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Mostrar la efectividad terapéutica del Octeotrido de Somatostatina, en fístulas 
Pancreáticas, Biliares y Gastrointestinales, en el servicio de Cirugía del 
Hospital General Regional 25 IMSS. 
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Las funciones fisiológicas de la Somatostatina, pueden ser aplicadas para el 
control y resolución de fistulas del tracio digestivo?. 
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Durante el periodo comprendido entre el 10. de abril de 1993 y el 15 de 
agosto de 1994, se incluiran en el presente estudio, los pacientes que 
Ingresen al servicio de cirugla general del Hospital General Regional 25 del 
IMSS, con diagnóstico de flstula biliar, pancreática, gástrica, duodenal y 
enterocólica. 

Todos los pacientes seran sometidos a nutrición parenteral total y aplicación 
de Octeotrido de Somatos!alina, producido por el Laboratorio Sandoz; con el 
nombre comercial de Sandostatin, en presentación de frasco ampula de 5 
mililitros con 200 microgramos de Octeotrido por mililitro. 

En todos los casos se iniciará la administración de 200 microgra¡nos por via 
subcutánea cada 12 horas, la dosis será modificada con base en Ja respuesta 
terapéutica, basados en las modificaciones del gasto de la fistula cada 72 
horas, hasta el cierre de la misma. 

Seran analizadas variables como edad, sexo, tipo de fístula y tolerancia al 
farmaco, asl como tiempo estimado del cierre de Ja fístula. 

Dado que se trata de un estudio prospectivo, longitudinal, sin grupo control, la 
estadlslica será unicamente descriptiva. 
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En el año de 1963, se aisló un tetradecapéptido del hipotalamo de ovino, 
llamándole hormona inhibitoria de la hormona del crecimiento 11.2). 

La Somatostatina, tiene una actividad hormonal y distribución corporal 
universal, incluyendo el sistema nerviosos central, intestino, glándulas 
endocñnas y exocñnas (2). 

Es sorprendente la presencia de este péptido tanto en vertebrados como 
invertebrados e incluso en protozoarios 12>. 

La Somatostatina se secreta en neuronas somatostatinérgicas de la hipófisis, 
así como, en el sistema límbico y médula espinal; sus acciones reguladoras 
son indispensables 12¡. También se ha demostrado que muchas neuronas 
sensoriales peñféricas del sistema simpático y parasimpático, incluyendo el 
nervio vago, la produce 11-3). 

En el tracto digestivo es secretada en Ja células de los islotes del páncreas e<>, 
también se ha aislado del antro gástrico, en algunas células de las criptas 
gástricas e intestinales, así como, en las microvellosidades del intestino 
delgado y en las células que componen el sistema nervioso intestinal 12.3,5). 

Se encuentra también en glándulas salivales, células parafoliculares del 
tiroides, células del carcinoma médular del tiroides, túbulos colectores en el 
riñón y en la mucosa de la vejiga 12.3,6). 

La Somatostatina compuesta de 14 péptidos es encontrada más comunmerte 
a nivel mesenterico, mientras que la Somatostatina compuesta de 28 
péptidos se encuentra en el sