaje aspirativo amplio o taponamiento abierto). 

El, uso del drenaje aspirativo amplio permite el cierre por 
planos del abdomen, se deben colocar múltiples drenajes de 
gran calibre en las zonas declive que 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 pancreáticas persistente resultan necesarias en el l.6 
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 (marsupialización) del absceso 
pancreático. Este tipo de procedimiento ha generado gran 
optimismo entre sus múltiples proponentes. con esta técnica, 
se utiliza una incisión transversal para luego abrir el 
epiplon gastrocólico a fin de ascender a la zona de la 
retrocavidad de los epiplones. Luego del desbridamiento 
conveniente, se taponea esa zona protegiendo el intestino 
delgado con el epiplón 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 evisceración se 
evita utilizando una de las siguientes técnicas·: intubación 
prolongada con respiración a presión positiva, cierre parcial 
de la herida- con puntos de contensión o bo·lsas estériles 
aplicadas sobre la herida que mantinen las visceras dentro 
del abdomen-. Los estudios .retrospeé::ti vos,·. que comparan el 
drenaje abierto de los abscesos dél:páncreas.con .los tratados 
con drenaje aspirativo revelan mejor'!a·: en·/·la.'· evolución para 
el grupo sometido a tratamiento ·abierto, ··con. una mortalidad 
que se encuentra entre el:. 10 .·Y. · eL · 2·0% '· . Todavía no se han 
publicado estudios aleatorios; que .comparen los resultados 
obtenidos con estas dos alternativas terapéuticas. 

47 



3) CORRECCION DE LAS AFECCIONES BILIARES ASOCIADAS.~· La 
pancreatitis biliar es una indicación precisada para realizar 
el tratamiento definitivo de la afección biliar si se desea 
reducir la incidencia de la pancreatitis recurrente. Existe 
un gran debate entre los cirujanos en relación con las tres 
operaciones que existen respecto de la oportunidad de la 
intervención biliar. Entre ellas se incluye: 1).- La cirugía 
electiva (en general colecistectomia con colangiografia 
operatoria) realizada 4 a a semanas después de episodio agudo 
de pancreatitis, 2).- Operación durante la internación 
inicial por pancreatitis biliar, luego que se ha conseguido 
la mejoría clínica inmediata y 3).- La intervención temprana 
entre de las primeras 72 Hrs. del comienzo del cuadro agudo 
de pancreatitis. La primera opción, cirugía biliar diferida B 
semanas a partir del episodio agudo de pancreatitis, ha 
perdido apoyo en forna . gradual. La historia natural de la 
pancreatitis bibliar que no es tratada con cirugía biliar 
definitiva demuestra que ·se pueden esperar recurrencias 
frecuentes, Más del 50%· de los pacientes presentan una 
recidiva de la pancreacit'is mientras están esperando la 
cirugía biliar definitiva.··. 

Por ello, difer.ir ·:1á cirugía' significa colocar un gran 
porcentaje de pacientes l:iajo el . riesgo de la pancreatitis 
recidivada. En los':episodios 'típicos de pancreatitis biliar, 
la presentación clínica.,:· el grado de hiperamilasemia y la 
extensión de la lesión pancreática son leves y las 
anormalidades. provocadas se resuelven con rapidéz. La cirugía 
sobre la via biliar realizada dentro de los 5 o 7 dias a 
partir de la. internación ha probado ser un método seguro. y 
efectivo que elimina la necesidad de una segunda internación 
y reduce .la extensión de la estadía hospitalaria. Por ello y 
en la actualidad, la mayoría de los cirujanos prefieren la 
segunda opción y recomiendan, en la pancreatitis biliares, la 
cirúgia biliar durante la internación inicial, luego de la 
resolución del epidosio inflamatorio agudo. La excepción para 
este tratamiento se encuentra en los pacientes. con graves 
pancreatitis que presentan una evolución prolongada con ileo 
persistente, distención, colecciones liquidas demostrables 
con la TAC y descenso lento de la hiperamilasemia. Mientras 
la mejoría continúa durante el tratamiento médico, esos 
pacientes pueden beneficiarse con un retraso de la cirugía 
biliar a. fin de permitir la resolución completa de la 
pancreatitis y la inflamación peripancreática. En este 
subgrupo de pacientes, puede resultar apropiado esperar un 
intervalo. corto (más de 4 semanas) entre el momento del alta 
hospitalaria y la realización de la cirugía biliar 
definitiva. 

La tercer opción terapéutica para la pancreatitis biliar es 
la operación inmediata en el momento del comienzo de la· 
·enfermedad. Las razones que fundamentan esta operación 
temprana es la rápida eliminación de la obstrucción ampular 
producida po+ un ·cálculó coledociano con lo que, al 'menos. 
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teóricamente, se reduce la gravedad del episodid de 
pancreatitis. En un estudio comparativo entre pacientes 
tratados con cirugía diferida y otro grupo de casos 
sometidos a cirugía inmediata (Colecistectomía y exploración 
coledociana) los índices de mortalidad fueron de 16 Y 2% 
respectivamente. 

Los pacientes operados en estadios tempranos presentan una 
incidencia de litiasis coledociana (demostrada por 
colangiografia) más de tres veces superior (64% versus 18%), 
lo que sugiere que son necesarios procedimiento más 
complicados (por ejemplo: exploración sirpaduodenal o 
transduodenal del colédoco y esfinteroplastía) en los 
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 cirugía temprana no parece ofrecer ventajas en la gran 
mayoria de los pacientes dado que gran parte de ellos mejoran 
con el tratamiento médico habita! y eliminan sus cálculos 
coledocianos en forma espontánea. 

En resumen la recomendación 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 
internación. Con este plan terapéutico,·· la mayor parte de los 
pacientes eliminan hacia el duodeno los cálculos coledocianos 
antes de la colecistectomia evitando así · la necesidad de 
realizar otras maniobras quirúrgicas . más complejas 
(exploración del coledóco o esfinteropla¡;tia). 

En los pacientes que presentan un curso prolongado acompañado 
de deterioro progresivo de su estado general, el uso de la 
CPRE proporciona un método seguro para . documentar la 
presencia de la coledocolitiasis. ·La colangiografía 
percutánea transhepática también ha sido utilizada en este 
tipo de pacientes. Los cálculos ampulares impactados pueden 
ser retirados mediante una esfinterotomia endoscópica o con 
cirugía inmediata. · 

4) .- DE'l'ERIORO DEL ESTADO GENERAL.- Numerosos cirujanos han 
recomendando la operación temprana, en la· que· se .realiza el· 
drenaje pancreático amplio o la resección: pancreática, .en 
aquéllos pacientes que muestran deterioro. progresivo·:. de su 
estado clínico que no responden al trat.amiento•'.médico. :no 
quirúrgico. 

Esta es la más controvertida indicación d.e iá.:'cirugia e·n la. 
pancreatitis aguda. Entre sus oponent.es, .;·las ·.recomendaciones 
para las resecciones pancreáticas·· ::variari. · entre la· 
pancreatectomia total hasta el débridainierito local de los 
tejidos con necrosis evidente. (riécrosectomía); 
pancreaticoduodenectomía o pancreatecitomía distal; . La 
evaluación de la ef ecacia de tratamiento de resección en la 
pancreatitis aguda no puede ser efectuada en forma ·realista 

49 



debido a la falta de estudios aleatorios controlados.• . Las 
evidencias obtenidas en la pancreatitis experimental en 
modelos caninos, sugieren que la terapia de resección aumenta 
la mortalidad en comparación con el grupo control no 
operando. Por ello, existen pocos datos clinicos o 
experimentales que apoyen el uso de la resección o el drenaje 
pancreaticos tempranos en los pacientes con pancreatitis 
graves. La ciri.~gia intraabdominal temprana, en la que se 
realizan resecciones pancreáticas o drenajes no reduce la 
mortalidad de la pancreatitis aguda grave no complicada. Sin 
embargo, en los pacientes con deterioro clinico y con 
diagnóstico presuntivo de pancreatitis, la operación puede 
estar indicada para descartar otra lesión quirúrgica 
corregible o tratar en forma temprana la formación de 
abscesos pancreáticos. 

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

se considera que todo paciente que presenta un primer o 
segundo episodio de pancreatitis aguda y que tiene 3 o más 
signos pronósticos positivos es un candidato al lavado. Dado 
que la distención abdominal es común en una pancreatitis 
severa, el catéter debe introducirse a través de una incisión 
de 4 a 5 cm de longitud con visualización directa del 
peritoneo para reducir el riesgo de una lesión viceral. La 
incisión 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 
área alejada de estas incisiones; el catéter preferido es un 
catéter de silastic blando pero que no se colapse. La 
incisión se cierra ajustadamente alrrededor del catéter. El 
liquido del lavado es una solución electrolitica equilibrada 
aproximadamente que contiene 15 gl de Dextrosa. A cada litro 
de solución del lavado se agrega potasio (4 mEq) heparina 
(500 U) y un antibiótico 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 repite cada hora. El lavado debe instituirse durante 
las 48 Hrs. iniciales de tratamiento y continuarse durante 48 
Hrs a 7 dias; dependiendo del curso clínico del paciente. 

Además del riesgo de lesión viceral, hay . dos peligros 
importantes con :el lavado· peritoneaL ·En ... primer lugar, la 
insuficiencia . respiratoria, .es· ., frecuente ·.en caso de 
pancreatitis. severa y. el agregádo de dos, litros de liquido a 
la cavidad peritoneal .. puede . llevar. a· . una. significativa .· 
reducción de la .. ventilación. -.Por ende, debe ·controlarse·» muy· 
de cerca el estado resp.iratorio .y» a menudo· es necesario 
reducir el volúmen y la frecuencia·de los.lávados para evitar 
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un problemaa respiratorio. En segundo lugar, la tonicidad·del 
liquido de lavado se mantiene con glucosa. Dado que una 
alteración de tolerancia a la glucosa es un aspecto de la 
pancreatitis severa, debe controlarse ·e1 nivel de glucosa en 
suero y administrarse insulina según 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. El lavado 
peritoneal ha sido un adyuvante extremadamente útil en el 
manejo de estas complicaciones y se ha asociado con una 
prevención casi total ?e los decesos tempranos. 

Dado que la hemodiálisis no se ha asociado con una reducción 
significativa de la mortalidad por pancreatitis aguda, 
habitualmente se presume que la eficacia del lavado se debe a 
la eliminación de factores tóxicos presentes en el exudado 
peritoneal más que a una mejoria del estado liquido y 
electrolitico y eliminación de sustancias dialisables de la 
sangre. El lavado peritoneal se ha asociado con cierta 
mejoria de la mortalidad global pero esa mejoria es 
desalentadoramente pequeña. El motivo de esto es que el 
lavado no puede ser efectivo en la prevención de la aparición 
de una sepsis pancreática tardia. 

MANEJO QUIRURGICO DE LAS COMPLICACIONES LOCALES. - Las 
secuelas locales más comúnes de la pancreatitis aguda son 
ileo paralitico, acumulación de liquido peripancreático 
estéril en forma aguda y obstrucción duodenal o biliar. 
Habitualmente estas complicaciones remiten a medida que cede 
la pancreatitis y rara vez requiere un tratamiento 
especifico. se producen seudoguistes crónicos en alrededor 
del 1% de los pacientes. Las acumulaciones de liquido 
peripancreático que no disminuyen de tamaño 4 a 6 semanas 
después que ha cedido la pancreatitis aguda y que tienen más 
de 5 cm de diámetro deben drenarse quirúrgicamente. Si no se 
efectúa el drenaje hay un riesgo significativo de rotura 
intraperitoneal, infección secundaria o hemorragia. Se ha 
descrito la aspiración percutánea, pero se asocia con una 
tasa de recurrencia del 70%. Los quistes no complicados se 
tratan mejor con quistogastrostomia o quistoduodenostomia si 
el 'estómago o duodeno forman parte de la pared del quiste. 
otros deben drenarse hacia un asa yeyunal desfuncionalizada. 
Los complicados con infección 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. La complicación . local más · común que 
requiere cirugia es la aparición· de. infección en el ·liquido 
peripancreático y tejidos:::: desvitaizados llevando a la 
for.\'.'1ción de un absceso páncreátic?· · 
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Se han realizado otras operaciones terapéuticas tempranas 
como el drenaje pancreático, resección pancreática, drenaje 
del conducto torácico, pero la experiencia clinica informada 
es demasiado limitada como para permitir alguna conclusión en 
cuanto a la eficacia de estas medidas. 

una necrosis peripancreática severa puede extenderse hasta 
involucrar el colon e intestino delgado. La necrosis colónica 
se trata mejor con reseción de intestino involucrado, con 
colostomia y formación de una fistula mucosa. Puede 
producirse una hemmerrogia masiva debido a necrosis de los 
vasos sanguineos mayores o su erosión por tubos colocados 
para el drenaje de abscesos pancreáticos. La hemorragia puede 
ser extremadamente rápida; sin. embargo, una intervención 
quirúrgica inmediata habitualmente permite su control. 

X. - QUISTES, SEUDOQUISTES, ASCTIS, FISTULAS·, 
ABSCESOS Y FLEMON PANCREATICO. 

PANCREAS DIVIDIDO 

Hasta no hace más de veinte años,. los quistes del páncre~s se 
consideraba raros, con el advenimiento de mejores métodos de 
diagnóstico por imágenes, cada vez se reconoce más 
frecuentemente las colecciones de liquides pancreáticos. Los 
quistes del páncreas son de diversas variedades, pero en 
general caen en dos categorias básicas: l) .- Quistes 
verdaderos que están revestidos por epitelio y 2) .­
seudoquistes que consisten en una acumulación de liquido en 
la transcavidad de los epiplones y/ o retroperi toneo. Tales 
acumulaciones de liquido pueden remitir espontáneamente 
(seudoquiste agudo) o pueden llevar al desarrollo de una 
cápsula fibrosa no epitelizada (seudoquiste crónico). No 
siempre es posible una distinción clara entre los quistes 
verdaderos y los seudoquistes, ya que los quistes 
epiteliales, particularmente aquéllos asociados con una 
pancreatitis crónica, pueden perder parte de su revestimiento 
epitelial con agradamiento progresivo, hemorragia o infección 
secundaria. Sin embargo, la distinción general es útil 
siempre que se investigue y caracterice la conducta 
funcional de esas cumulaciones de liquido antes de emprender 
el manejo apropiado del paciente. 

La sintomologia y presentación .clinica de· los quistes 
pancreáticos varia, dependiendo dé diversos.·. factores: l) .­
Ubicación del quiste, 2). - Tamaño·· 'del quiste (es de 
particular importancia si la .cantidad dé" liquido está 
aumentando, disminuye o permanece constante) , :.'·:3) · •. "- . compromiso 
de estructuras adyacentes, y0:.~·4¡;;~.. Desarrollo de 
complicaciones corno hemorragia, . infección;.; .rotura o cambios 
neoplásicos. Muchos quistes ·pancreáticos;· especialmente 
aquéllos de menos de 5 cm de diárnetro,_son.asintomáticos y se 
diagnostican incidentalmente durante investigaciones o 
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laparotomia por otras patologias abdominales sospechosas.•o en 
necropsias. Alrrededor del 80% de los pacientes con un quiste 
pancreático tiene dolor abdominal alto de tipo y severidad 
variable, el 50% puede referir náusea y vómitos; se observa 
pérdida.de peso en aproximadamente 40% de los casos. 

Debe desalentarse fuertemente el uso de rutina amplio e 
indiscriminado de procedimientos radiológicos estándares 
(como radiografia simple del abdomen y estudios contrastados 
del tubo digestivo) para diagnóstico y evaluación de masas 
pancreáticas, quisticas o sólidas. La centelleografía 
hepática o pancreática también es inexacta y no resulta 
efectiva para el costo y no debe emplearse en estos casos. 
Actualmente nuestro arcenal para la evaluación del páncreas 
incluye TAC, USG, colongiopancreatografia retrógrada 
endoscópica (ERCP) y angiograf ia del tronco celiaco y arteria 
mesentérica superior. 

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

I. QUISTES PANCREATICOS 

1) QUISTES PANCREATICOS VERDADEROS.- Los quistes pancreaticos 
verdaderos, que están revestidos de ·epitelio, pueden 
dividirse en congénitos y adquiridos. (Ver cuadro a) 

Cuadros 
creáticos 

Clasificación de los quistu pan· 

A. Quistts 1·rrdadrros dtl pdnC'TttU 
J. Qui!lcs simples (coneéni!osl-habiruahrw:nrc únic~ 
2. Quistes por rctcncióñ (adquiridos) -üniros o múlti~ 

plc>-
3. Enícnned2d poliquí~1ica del pincrc.u 
4. Quis1es dcrmoidcs 
S. Quis1cs parasilario~ 

B. ~udoqui11rs dtl púnt'l'l'CU 

1. Seudoquistc agudo 
2. Seudoquisrc crónico 

C. T11tnort1 qufrticos Jrl pdnrr,.as 
1. Cislo:ilknoma 
2. Cis1u:idcnocan:inum.1 
J. Cavitac:kSn SC'tUnJilJ"la de tutnofn quillicos 

a. Linfoma 
b. Uiomiosarru~ 
c. Adcnocucinuma 

··ar. ~uistes pancreáticos verdaderos congénitos.- i) . - Quistes:· 
simples. - Los quistes pancreaticos congénitos aislados s·on 

. muy' ; raros. Es~os quistes están tapizados con epitelio . 
. cuboide,· presumiblemente de origen ductal. En muchos casos no· 
hay. c;:omunicación demostrable en el sistema ductal 
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pancreático. Por lo general es posible la resección< del 
quiste y es el tratamiento de elección. 

ii.~' Enfermedad poliquistica del páncreas.- Pueden verse 
quistes múltiples en el páncreas en asociación con quistes en 
higado y rifiones. Los quistes pancreáticos comúnmente son 
pequefios, múltiples y están tapizados con epitelio cuboide. 
Esta enfermedad rara vez causa problemas pancreáticos que 
requiera tratamiento quirúrgico. 

iii.- Enfermedad fibroquistica·del páncreas.- Esta enfermedad 
(mocoviscidosis) es la -causa más común de insuficiencia 
pancreática en nifios en el occidente. Se caracteriza por una 
alteración generalizada de la secreción de liquidas en todo 
el cuerpo. Se hereda en forma autosómica r·ecesiva y se estima 
que ocurre en l de· cada 2000 nacidos vivos. La mayor 
morbilidad y mortabilidad se asocia con insuficiencia 
respiratoria crónica e infección respiratoria intercurrente. 
En la actualidad más del 80% sobreviven. más alla de los 20 
afias. · Alrededor del 90% de los. . ·pacientes presenta 
insuficiencia pancreática exócrina, ·la determinación de 
electrólitos en el sudor es . l.a · prueba actualmente más 
utilizada. La malabsorción de grasas y proteinas es muy común 
y habitualmente se prescribe· ·tratamiento con enzimas 
pancreáticas. El volúmen de la ·secrecciión pancreática está 
marcadamente disminuido; muchos pacientes no responden a la 
estimulación con pancreozimina-secretina. Aunque l.a 
insuficiencia pancreática es casi .universal, l.a enfermedad se 
caracteriza también por .pancreatitis recurrente, el. 
componente pancreático de la enfermedad rara vez se asocia 
con la necesidad de cirugia.. · 

iv) .- Quistes dermoides.- ;En ocasiones se informan quistes 
teratomatosos del páncreas. Un dermóide pancreático, contiene 
los elementos usuales ccimo sebo, pélo y dientes. 

B) . - Quistes pancireaticos: verdader.':>s •adquiridos: 

i) , ·<Qui~tes: por retención._: ~Se as.ocian con enfermendades que 
lleyan ·.<.a •·:una: obstrucción . _crónic.a ·• d.e los conductos 
pancreáticos, como"pancreatitis crónica o .cáncer de páncreas. 
Estos·quistes,_que se forman por·dilatación progresiva de los 
conductos'· pancreáticos más allá ·;'de· : la;: obstrucción están 

· t<1.pizados:".:con · epitelio, aunque 'ia mayor presión continüa 
dent.ro :-de· los. quistes o una· inflamación- secundaria pueden 
llevár·· .. al aplanamiento u obliteración·--. del revestimiento 
ep1felial .a· punto ·tal que ya :.no es reconocido en examén 
microscópico·, así, la patogenia _de .'esta lesión difiere de la 
de_l seudoquiste pancreático que ocurre luego de un episodio 
_de·pancreatitits aguda, aunque no siempre se distinguen ambas 
condiciones sobre bases clinicas y. pueden 'ser dificil 
separarlas incluso con exámen microscópico. Pueden ser.únicos 
o múltiples y se hallan en todas las. partes de la. glándula. 
Más del.a mitad comunica con el ·conducto de Wirsung_cuando·se 
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examina con CPRE y tiene ·altos niveles 
pancreáticas y tiene revestimiento ·epitelial 
puede ser incompleto. El tratamiento quirúrgico 
severidad de los sintomas asociados con la 
crónica subyacente. 
' 

de en~imas 
cuboide que 

depende de la 
_pancreatitis 

ii).- Quistes neoplásicos. Los cistoadenomas y 
costoadenocarcinomas del páncreas son quistes neoplásicos 
adquiridos que juntos constituyen aproximadamente el 10% de 
los quistes pancreáticos. Estos tumores son raros y pocas 
instituciones han adquirido experiencia con un número 
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 obtrucción o hemorragia GI 
por extensión directa u una trombois de la vena explénica por 
hipertensión portal izquierda, se puede asociar con Diabetes 
Mellitus. La TAC y el USG son los métodos más· confiables para 
demostrar la lesión quistica y si se toma en cuenta el cuadro 
clinico a menudo se puede diferenciar entre un cistoadenoma 
y otros quistes pancreáticos. Pueden ocurrir en todas las 
partes del páncreas. Es muy útil 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. El tratamiento es la resección total 
incluyendo un márgen de tejido pancreático normal. 

Cistoadenocarcinomas: 

Como con el cistoadenoma, las· ... mujeres parecen ser más 
susceptibles con una relación·aproximadaníente de 3:1. La edad 
promedio son los 60 años. ;La,', molestia de presentación, es 
dolor en el 80% de los casos';-.. lcis cistoadenocarcinomas son 
menos frecuentes asintomátiáos· · que: · lcis cistoadenomas. :·se-. 
observa pérdida de peso· en .E!l.''40% de'.:• los casos. :··Algunos 
pacientes se presentan. COf1 · iáterié::ia . o . , hemorragia : ·GI. · se . 
palpa una masa abdominal en· e1: 60~75: %:'.de;, los .pacientes.,; La' 
TC y angiografia son pruebas diagnóstico/ escené::iales.:.: La: 
extirpación total del tumor ·es·< :e1~--, :único'·. :tratamiento 
satisfactorio y según la ubicaci_ón ..... del::>.·ti.iniciF,:c ·puede 
requirirse una pancreatectomia dista.i:_: con~'_:esp·1enectomia~ 
pancreatoduodenectomia del tipo de .w_hypple',:,o ... ·iné::luso::una· 
pancreatomia parcial. · · · ··· _::,::;(:. ;•: 

II.- SEUDOQUISTES DEL PANCREAS: 
'--;.",;:." :':· .. ~{.'-° ,>; :·~ '},'. 

·~ ·:·/:~- ~-~:~: ' ' 

~~!~~~gi~~~ ~;nt~~~~~qui~~~~d~el mlsán~~~n:';ej~~~ffg~~~~g~ .. !~ 
páncreas. Hace elgunos anos, cuando .. _.ei::-";.diagnóstido,:-_-:de'. 
seudoquiste sólo podia hacerse sobre. J:íasé .; clinica:'.y.\:estudici·s 
contrastados del tubo digestivo ...... alto//·::1a::-.:X1es·ión/ ·:se 
consideraba una entidad relativamente rara~· ... _sin'.'e!Úbargo; .. ·con 
la mejora de las técnicas de forníacié>ñ:: 'de ~máge,n~s 
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pancreáticas, ahora los sudoquistes se reconocen.• con 
regularidad. Los seudoquistes se diferencian de los quistes 
verdaderos del páncreas por su falta de revestimiento 
epitelial. Consisten en un reborde de tejido fibrótico, 
inflamatorio de granulación que rodea una acumulación de jugo 
pancreático, suero y sangre extravasados en los tejidos 
peripancreáticos 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 seudoquistes agudos, alrrededor de una 
cuarta parte de los casos son secundarios a traumatismo 
abdominal no penetrante o lesiones quirúrgicas del páncreas. 
En un pequeño número de pacientes con seudoquistes no hay 
antecedentes evidentes de enfermedad o traumatismos 
traumáticos. Se producen seudoquistes en aproximadamente el 
10% de los pacientes que padecen un episodio de pancreatitis 
aguda. Más comunmente se asocian con pancreatitis alcohólica 
que con enfermedad biliar. Algunas autoridades creen que los 
pseudoquistes son más comúnes en pacientes con episodios 
:c:ecurrentes de pancreatitis aguda que después de un solo 
episodio. 

Parecen desarrollarse como consecuencia de la extravasación 
del jugo pancreático a través del sistema ductal pancreático 
hacia los tejidos peripancreáticos. Esta filtración del jugo 
pancreático, junto con sangre y tejido peripancreatico 
desvitalizado, incita una respuesta inflamatoria que sella el 
liquido dentro de una cápsula fibrosa, separando la 
acumulación, de la cavidad peritonial. La· cavidad del 
seudoquiste permanece en comunicación con el. :sist.ema· ductal 
pancreático en más del 90% de los ·casos. ·Asi, .·el liquido 
dentro del seudoquiste habitualmente contiene .. al tos rii veles 
de enzimas pancreáticas. · · · 

El desarrollo de un seudoquiste después de . un traumatismo 
pancreático presumiblemente se debe a "filtración de jugo 
pancreático desde un sistema ductal alterado. Los 
seudoquistes postraumáticos tienden a ocurrir en el cuerpo y 
la cola del páncreas, reflejando el .. hecho de que muchas 
lesiones ductales ocurren en el : cuerpo. el ·páncreas en la 
porción que cruza la columna vertebral. Los traumatismos 
abdominales no penetrantes son la causa más común de 
seudoquistes en niños. Puede producirse lesión -del páncreas 
durante procedimientos quirúrgicos y formación de 
seudoquistes después de una variedad de operaciones, 
incluyendo resección pancreática, <gastrectomia, operaciones 
en el área per iamplular, esplenectomia y shunt esplenorenal 
por hipertensión portal. 

HISTORIA NATURAL.- Toda vez que.se.dice·que un paciente tiene 
un seudoquiste, todavia persiste ·ambigüedad en cuanto a la 
definición precisa de la enferme.dad~ El término seudoquiste 
puede implicar una acumulación aguda.·y a menudo transitoria 
del liquido en la transcavidad ··de ·los epiplones y tejidos 
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peripancreáticos (seudoquiste agudo) que puede definirse 
probablemente desde el punto de vista anatómico. Esto no 
siempre puede diferenciarse de edema pancreático . Y 
peripancreático incluso con los modernos métodos de formación 
de imágenes. Debe evitarse la tentación de aspirar estas 
acumulaciones. Son necesarios estudios ultrasonográficos y 
TAC seriados para poder documentar si se esta desarrollando 
un seudoquiste crónico, asi, es necesario evaluar la conducta 
funcional o dinámica de un pseudoquiste agudo y debe 
plantearse las siguientes interrogantes: 

El tamaño del quiste (cantidad de liquido) ¿permanece 
constante, disminuye o aumenta en un lapso de dias?. ¿Tiene 
el paciente sintomas o no?. La condición general .. del paciente 
¿Esta mejorando o deteriorándose?. ¿Ha . ocurrido alguna 
complicación como infección, hemorragia o rotúra? .• 

Pueden ser necesarios estudios seriados.:::.·/.·cionf~cil. continuo 
durante dias o semanas para contestar todas:'eisas .. preguntas y 
solo entonces pueden aconsejarse. e· ;implementarse pautas 
terapéuticas establecidas. · · · 

Otro concepto errado es confundir un' seudoquiste infectado 
con un absceso pancreático. Un absceso' p'ancreático (ya ... se ha· 
comentado en páginas anteriores) cónsiste· principalmente en 

·necrosis pancreática y retroperitoneal con infección· 
secundaria. Es esencial un .:'sustancial desbridamiento 
pancreático y retroperitoneal (que· a inenudo· es necesario 
repetir) y amplio drenaje, La. morbilidad y· mortalidad en esos 
casos son prohibitivas. Por otra parte, un pseudoquiste 
infectado puede curarse esencialmente con riesgo aceptable 
por medio de drenaje externo con poco o ningún debridamiento. 

En las primeras semanas de desarrollo los seudoquistes 
tipicamente tienen solo una . delgada cápsula fibrosa y los 
limites de la acumulación pueden no ser claros. Luego sigue 
un periodo de maduración en el cual la cápsula del quiste se 
hace más gruesa y sus· limites se hacen más claros. 
Tipicamente ese proceso ocurre cuatro a seis semanas después 
de la formación inicial del quiste. Una vez que se ha formado 
un seudoquiste maduro (crónico), puede -permanecer 
relativamente estable de tamaño, puede continuar creciendo 
lentamente dentro de un espacio. limitado (ver fig. 20) o 
puede diseminarse a lo largo de planos histicos 
retroperitoneales; insinuándose hacia sitios como hilo 
esplénico o entre las hojas del mesenterio colónico o 
intestinal. Los seudoquistes pueden· · diseminarse incluso a 
áreas alejadas como el mediastino y. ·la región inguinal. 

Hace veinte años se creia ·que· los . quistes· rara vez remi tian · 
espontáneamente. De hecho, todavia'·· es . cierto . que: .. los _ 
seudoquistes maduros (crónicosJ".·.casi "siempre persisten· .. : sin· 
embargo desde el advenimiento de la: USG, 'la\TCA.se: ha··hecho 
claro que no es inusual- que. /los seud~quisteis inmaduros 
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(agudos) desaparezcan espontáneamente. Parece ser que. los 
quistes de menos de 5 cm desaparecen en forma espontánea; Se 
desconoce la causa de la remisión espontánea de los quistes. 
Presumiblemente el peritoneo de la transcavidad de los 
epiplones es capaz de reabsorber el líquido en algunos 
pacientes. En otros casos de sospecha, aunque no se ha 
probado, que el seudoquiste drena hacia el sistema ductal 
pancreá~ico. Finalmente, algunos seudoquistes drenan por 
forl]lación de una fístula hacia un órgano adyacente como el 
estómago, duodeno o colon. Estas fístulas espontáneas 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 postraumáticos no ha 
sido también estudiada como la de los quistes 
pospancreatitis. Aunque es probable que algunos seudoquistes 
remitan espontáneamente después de una lesión ·pancreática, 
más comúnmente se observa que es mucho menos probable que 
remitan quistes postraumáticos que quistes postpancreatitis 
aguda. Probablemente la diferencia puede explicarse por el 
hecho de que muchos quistes postraumáticos no se sospechan 
hasta que transcurran semanas después de la lesión y por ende 
es más probable que estén maduros en el momento del 
diagnóstico. Además es más probable :que la filtración desde 
un conducto pancreático sea extensa'· desde una lesión, que 
después de un episodio de pancreatitis aguda. 

"-.:::_·._ :. 
'"·i>'' 

DIAGNO~~icc/::;Ó~beJ pensarse en un seudoquiste del páncreas en 
todo pacieintei·· con•:. persistencia de los síntomas después de un 
episodio : de< pancreati:tis•· aguda'. o,· lúego.· de ·un traumatismo 
abdomin.aL El dolor abdominal.es la molestia más común que se 
ha observado en el ·90% ·de los casos;- . el dolor· asociado 
habitualmente se. ubica en E!l epigastrio ó .cuadrante superior 
izquierdo y con frecuencia irradia .haéia la espalda. El 60% 

58 



de los pacientes refiere ·náusea o vómitos . y· el .. • 40% 
experimenta pérdida-de :'peso. Se palpa una masa bdominal en el 
60-70%: de lo.s :pacientes. Habitualmente se localiza en el 
cuadrante súperioriizqüierdo o en el epigstrio. comúnmente la 
masa es redondeada- y. relativamente. inmóvil, hay cierta 
sensibilidad. a ·la .. :palpac.ión en ·el 60% pero.,.rara vez es 
marcada. También ·debe enfatizarse que aún un sedoquiste 
grande puede. permaneé:er oculto debajo del reborde. costal. As1 
la no palpación de .'.una masa' no excluye lá presencia de un 
seudoquiste. · · · · · · · 

La fiebre .. de baj~ gr~do .es un hallazgo -relativamente común. 
La fiebre alta ·.en picos sugiere. una :infección· 'secundaria en 
un seudoquiste o un 'absceso pancre'ático·.en>lügar :de un quiste 
no complicado. Se observa· ictericia .·;leve.'·en e_l momento d la 
internación en el 10% .y. por ici ·común.'.sEi·.-debe a· la obstrucción 
del colédoco .distal por: ·el·· ·'seudoquiste ··e ' inflamación 
pancreática asociada. se .·encÜentra:·.derrame' pleural o ascitis 
pancreática en el 5% de los ·pacientes.: .Los análisTs de sangre: 
en el momento de la internación,.puede revelar-.uná leucocitos 
variables pero en general"·· leve. · La ·ami lasa sérica ·.está. 
significativamente elevada""eri.alrededor del. 50% de los casos; 
de hecho una hiperamilaseriiia ·persiste luego de un episodio de 
pancreatitis aguda es áltamen.te __ sugestivo del desarrollo. de 
un seudoquiste. Se encuentrá.hiperglucemia en aproximadamente 
un tercio de los pacientes;· En casos asociados con .. :derrame · 
pleural o ascitis·, los. niveles de amilasa pueden ser 
aumentados en l1quido Pl'!"lÍral o peritoneal espirado~:. 

Las técnicas de formación . de imagenes que son. mas úÚle's en 
el diagnóstico inicial: son la USG y la TAC. En·; ·e1 exámen 
ultrasónico un seudoquiste se caracteriza· por ·un ·centro 
"qu1stico 11 anecoico . un·· reborde fuertemente· ·ecoico ·y buena 
transmisión del sonido.· En· al.re_dedor. 'de .un~tercio de los 
casos en los cuales. •se. sospecha· un seudouiste':.:.puede :hacerse 
un USG técnicamente·"'.no . satisfactorio." debido .:':-.a.', ':asas de 
intestino· llenas con ·:gas' que interfiereri con ·:.la': transmisión . 

. Sin embargo,· en los ':restantes; pacientes ::·1a.: sonograf1a· tiene 
'una exactitud diagnóstica _de1·75 al 90%.':La·,.Tc.,tiene una tasa 
de exactitud global de más: del: 9.0%?ccin' ,una,'.-tras·a·:de fracasos 
técnicos .de aproximadamente;. 1% .".:.con . esta:: técnica ·:los. quistes 
aparecen como densidades ·11quidas· que. no :aument'an con una 
clara marginación. Los· detalles.'anatómicos són·:."muchos: mejores· 
con TAC que con USG. En, particular; ·la 'TAC,eis,:.superior a la 
USG para delinear la .extensión. de:;·los·,seudoquistes· hac.ia 
areas del retroperitoneo: ·: :'niá~. -~~allá:'. '':'de: ·.·'la ; . región 
paripancreática. Para'. el· estudio';· iniCial' de :Un:. seudoquiste, 
probablemente la .TAC seaé, el' métodC) ;de , investigación de 
elección. Por otra ·parte; la· UsG: es· párticula.rmente. útil para· 
el estudio .seriado. de .los seudoquist~s ya .que· es un poco más·· 
conveniente, es menos :costoso :y·· nó . conlleva .al riesgo de· 
dosis repetidas de radiación. · · 
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La TAC y USG han reempla'zado totalmente a la seriada GI alta 
en el diagnóstico y seguimiento del seudoquiste pancreá~ico. 
La TAC puede propcircionar toda la información necesaria, 
incluyendo . obstrucc.ión del tracto de salida gástico. La 
presencia de esplenomegalia es sugestiva de obstrucción de la 
vena esplénica.· y · es una indicación absoluta para una 
angiografíá. La angiografía del tronco celíaco y arteria 
mesentérica superior es esencial en este contexto para 
confirmar la existencia de trobosis de la vena porta o 
esplénica con hipertensión portal izquierda y várices 
gástricas.. En ocasiones pacientes con sedoquistes 
pancreáticós se presentan con síntomas de obstrucción 
colónica. ·En esas circunstancias una enema varitada puede 
demostrar . u'n · efecto de masa extrinseca que causa 
estrechamiento del colon transverso o ángulo cólico 
izquierdo~ La CPRE es una técnica invasiva que un muchos 
casos se la ·ha· subemp'leado en la evaluación de seudoquistes 
pancreaticos con exactitud diagnóstico del 89%. Probablemente 
la CPRE no. esté indicada én todos los. e.ases pero proporciona 
información esencial en ciertas ·situa.c.iones. Se dice que es 
el. mejor método para el diagnóstié:ci decs.eudoquistes pequeños 
(2 cm o menos), en especial·: cuandéi':.'són_ múltiples, pero si 
esas pequeñas lesiones ·son: .. seudo'quistes· verdaderos o ectasia 
de conductos pancreáticos ·probablemente sea una cuestión 
semántica. · · .. · · 

, .. 

La CPRE es obligatoria-' ·~n· ···la . evaluación de la ascitis 
pancreática, ya que habitualmente muestra el · seudoquiste .. 
asociado y el área de rotura ductal. .La.· CPRE también es ütil 
en casos en los cuales· se considera una resección .. _ de ·.un 
seudoquiste ductal · ya. que muestra si una enfermedad dU:ctal · 
proximal puede requerir. drenaje retrógrado de ,la.·.cola .del 
páncreas hacia un asa intestinal, también. se : utiliza en la ' 
evaluación de la recúrrencia luego de la. cirugia;.:j(,:;:::< :'.\ •· 

Bien se sabe que los seudoquistes pu'ed~~\-..''éaU:'sar,':. una 
hemorragia potencialmente letal por e:i:osióri 'i:Urecta'' _de ::aes 
vasos esplénicos, pancreatoduodenales, · gastí:oduoderíáles . :_o. 
gastroepiplóicos. La angiografía puede mostrar''eXtráv:asaciión 
desde estos vasos en cuyo caso debe consider.arse .· la' í:'esección. 
junto ·con el vaso anormal; si el riesgo O quirúrgico·. es. 
prohibitivo debe considerarse el cateterismo•'y ·.embolización •. 

COMPLICACIONES: El 42% de los pacientes .con( ~'eud6quis'tei 
pancreáticos experimenta una complicación. niáycir/, .Estás 
complicaciones incluyen obstrucción, infe.éción·; ·hemorragia. y 
rotura (perforación libre y formación de fístulas¡.·.:· ·:···• .. : ,_.:, ·" 

Ya se ha mencionado la obstrucción del coÍ~~ocCl y durJ°deri~, y 
se encuentra en aproximadamenté 10 %• de · los" pacientes con '· 
seudoquistes. · · · · .\;- ·.:." · · · · 

La infección es la cicimplicación· más común' de. los'~seudoquistes 
pancreáticos. Es_ muy· probable que ocurra en· .los ·estadios 
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tempranos de la formación de seudoquistes. El. _comienzo ·.de· la -
infección es anunciado por la aparición de--· fiebre alta, -
traquicardia, taquipnea y .dolor abdominal en aumento. _.se h_a -
aislado una ·variedad de· bacterias de seudoquistes- infectados 
aunque _los __ :coliformes - son los más comúnes; - :a ::,inenúdo: 'se 
cultivan múltiples cepas demicroi:>rganismos entéricos~ ,,, 

La hemofra~ia asOciacla con sudo~uistes pancréat{co~ p~~d~ ser -
gastróintestinal, - intraperitoneal . o intraquistica. 'Aunque la 
hemorra-gia: .puede' -ser_ leve .y crónica;_ - a ··menudo· es_· súbita, 
importante y.':ciatastrófica, con una mortalidad· global del . 56%: 
en éstos casos.. · · -

La hemorragia GI debida - a ~nfermed~des mucosas como. úlcera 
péptica o úlcera por estrés" es ampliamente prevenible por 
medio de la administración de rutina de Ranitidina y/o 
·antiácidos a todos los pacientes con pancreatitis aguda. 
severa. La hemorragia hacia el tubo digestivo _tiene _ un•: 
significado más ominoso. Esa hemorragia es resultado : de __ 
erosión directa hacia la luz intestinal o várices gástricas : -
secundarias a trombosis de la vena esplénica. La hemorragia 
intraquistica o intraperiotoneal actualmente se debe·· ·a 
erosión directa hacia una de las arterias de -la glándula'· 
. .· . 

Mas comúnmente involucra a la arteria esplénica o tina .de·· sus 
ramas. Puede producirse la perforación de un seudoquiste 
hacia la cavidad peritoneal o hacia una víscera. 'adyacent'e 
como estómago, _duodeno o .colon transverso'. En una- revisdón- de.·· -
45 casos se halló igualmente divididos en. perforación::haéia, 
la ·cavidad peritoneal y . fistulas al- tubo;, digestivo. ; La• 
perforación libre . habitualmente . es un suceso _ de',<carácter 
grave, que ·11eva a ·choque y_ periotonitis;¡ ::La :ctasa"_de· 
mortalidad es· de aproximadamente un· 50%. Por.;6tra- parte.: ::la 
perforación ' hacia .una ''viseara no siempre -és :clinicameñte -
obvia y puede .descubrirse sólo. en CPRE cuando se·: íntiestra la 
fistula. En algunos -pacientes~ -:1a -· perforación:: -de _ un _ 
seudoquiste hacia el tubo_ digestivo ·está- ·señalado por un 
eplspdio dé hemorragia GI: que puede sér· importante •Y ser·· la 
principal fuente de . peligro , en la formación - de-:una .. fistula 
interna. - ,-... '- __ -. - :_, ·. . .... 

TRATAMIENTO QUIRIRGÍcc:i. ' Óebi~o ·~ ia a:ú'a> tasa', ·~e 
complicaciones asociadas. con: sudoquistes·, maduros·_ (crónicos) 
la presencia de un seudoquiste ·perisi"sténte _es.·.una 'indicación 
de cirugia. Además, ·es/ necesario -.tratamiento ·quirúrgico• en 
esencia todos los - - seudoquistes" cuando - 'se··. - produce - una 
complicación. Los seudoquistes - crónicos 'no: pu.eden drenar .. en 
forma adecuada por vi_a ."percutánéa. -·por: -·.aspiració.n ·bajo 
control por ultrasonido o TAC. ·ni· pueden . ·"drenarse 
adecuadamente internamente ·a través , ·iief endoscopio. _Un 
drenaje inadecuado, hemorragia, infección -y-· persistencia - del 
quiste son la regla, más que la excepción; ·cuando_ se intentan 
métodos no quirúrgicos. · 
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La cirugía moderna· en 
ofrece. tres· op.c:iones: 

l). - Orenáje externo.•.· 

caso . de ·_seudoquiStes ·: pancre<'jticos' 

--.;,' 

~i~;odu~~:~~l~bmí~ri,t~5;i~.~~~~f~t~s~t,\~~ea\'i~;t'.~~~.9;::g:;;~mía ,·_ .. 

3) . - . Resección de la porción del páncreas que:. contiene el. 
seudoquiste. " , · -'· , , · · . '- _ ._ -.· : . _ 

cada ·. . uno : :<, d~ > 16sY':· ~ioc~diiriie~f~~ > cóntiene · :·. v~ntaj as.. y 
desventajas; Por '.ende la: eváhiación j:irequirúrgica -y criterio 
quirúrgicO.•·SOn 'eseni:::iál'es'. :La_ •:elección :de .. la ... operación 
depende de ','.arios ".factor.es;-._ ·c'?mo·;·1a _maduréz de seudoquiste,· 
su tamaño, su ubicación·:. anatómica'. y si ha ocurrido o. no-.una .. 
complicación. ·_Para .lograr _los mejores resultados en 'el 
tratamiento de · seudoquistes pancreaticos es esencial "elegir 
la operación más adecuada para"cadá paciente. · 

MOMENTO DE LA OPERACION: En ·general, los seudoquistes de 
menos de seis semanas tienen una ·cápsula delgada que· impide 
el drenaje interno. Se ha descrito el. riesgo subsiguiente a 
la anastomosis de una· delgada• pared quistica . friable con el 
tubo digestivo. Se ha demostrado una alta mortalidad asociada 
con el drenaje interno de seudoquistes ·inmanuros (agudos) 
asi, muchas autoridades aconsejan un periodo de espera de 
aproximadamente seis semanas antes de una cirugía definitiva. 
La prudencia de este enfoque está avalada por las 
observaciones de Bradley: rara vez ocurre complicaciones 
graves durante las primeras seis semanas de observación y los 
seudoquistes que remiten espontáneamente por lo general lo 
hacen en las primeras seis semanas a partir del diagnóstico. 
cuando una intervención quirúrgica se hace necesaria dentro 
de las primeras seis semanas habitalmente se debe a infección 
o rotura, en esas circunstancias, hay acuerdo en que el 
drenaje externo del seudoquiste es la operación de elección. 

A). DRENAJE EXTERNO: Está indicado en el tratamiento de 
seudoquistes con cápsulas inmaduras y en presencia de una· 
infección obvia. La técnica está estandarizada. Luego de la 
aspiración para confirmar la ubicación del quiste 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 interior 
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 ~ig. 21). Si es posible se asegura la pared del 
quiste alrrec.;,dor de la sonda con puntos con seda. La. sonda" 
se exterioriza por contrabertura separada· de la incisión 
abdominal y se asegura a la piel. Debe emplearse aspiración 
continua de baja presión. 
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F11. ~ I Drm.ajc simple de un seudoqulstc ptnadtico 
con una sonda de Pcz.zer. CFu~nt~:de R. B. CancJJ, K. W. 
Wamn: 3urgery o( rhc: pancn:as. Filadehi:ll. W. B. Saun. 
den, 19.B, con pamiso.) 

... 

En seudoquistes infectados que tienen paredes .gruesas que 
están firmemente adheridos a la pared· gástrica . posterior:, 
puede emplearse la' técnica de smith .·.o .dr.enaje· ·externo· 
transgástrico (Ver fig. 22)., 
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B) . - DRENAJE INTERNO: En general es la operación de el~filción 
en caso de seudoquistes pancreáticos maduros no, complicados. 
La elección especifica del procedimiento, a saber 
quistogastrostoml'.a, quistoduodenostomia o quistoyeyunostomia 
en "Y" de Rouic, está indicada principalmente por la ubicación 
anatómica del quiste. 

Es la operación más frecuentemente ·efectuáda, pero a menudo 
ha sido mal considerada debido .a su•. aplicación indiscriminada 
a seudoquistes que no son adecuados para la operación. Saca 
ventaja del hecho de que muchos seudo'quistes maduros están 
densamente adheridos a la . pared posterior del estómago. A 
través de una larga inicisión epigástrica vertical, se hace 
una larga gastrotomla y. un orificio en .la pared posterior del 
estómago sobre el quiste. Se reseca un elipse de estómago y 
quiste de aproximadamente 3 o 4 cm y se realiza hemostasia en 
la pared quistica y pared gástrica posterior con puntos 
separados con material no absorbible. Se coloca el dedo en la 
cavidad y se desbrida suavemente. Si se hayan varios 
seudoquistes contiguos, se intenta resecar cualquier pared 
comün entre los seudoguistes de modo que el nuevo seudoquiste 
agrandado se trata. por medio de drenaje interno hacia el 
estómago. ·.Luego, la ··gastrotomia anterior se cierra en dos 
planos de puntos . separados con material no absobible. (Ver 
fig. 23¡;· ' 

Los resultados de la quistogastrostomia son excelente. 

La quistoduodenostomía transduodenal (Ver fig. 24) para 
seudoquistes ubicados en la cabeza del páncreas en estrecho 
contacto con el duodeno sigue los mismos principios que. la 
quistogastrostornia. Se ha observado que algunos seudogui~tes 
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en la cabeza del páncreas se Óriginan en el conduct.P. de 
santorini y se ha descrito · una ·variante· de la 
quistoduodenostomía "que incorporá·: .·.uria ... esfiriteroplast1a 
transduodenal de· .la papila menor; . E.stos p~cientes 
invariablemente ti.enen ·un páncreas i:lividio: 

Fis 2q 

c) La quistoyeyunostomía en "Y" de Roux se ·reserva para 
aquéllos casos en los cuales la ubicación· •. ánátomica del. 
quiste hace que el drenaje transgástrico ó .. tránsdtiodenál sea 
técnicamente imposible. Estos-•.- quistes·;.._. habitualmente se 
agrandan· hacia. abajo a través del· meso.colon : transverso. Se 
corta el yeyuno aproximadamente.:: :20 :\cin :. por>· debajo. del' 
ligamiento de Treitz y el asa yeyunal": distal se anastomosa 
con la pared quística a . nivel del': mesocolón -transverso, en 
dos planos, con una técnica lateirolateral::'o :._terminolateral. 
·El ·asa yeyunal proximal se ·sutura:eri. forma·· .. termino.lateral con 
el intestino delgado, 40 .. - cm . por.. debajo:.. de la 
quistoyeyunostomía. . .. . .· . \:. · · · · . 

COMPLICACIONES DE LA CIRUGIAi T;¡,;s colll¡;ilicáciiorÍesmayor~s'qúe 
pueden ocurrir luego de cirugía•por·r:seudoquistes;·pancreáticos 
son fistula pancreática; recurrenéia.:· de1::i seudoquist_e·. y 
hemorragia posoperatoria:. · ... : ·' _) ... · ,. •. · ,,_. .•... · 

se producen fístulas p;ncr~áÚ~a~_lúegoié:le'drériaje·exte:i:nó. de 
seudoquistes. en ·.'aproximadamente 25% :. de los <casos. ·.•.La '.·mayoria · 
de . estas fístulas · cierra .:esporitáneainente : .. éri . ún ·período •que . 
varia .·de.,pocos "días ·:ª'-.varios-meses~ El .. manejo:" de.-· las 
fistulas pancreática¡; sé· c.omE;rntará más adelante. · · · 
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... . . 
La· recurrencia de seudoguistes pancreáticos es muy común. 
después del drenaje externo: en estos casos· puede esperarse· · 
una tasa de recurrencua del 20%. La ·reap·arición· del· .. quiste· es 
mucho menos común luego del drenaje· interno .. ( 4%f o· resección (2%)°. . . . ·.' ... .. ·. . .• 

La hemorragia desde un seudoquiste luego de;! :drénaje>e~te~ri~ 
o interno es un problema particularmente :.dificil:,' ()cui:re .en 
alrrededor del 10% de •· 1os · pacientes .. ·después.· .. de ·: 
quistogastrostomia transgás:trica ... La .. etiologia · ;; de. :· la 
hemorragia psosoperatoria después. de una quist~gastrostomia 
no está clara. · · · · 

III.- ASCITIS PANCREATICA: La ascitis· pancreática ·es una 
condición en la cual la cavidad peritoneal s'e·. llena· con· ·jugo 
pancreático que sale de una rotura del" · ·sistema ductal 
pancreático. Muchos de los casos se asocian con pancreatitis· 
alcohólica, unos pocos ocurren luego de, ·traumatismo 
pancreático. El comienzo puede ser gradual. o brusco~. Se 
encuentra un seudoquiste asociado en la mayoria· .de los casos. 
Presumiblemente la ascitis pancreática es resultado .-de una 
filtración de no carácter grave del seudoquiste a la cavidad 
peritoneal. ·· 

El tratamiento óptimo de la ascitis pancreática .es tema: de 
cierta controversia. · "··: .. · :: .. : 

se. aconseja cirugia temprana en todos los•: ~~~:os·;.: Po~ otra . 
parte ·otros autores han aconsejado una:. prueba.: inié:iili: : con 
tratamiento médico con paracentesis, aspiración.; nasogástrié:a ··. 
e · hiperalimentación total endovenosa. ·se ."·informa.\': que : .·los. 
pacientes asi tratados tuvieron una remisión.-·perinanente-.:·de:,ra· 

: ascii tis sin cirugia en el 41%, sin embargo; si .. el .tratamiento ·.· 
médico fracasa en un periodo de dos o tres:•semanas :1a::.cir).igia · 
se . hace obligatoria. La elección de·.: ·un:-. prc>é:.edimiento 
quirúrgico debe estar indicada por. la anat'omia · ductal.. · · · 

IV.-FISTULAS PANCREATICAS: Habitualment·e·1<.·so~ "resultado ·"de : 
operación del páncreas y órganos vecinos:··:El> drenaje· externo·· 
de un seudoquiste pancreático es la causa más comün de una 
fistula pancreática posoperatoria. Otras operaciones 
asociadas con la formación de fistulas incluyen 
pancreatectom1a, pancreatoduodenectomia del tipo de·· Whiplle, 
gastrectomia por úlcera péptica penetrante, esplenectomia y 
cortocircuito esplenorrenal por hipertensión portal. Los 
traurnatismcs penet=antas y no penetrantes son · los 
responsables del resto de las fistulas pancreáticas. 
Aproximadamente dos tercios de las fistulas pancreáticas. 
posoperatorias finalmente cierran en forma espontánea. El 
periodo de drenaje varia de pocos dias a dos años o más. En 
el manejo temprano de esas fistulas, debe prestarse atención 
a la administración de liquides y electrólitos, mantenimiento 
de una nutrición adecuada, disminución de la secreción 
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pancreática y ·cuidado de 
fistuloso que puede estar 
enzimas pancreaticas. 

. - . . 
. . . . . . . 

la piel ~.Úrrededor: ·• de1,<t¡'acto 
SE!Verá~é1te '-',E!.scoriada :·.:Í;:>or,:; las 

v.- PANCREAB DIVIDIDO: La patología coriociaáLcomo páncreas 
dividido es resultado de la· falta· de•.fusión 1,de.'.';lo:¡¡ primordios 
pancreaticos dorsal y ventral·.·; :·Como ··.resultado:'f.nt:l".'.se,, .. ·produce 
la anastomosis usual entre los conduc.tos··.dorsal y,':;.ventral, .·y 
en consecuncia el conducto dorsal· (conducto··.·de:.:.santorini) se 
convierte en el conducto dominante · que1 ·drena · .. el :::cuerpo. y la 
cola . de la glándula. El conducto , :·ventral,. f· (conducto: de 
wirsung) permanece corto y rudimentario¡.-,.i:.drE!riarido : s610 la 
porción más baja de la. cabeza :•deL:páncreas..,.,y·, .. :e1 ',páncreas 
menor (de Winslow) que se origina en el anlaje ventral. El 
p~ncreas dividido no es una anomalía rara y se ha documentado 
una incidencia del 5% .en los cadáveres. 

La incidencia informada en necr~~~i~~. es '.:del 5 al 8%. Esta 
condición se conocía desde·· hace ... tiempo :·pero.·,::reci·bio·:, mayor 
atención con el advenimiento. de la .CPRE.' .: .... ···e:•.:.>·· 
con base en la creencia~ de que. la pancréatitr~; 'asg~:i:aéia' con 
páncreas dividido se ··debe a.· obstrucción:. en ···1la., .. papila ,,menor, 
el· tratamiento ha apuntado al agrandamiento. del.·.· .tracto de 
salida del· conducto de Santoniri. ····:.; . · · ·· · 

VI.- ABSCESOS: (ya se han comentado en ·hojas. ~nt~rio~és:J~·•Jc. 
VII) '-:.· FLEMON; - Flemón es una palabra . que "di~i',;a,;~ef :.d~:ieg~ 
flegmus y .significa .inflamación del tejido ·conectiv0 ;._;-:con 
formación de \ilcera y abscesp. Lawson utilizó. por·,primera·.vez 
el término flemón pancreático para describir los hallázgos .· 
que en el retroperitoneo se observan en los sujetos· ··con· 
pancreátitis aguda necrotizante (PAN). Posteriormente.warshaw 
lo define como una lesión sólida y estéril.··que se desárrollá 
después de un episodio de pancreatitis aguda. · · 

Las lesiones que caracterizan al f lemÓn pancreático · son 
edema,. inflamación (segmentario o difusa del páncreas y 
tejidos periglandulares) y necrosis grasa. Aunque se acepta 

·que flemón pancreático es una forma reversible y 
relativamente benigna de pancreatitis aguda, en algunos casos 
pueden existir complicaciones graves como abscesos y 
seudoquistes. El diagnóstico se establecd con estudios de · 
imágen que suelen mostrar un paáncreas aumentado de volúmen, 
de densidad mixta, sin acúmulos de líquidos y sin gas. 

XI.- MATERIAL Y'METODO~ 
En el servicio de cirugía' General del Hospital General "Dr; 
Daría .. Fernández Y. Fierro" .. se·. ingresaron 68 enfermos .. con 
diagnóstico•:.' de'.': .'pancreatitiS •:aguda de ... marzo .de 1992 ·a 
septiembr7/de ·:1994 ;. a: todos se les realizó historia C:linica; 
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nota de· ingreso y se les solicitó :ei;;tudios. de laborat~rio, 
del tórax ·y del· abdomen . e~ pie :Y :en: decúb~J:o, .. además de 
ul trasoriograf í~. · · 

A . todos . lo~ casos se l~s anaiizaion l~~' 6~nstallte~ ~ita les, 
caracterís_ticas: del dolór, antecedentes· ~de . 'ingesta de alcohol 
o. de litia.siS biliar, presentación de. interic:ia,. niveles de 

. bilirrubinas;> dé·· . leucocitosi · hematói::i'rit61 ·.hemoglobina, 
glucosa,. urea;. creatinina; sodio,'.pcitasió y calcio séricos; 

. TGo;' .. TGPi DHL, 'colester,ol, triguicéridos·; ·.albúmina, lipasa y 
ami lasa·.- séricas; , También se· les .. solicitó gasometría arterial, 
tele.·. de tórax; . 'placas simples · del:· abéio111en · en pie y en 
decúbito así ciomci ultrasonografía:abdciminal, en particular de 
hígado 1 vías ·_biliares· y ,páncreas'. · · 

XII_;:.. REStrLTÁDos: · 

se estudiaron a todos los enf~rmo;; án~Úzarii:i~ !Os resultados 
de los exámenes de labora.torici. .. yj.gabiriete, : füeroll 68. casos, 
pero se excluyeron 37,cpor':;no,Ltene·r:xezj:iedientei. · De' los. 31 
enfermos con. · diagn6sticq:"-:: de:•,;, paricireatitis···. aguda, 1.9 
correspondieron al.' sexo >mascÜlino ·:, y;•.'l.2 ·, aF sexo femenino~ La 
edad promedio fue· de'. 48. 3 iafiós, •··la·· edad niáxiina fÜe de 81 y la 
mínima de 16 afies>.· ..... >·'•:-':>•· ...... :· .. · ··.'-- · · ·· · · 

De los 19 enfermos :deL'sex~ ma~c~l¡no el rango de edad estuvo 
de 16 a 81. afies con promedio de 47 años; de las 1.2 enfermas 
el rango fue de 2 3 · a 81_· con un promedio de 4 9. 7 afies; la moda 
se obtuvo. eri . el intervalo de edad de los 45 a 54 años con• 8 
casos (4 muje.res y 4 hombres, ver tabla No. 1). 

Tabla 
F.I.: 

PANCREATITIS AGUDA Y SUS COMPLICACIONES 
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

15 
25 
35 
45 
55 
65 
75 

F 

24 1 
34 1 
44 3 
54 4 
64 o 
74·. 1 
84 2 

12 

TOTAi.'31.~NFÉRM¿s 

M 

2 
2 
4 
4 
4 
2 
1 

1.9 

~ioestacÍística. H.á.gl:-: DARIO FERNANDEZ F. 
.r.s.s.s.T.E. 
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Todos los pacien~es ingresaron al hospital por medi~ 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,. él'. resto ·.se encontró en el epigastrio e hipocondrio 
derecho; 'él,· dolor::cse acompañó de vómito en el 82% de los 
casos; ·dé' ictériéía ein el 22. 6% de predominio en el sexo 
masculino: con: páncréatitis por abuso de alcohól (Ver gráfica 
No·. 1) >. ·:,:, .. 

Res¡:iE!cto:':a·: i~·~;~t.ib'iogia, de los 31 pacientes el 54.8% (17 
casos,. io::del''::•s.éxo· femenino y 7 del masculino) presentó 
coleilitiasis··;·:.#'·::·10 :· de 'los casos con etiología .biliar se 
comprol:ii:>':la:•:titiásis· poi:' ultrasonografia (40% de los casos) y 
el resto ·teriia.' .. Ultrasoiüdo previo con el mismo hallazgo. . ., •' .. ' .'. -· . . - -~-'. - ' . ' . - . 

se e'n~biit'~ó'.'~~~6~e~Üt:i~ ~or abuso de alcohol .. en 12 enfE!rmos 
(38.7%)::·:11°.del•::s·exo>masculino Y.·1. del femenino, ya que 
teriian antécedentes·'de ·ingesta de varios ai'ios de·. evolución y· 
por. lo·.mucho' 3 'dias:;antes• de: su '·¡:iadecimiento. Asiinismo,en ·dos 
enfé'rmos>'(aínbos:\sexos):/no ·se:•pudo .'esclarecer la: causa· ·del 
padecimi'énfonvei:.,g~áfica_N~~ .. 2i .. ::.· ,, :>•.··,: ·, · 

Cabe mencio!'i~~ ,':qiÍE!}~l 3: E!ilfe~llios ¡;;e en~~btró : ~~bcÚ~iln \¿~ : .. 
ingesta,·· del ·alcohol· : más. litiasis: ve"sicular.:: diagnosticada por . 
ultrasonido.·" · " · · · · · · .. '· · · · · .. 

En., cuanto : a•: l.;~: signos,· vf t~ies' ·.de · iri~é~o ;;~'·eriéÓnfraron 
cifras hi'perteinsivas en 8' enfermos·. (30•8%r: de-los .cuales 4 
más ·tarde•· falleéieron (dos. casos del seixo ·femenino y dos del. 
masculino)•;· ··· · · · ' · · · · · · · · · • : · · · · · 

Dos pa~iE!nt'e~ : pr~se~t:~ron taquicardfa ( amb~s ' sexos) , Uno de 
ellos .. (masi::ul.ino) .form<a parte del grupo de. las •defunciones; 
respecto a:la·temperatura el promedioes'de37.1gC para todos 
los enfermos, pero el promedio para las defunciones fue de 
37.SQC'en.tres casos la temperatura fue .de 38.5g o más. 

Se ·en'co~tró. hiponatremia no severa en 9 ,casos e hipernatremia 
no severa· en tres; hipokalemia no importante en 8 enfermos, y 
en .. 14 se encontró hiperkalemia . _de los cuales 2 se 
consideraron de trasendencia ya que una paciente falleció. 

Sólo en 16 casos se informan niveles de calcio de los cuales 
6 tuvieron hipercalcemia · y se encontró .· liipocalcemia 
importante en 5 enfermos del sexo masculino .y en ·s del 
femenino. En· 2 (enfermos del sexo . femenino) de ' .. las s 
defunciones se encontró hipocalceimia· (5'.8 y 4.8 mg)·pero'en·. 
el resto de las defunciones no se .reportó- en:·.: el', expediente> 
los. niveles de .calcio sérico. · · · · · ·•·· · 

:·. ·. . ~- .. 

De acuerdo con el reporte de los ::hiveiE!~'.'. sériÓ6s)de 
bilirrubina, se · encentro elevación .· de-: ··1as:o',"bilirrubinas · 
directa · é indirecta sólo en 3 pacientes:·: Úria, :paciente• 
femenino · con pancreatitis de .tipo, biliar, :un: paciente 
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masculino·. cori abuso del alcohol y en otro paciente masc;\llirlo 
con pancreatitis biliar. 

En cuanto al número 'de los lecocitos se encontraron cifras 
desde 2100 hasta 32300 · con un promedio de 15450 leucocitos. 
cabe mencionar que dé .los cinco enfermos que fallecieron s6lo 
uno Presentó · 1eucoci tos is. ·a su· ingreso, uno tenia · 1euocopenia 
y el· resto tenia número normal de células blancas.·· 

se obtuvieron valores de la DHL que van de 234. a 2272 ·con un 
promedio· de.854.u; 

Los reportes de los niveles 
con un promedio de 182 mg. 

.'434,' 

se encontraron niveles de. la· ·,TGÓ ; d~dde :,Os ··a /578' cori 'un 
promedio de 114 . U.¡ en cambio los. niveles de .'J:'GP'. va.n .desde: 8 

:e:;:c::n a:r::::itoóc~i t~
2

º2· en~on:~raron'.;cif~as-- desde ·27~· ~ 60 · · 
con un promedio .de: 4.8.%;'. de •.•las· defunciónes•.sólo,:en. un caso.• se· 
encontró ·a su ingreso:: h·emátócrito '.,del .. : 50% . en •'un ·paciente 
masculino, en otra de 'esas defunciones .no se. re¡:Íort6, en una 
se ·encuentra normal y las· d.os ":restantes "se . encuentran con· 
hematócrito bajo (27 y 34% en, d()s •í:>a.cienb:is f~menirios) •.. 

Las cÚras que se ~ricontr~rorid~lle¡;;oglobi~á ~an desde io.8a 
13 .1 con un promedio ·de 11.·1·.'mg :en. las :.pacientes femeninas, 
en .cambio en los· pac'ierites.·. masculinos las .. cifras van de 12 a 
15. 4 con promedio de. 12. 9 · mg .. ·· · · · 

Respecto a la albúmina . s~· ~~tuvle~on n.iveies que van desde 
2. 2 a 5. 7 con un promedio . de.••·2. 9 ,· mg; · En cuanto a la Urea las 
cifras va·n .desde 10 a 113,•con.un :promedio de 37 mg; en cambio 
para la creatinina los. niveles· se obtuvieron de .4 a 4.7 con 
un promedio de ·.l. 3 :mg' :.•para:o er.-. coles.terol se obtuvieron 
niveles de. 91 a 203 con": un·:,'promedio de 143 mg y para el 
análisis de los trigli'ciéridos·: se•:obtuvieron cifras desde. 86 a 
564 con un ·promedio·,-. .de ·190 .mg; . solo en un caso de 
pancreatitis de etiologia'.•biliar ·se. encentro elevación de los 
triglicéridos (564 mg.en un.paciente masculino). 

, .·. ·. . ·:S>: . -- .. e~~, , . . . 

En cuanto a ·los niveles<de'•amilasa al ingreso, fueron desde 
38 a 5419 con un promedio:de .1363 ·u, De las 5 defunciones que 
hubo en 3 de ellas no ·se .. encontró .. reporte de ami lasa y en las 
dos restantes se encontró···. discreta ·elevación de la amilasa 
(730 y 308 U.) ·En•ocho'del·.total;'de los casos se encontró una 
elevación importante.'de',·.·1a·'amilasa de los cuales en seis se 
asoció con. pari.creátitis: de .etiologia biliar (4 mujeres y 2 
hombres)¡ en uno (paciente· masculino) se asoció a etiologia 
alcohólica y .en ()tro. se a~oció ·.a etiologia desconocida. 
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La gasornetria se realiza sólo en · 14 pacientes y_, . nos 
proporcionan· el promedio de la s·iguientes determinaciones: Ph 
7.3, P02 ·62;4, ·pco2: 28-.7,, HCOJ .17.;J.· 

E:n tres:·de::·1as ·cinco ·defu!léio!les· no se· determinó ia 
gasornetr1a;·:: en •. ·,uno .de'' ellos ·.reportó acidosis metabólica 
severa,":con.: .. hipocapnia ··e::hiperoxernia y en la otra,. acidosis 
metabólica .. con ·,hiPC)Xeniia: e ·:hipocapna. 

~< : ; 

En cua!lto'.i'·1bs ,áuxLl.Í.ares'·para el diagnóstico por imágen se 
utilizaron: las• placas:·.·simples del. abdomen en pie y decúbito, 
pero ·.só1Ó . eri::ll·' de, lós .. •casos se reportaron y recabaron tales 
placas·•" en'··-:;''las: ·'.e cuales' »se en'cuentran asas delgadas con 
dilatación, en"}' éasos~.· iniágen de colon cortado en tres casos, 
aumento .•:dél·. >espacio: 'gastrocólico en 2 casos, ni veles 
hidroáreos i e :'.imágen · 'de vidrio despulido en 2 casos. También 
se .. utilizó 'lif· iiltrasonografia en 24 pacientes de los cuales 
se ·encentro':: litiasis ·biliar en 10 de ellos combinándose en la 
mitad de .·ellos.'con··proceso inflamatorio del páncreas, en uno 
se ·combinó :.con iiri"seildoquiste y en otro con colección liquida 
peripancreática. (en .17 .del total de los casos se encontró que 
la etiología. fue ·biliar, 10 se diagnosticaron a su ingreso 
por tiltrasOnido y los otros 7 por antecedentes o por 
ult.rasonido· .. previo). En los otros 14 ultrasonidos se 
encontró: inflamación pancreatica en 12 estudios combinándose 
en 2 casos con esteatosis hepática, en uno con dilatación del 
colédoco y de.l . conducto· pancreático común y en otro con 
colección · ·liquida . peripancreática; en los otros dos 
ultrasonidos el hallazgo fue vesícula en "gorro frigio" y sin 
cambios en el páncreas respectivamente. · 

Se realizó tina: TAC ·de abdomen en un paciente. masculino con 
varios dias de. evolución después de una pancreatitis. aguda de 
origen ,biliar. donde · se: .. reportó:. tabique· .. vesicular· .·y 
seudoquiste ... del páncreas; Asimismo se realizó 'también . una 
c.P.R.E. donde .repe>rtan, dilatación .·.del· condticto•·de. Wirsung/ 
seudoquiste ·:deL .. páncreas. de_, 2 '.x,3.··crn .. ·en •un "paciente. 
masculino :con::pancr~atitis :de:·etfologia alcohólica~· · 

E!l cuatito aÍ. ~rata:rniento solo a l3 enfermos se les .dió 
.tratamiento •quirúrgico •Y se les· realizó colecistectomia a·'.9 
de .ellos'.· corno tratamiento ·a la ·pancreati tis ·.biliar.,·. ·en .. dos 
casos en· combinación con exploración de las vi as . biliar.es. ·y .. 
colocación 'de sonda· en "Tu, en· dos ·casos también ·.se· realizó 
lavado ·y drenaje quirúrgicos y e!l otro . se ... combinó. con . 
necrosectornia, lavado y drenaje quirúgicos . : Tenieridó•.'..corno · 
hallazgos· operatorios: .coleli ti as is. y· edema· pancreático': en s 
casos y en combinación· con dilatación de ·las vias·,.biliares 
extrah.epáticas en dos casos, el otro· : hallazgo:· ·fue 
colesterolosis. 

A otros 2 pacientes a los que se le~ ' .. dió :-:1:r~~~!Uiento 
quirúrgico se les realizó drenaje "inte'!'.'no •Y ·colocación, de 
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drenaje por seudoquiste maduro del páncreas por pancre~~itis· 
de etiología biliar y alcohólica respectivamente. · · . . 
otro paciente se trató con la~ado y drenaje quirúrgico· como 
tratamiento por pancreatitis .de etiología .desconocida .·Y ·al .. 
último paciente se . le .... realizó :necrosectomia,. lavado de:. 
cavidad y colocación .de. drenajes por pancreatitis 'de 
etiología alcohólica. · 

A los pacientes que no .se "operaron (18) se. :~e·~· di6 
tratamiento médico . con lo que evolucionaron 
satisfactoriamente. · ·:. .. 

El tiempo de esta~cia ho~pitalaria varió desde : ~ ~~~t:~< 72, 
teniendo como promedio ·:23.·dias •... · Hul:io cuatro ... •·'.(12;9%)" 
complicaciones (seudoquist'es). de. ·los.:C:uales. tres; remitieron . 
(2 con tratamiento médico y ·1 con.'drenaje interno) y .uno file. 
causa de muerte. » .. : .. · · · · .. · 

Durante el estudio suc¿<Ú.ér~~ .:.:5 · defunciones · (16 .1%)', 3 
pacientes masculinos c2::·;/de\ ellos .. con pancreatitis de 
etiología alcohólica y· uno': con etiología ·biliar): , y> dos. 
pacientes femeninos· ;(una: de: ellas con. etiología biliar .y. otra 
con etiología indeterminada), 4 habían sido .operados y 
tratados en la u.c·.r.:· y: con:.una·: estancia prolongada ·en··aos 
casos, en uno de .... ellos. falleció en el· posoperatorio 
inmediato; y otro · en· "el·. posoperatorio mediato •. · El ·otro· 
paciente no se operó .Y falleció en la U.C.I: 
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XIII.- D I s e u a I o N ... 
La pancreatitis aguda .un proceso :inflamatorio dél ¡;>áncreas 
que se caracteriz_a clínicamente . _por •.dolor · abd_ominal· y 
elevación de las enzimas· pancreáticas.: éri sangre; y. en orina¡ 
habitualmente se. resuelven. por:·.restitución · .. morfológica ·y 
funcional del páncreas .. · · ;·i: ·" .·,· .. ·:· · · · · · · · · · ... · 

Las funciones ·exócrin~s:·y°)~hci.Sci::úias ::~jed~~' "périnan~cér. 
alteradas por períod~!; variabl~s d_e tiempo~ i ; . .- : · 

Puede manif estars~ ~?1\1f.oa}~l-~lna}· :o• 'rr}goá: dnoJ.:.c:(Ía}fÍm,c.úol:·t.'~J.·~p-~lue~~ey,",n~per\o,; :d·::U.-'ci: .. ·.r:_ .. _· .. : 
Puede· ~volÚci.bn~r. é 
muerte; · · ·· · . ·:·· _ .... -.· <•·• .· . ; ... ·/ , . _ · • ;· .. <.":-· .... --:< .... 

Eri _la·· ~ctuálidad .tierie '.' Ün;'ptcSno~Ü-co incle~to/i aunqi°ié s~ : ha· . 
avanzado •. eJ:l", ,éuanto a·,~•su. origen::· (E!tiología) ;" fisiopetología, 
tratamiento·. >:médico,.,-: .. preyención·,' ,_·y·. tratamiento".:• 'de:·:.: las .. 
complicaciones. '.Este·> estudio .. además·'. pretende> a~al_izar · ,• lá · · · 
·aten"ción ·•de· ·los 'enfermo"s;'-'.;,corroborar lo ei'stablecido 'en ··1a 
litel:at~ra ··~~ndi~l'.-y,-,e1·~:,6urSC? .. -,de'-la .ei:ifermedad~ ~'"-:.·-.·· < · 

.tNnqÍle el nÍUn~ro d~ pa~i~n~e;; con di~g~óstióo d~ pancreaÚtis 
aguda fue en este hospital de 68, solo obtiene expediente 
completo en 31 de: ellos, no obstante podría. ser una muestra 
significativa de la población mexicana. ··", · ... 

~~n o~;ie~s¿~~ ~= 6;\°g~°ngí:l¿~óff~~o~~~a 1e2s ~=s~~Í.iE!~~~s\1~~~ 
etiología desconocida; · · . .' -_,·;: '.'.:· : ">•. 
En los sujetos másculinos "predomfoó la alcohólica: En' las 
mujeres, la biliar y en-·la _desconocida:se·.encuentra·pór ·igtial· 
en ambos sexos; · · · · . ·,_ ., •>:. · 

En cuanto a la manifestación> cúnÍb~ ~:se'/bbse~vÓ qÚe'ia 
mayoría de. los . enfermos' presentan,•· dolór. de ':tipo, .no:: definido 
en hemicinturon, ".acompañado:·. dE!. vómito "gastrobiliar; •·en-: el 
30. 8%. se_ desarr¡,lla :.-. hiperteÍlsióri'.•· arterial""· de:. predominio 
dastólica, .: _.el'\ 22,7% '•.,prese"ritit<_·•'fiebre:;.·y• el 8, 3%· presentó· 
taqu1cardia ;·: ... -:.,, .. :_._,:.:'.· . , 'C.: ... ;, .. _. .... , .. , ·-.·... ..... ·-- .• · 

·Los • e;á;;;:~'.~~:;d~;/l~b();~f~~i,{7q~¡;:f~~~6n' ~i9~ú:ic~Ú~os .. son la 
determinaéióri;de ·calci.6,'.'sérico/:Los.:do¡;_ pacientes en que se 
reportó-_, hipercálc::emia·· .'··fallecieron; En·,. el.. 7 5% • se encontró 
leuciocitOsisi :-presentan:.; hipérglucemia el 89.6%. de los 
enfermos ;~'.Respecto ~'a>'la"amilas'a;·_.•el :92% presentó elevación de 
la, enzima:•: .. '.;•: ;:':,::. ..,, . ..,,.. "'' · · 

~ole e~' d~s d~ l~s; 13 , g~~~~~~das . se encuentra acidosis 
metabólica compensada~ 
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En la mayor1a de los_ ·pacientes se realizó ultrasonogra~í,_~. d7l 
abdomen .superior encontrándose ·en , .10 casos l;itiasis 
vesicular1 . los otros hallazgos fueron . edema pancreático: ( 12 -
casos), esteatosis hepática (2 cá.s_os) ._y ·,: dilatación 'del: 
conducto. pancreático- común (l caso) y· del colédoco (l. caso), 
colección- liquida peripancreática - (un· ·caso): _'.y ves1cula'. en 
"gorro frigio" (un caso) • 

icis h~llazgos> de las placas_· simples de ,abdom~n son: asas 
delgadas'- con o sin ·dilatación en'· 5 ': casos·;'·"·.imágen 'de colon· 
cortado< en - 3, aumento del espacio. : gastróé:ólico -en, 2, . ni veles 
hidróaéreos 03 imágen de vidrio desp~lido).,'3n 2' ' · · 

~. ·'. ' ·.- :" . - ' - ·::: >· . '· .. J., / 

Sólo')sé realizó una T.A.C. de_ abdomen y una c';'p;R:E. 

De l.os :3L enfermos a 18 se -les d.ió· ti:ataiuiento médico con lo 
qué mejoraron Y; se restabl9cforon; :a• 13 pacientes se les 
realizó ,algún _-procedimiento". ·quirúrgico:' colecistectom1a 
simple __ en -·7,,. casos, colecisteictom1a _más'' ·exploración de vias 
biliares·· .en _ ·_:2: ·:-·con:'c:hallá.zgos-·_: intraoperatorios de 
colelit_iasis, edema 'pancreático, : dilatación de vias biliares 
extrahepáticas ;·:~(·:". 'cÓlesterólosis ,- -, en· .fórina general;· la 
etiolog1a:'de' estos" paci7nte~; fue biHar. 

A--·ot;o~ Ci6i{.~-~ierm~s':~;i{:- ~~},~";e:~it~·s biliar y alcohólica 
respe'ctivamei'lte '" se' ,. iés ·- ':reálizó: drenaje ' iriterno por -

::::
0

::~:::t~ad~=~t::tó~.:nºc:~;:~ad~~i drenaj~·. :qlÍÚúrgico por 
pancreatitis .: de.:. etiologfo': iridetermiriada;; ·otro paciente se 
trató :;con nec,rosec:itéim1a·;· .1avado/de>_cá:vfdad ·y cÓl(Jcaé::ión de 
drenaje por .pancreatitis alcohól·ica:.:_:,. "_';.:: ,"-,.'::.:-·. ·.:-:· :<.• "· , , . . 

ourante eil.es~udi.o si ;acien~~i par~cie;~~: por 'é::omplicaci~nes,_ 
sistémicas; ''de, los é::_tiiiles 4'.habi~n> sido ~oper,~cios; -- ,---_ -- - · 

N'o ,se:'pucio-:deteí:Íninar .corí·e:Kaé::Úf~d«ia ·:~aii>:ra'dón -- pronóstic~ 
por• medió .de:Jos:·criterios'·de )'lanson','yá' que en' .la. mayoria. de. 
los expedientes no se 7nco~traron:coinpletos,lós datos. _ : ____ , __ -

La evoi~~{'dn ',-d~ {()5 ~a~i~nté~'::,~ f¿;~ reEiult~dos obténidós en 
el :estudió puedén/'corisidérarse-: ,dentro del : marco de la 
pancreatitis ~gU~<!:.--CIP?Y:indoseiéen la literatura mundi<Ü; __ 

Es de'3.;.able;'e-SÍtabi¡;c.;;r ia 11;;.;esidad de realizar los e~tu~ios­
- completos para_. ·poder hacer 'el _diagnóstico temprano y el 
tratamiento _ • " "adecuado __ para -- lograr descender._ la 
morbimortabilidad.' -
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XIV.- R E S U M E N .• 

La pancreatitis aguda es un. proceso inflamatorio agudo. del 
páncreas que se caracteriza clínicamente por dolor abdominal 
y elevación de las enzimas pancreáticas en sangre y en orina; 
habitualmente se ,·resuelve· con restitución morfológica Y 
funcional del ·páncreas·;c· las···.'funciones exócrinas y _endócrinas 
pueden permam!cer- ·alteradas por periodos variables. Puede_ 
manifestarse como,,· un•:. episodio único o recurrente •. Puede 
evolucionar a• falla :orgánica múltiple y producir la muerte 
por lo que tiene, un:. pronóstico incierto. . ' 

se estudiaron ·':Ji\ ~~~;;,~<'' d~ enfermos con diagnóstico de 
pancreatitis' aguda/'de::marzo <de ·1993 •a ·septiembre :_de 19_94 en 
el. H .. G •. or~<-Dari()i:Fernánd'ez-:y Fierro/ analizándose los· datos 
de la hi"storia,<clínica '."y nota de ingreso ·además de· los 
resultados .. de;:·1cis";';exámeries '. de laboratorio :.Y gabinete como 
ultrasonografi~~ placas:_de RX de tórax:y ~]:)d()m~nt)TACy. CPRE. 

Se obtiene_:g{i~ la\~etiolcigta dominante:·· es' l~ bili;;_r, (como lo 
reporta la -literatura mundial), seguida· de,la producida por 
el_ alcohÓl ·y, f inalmérite la de:. origen· desconocido. -: .'/ · · • 

La.· mayor fa de .los enfermos. pr~seritai~~ ~~lor ab~ominal de 
tipo no de finido en hemicinturón• (80;6%)·, ·acompañado de 
vómito gastrobiliar ¡ en el 3 o. 8%. se desa_rrolló_ hipertensión 
arterial·, el .22. 7% presentó "fiebre·-: y _·en· el_. 8. 3%'··se• encontró 
taquicardia. Solo en dos· casos-.: se <:-reportó . hipocalcemia ·los 
cuales fallecieron; en el 75%_- ,,dé. los ·:·casos se encontró 
leucocitos is; presentan hipergl ucemia ; el 8 9. 6% de los 
enfermos; el 92% de los casos·. desarrolló hiperamilasemia. 
Solo en 2 de las 13 gasometrias .. realizadas se encuentra 
acidosis metabólica compensáda. · 

,,·.-··: ' 

Respecto a la ultrasonogJ:.afia¡ ésta fue útil . en el 
diagnóstico de colelitiasis y• edema pancreático; en. cuanto a 
las placas de RX sólo· en•:algunos casos se encontraron_· datos 
sugestivos; sólo _se· realizó"'_una_ TAC y una CPRE. · · 

Trece enfermo~ r~cibi~~Ón YalgÚh tratamiento quirúrgicoF ~ue 
cons_istió, entre;·,;~llos_•·; eii.• colecistectomia, necró_sectoniia ::-y 
lavado· de. la•;cavida:d"::abdominal, asimismo a _dos enfermos. se 
les realizó dreria)e':.para· el tratamiento de seudoqúiste" madu_ro 
que surgió 'como._ complicación.· -- :·. ·· .•··. ; .·::--··•,.· .. •" 

A 18 _páci~ntes_se .:1es .trató ··médicamente:C~C:~ ·1o:·_que 
evolucionaron·• satiSfactOriaÍnente ~' 

Sucediere~ ciil~O ~~;~~cion~s (16.1%) de las cÚales, cuatro 
habian sido,ope:rados y tratados en .la u.c.I. 

... 
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Hubo 4 ·complicaciones (12.9% por seudoc;iuiste) de los cua,j.es 2 
remitieron··con tratamiento médico y 1 con drenaje interño; el 
otro fue causa"de.muerte. · 

La inf~i::m~~i6n obtenida. en esta serie 
publicado en la literatura mundial; 
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-·. 
SU M A 0 R Y· 

The Acuté Pancreatitis . its . an irÍfiaritatory process 
distinguished by abdominal pain and seruini:and: urine increased 
pancreatycs enzimas, usually the :evolution>:its::.the :functional 
and morphologic · restare; · the exoé:rin arid,: .endoc::rin function 
can be alterad by. variably. timé.,····>; .. ; •. : ... '··,.:'>~:·;:-: .. ·: .. 

The evolution is ~n~~rtain; ~é~a~~~'.':Í.f:.:.~~ri .. :·be a, unique, 
chronic ar infortunate preces,;>·<.: .... ': .:: • ., 

Were analysed 31 patienb,· Úág~o~~d·;witl:l/Á:cute''panci:eaÜtis;. 
from march :1992 to septelnber 1994 'iii ·:Dario · Fernández and 
Fierro Hospital. c1inié infoi:matio11;·~:RXfstudiesí;USG,• TAC. and 
ERCP were analy.~ed ~ • •. :• · •.... · .. ·); ·. '.'.'{: .. • .: .. :·· •.. : •·: .... 

~:::~;~:~:1~ii~~~f ~i~~·~¡,t~!~~~!f~h"~:it~~7.~: 
The ·.30. s~>f.1aéi ·~~J\.s; ;: 2;:;% fever,··~~d'.a;~% ·~~~hycardia; Two 
cases. had: : hipócali::emia~ .. they ·'.i '. death: >· ;;;wére · . obsei::ved 
leucocytosis'fo''·7st; .. ·hyperglüé:emia'.ag. 6%/·' a·nd'-hyperamylasemia 
in_ 92%; ori1:',ntw6: cases .hád metabolic/acidi'emiaic'<-. .. 

" '· < ;··::.·'., -•,- .- •• -,; ••• ' ·' .' • _, ._,. ':~ :~ \ ;,·-: -

The usG .was .useful, to. idén1:ity';é:cileÜÚásis. and. pancreatic 
edema.··•The RX· studies was• limitad.:···:·.;.·:.·,:>.:··· · · 

13 patieri.f~ ~riderw~rit colecystéctcl~YY · riécrosectomy and 
abdominal '-cavity. washiilg. · Two •patients.· underwént· to interna! 
drairiage · for" treatmént ·. of.. Jiiatui::é·. ·:pséudocyst. Elighteen 
recived. medica!. treatment to~.:'· 

Were .s de.aths (16.1%) 4 underwerit ~Üi::geiy 'ánd were in u.c.r. 

complicatioris; 4 paÜe~ts·had.ps~uiibc::Y.~t•(i2:9%), 2 resolved 
with medica! treatment;.· 1 ·'with:<.internál 1r.·a. inage, , and 1 
death. ·' · · 

~~·· 

In this stud}' we found symillár infÓrllÍation from the 
published previously. 
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.• 
xv~.,.. c.·o .NC.L u s ro .N E.s. 

l). - En . la serie presentada ·• ¡i ~Üc>logÍ{~~ ,;l~ · ~~nci~eaÚtis 
ag1;1d.a: fue la. biliar ·.eri primer '·'lugar ,;i'.en .segundo; la de, 
origen .. alc::oti6lica• ·y· • én'.··J:éréer: •:'lugar.·: :·:la/ de' · o.rigen .·. 
idiopático. > · · · ,· : · · ·• ·• :(:.• ·,;:.:··· ··.,.,. ·• 

2) • - La. mortalidad gen~~~1· ·~~· •~st:~· ~~t{i:i~ ~~~' ~~i{~~ ·{~. •;( · ' · .· 
3) • - Los auxiliares·. para eÍ di~~rí6sticó ·;l~~b~ano: ,como" lo~ 

exámenes de. laborat()rio; ,placas.\:' dei,.:ruc; .:<.USG' .y. en 
'particular la. TAC son.dé.particula:Í:•imporfanc'ia para' dar. 
un tratamiento adeéU.ado·.'.Y X·.oporturio::::·y·•:d,is:ráinuír·.: las· 

4) .-

5) .-

complicaciones. ·" -·-·-<· --·· .H· ·;-_\. ~~ __ :'. ',,:· .• •• __ \_, .•. 

Es necesario contar ·~~i~V~icPr¿i~~r~~··dif~f~oi ~;;i~Ji~t~~.· 
lo que establece., el buén manejo dei enfermo.:• ('eihbase: a 
datos pron6sticos .. y·1•.<valoraci6n·< del":·'· tratalllierito y 
prevenci6n de las ·,complicaciones).~·, ;: .. ·. · .. · · ' · ., 

Los parámetrosyla~:gbn;piÍcacio~e~ que se'o~tuvi~ronen 
esta serie .son ·semejantes· a · los· ·publicacias en ·la. 
literatura mundial. · · 
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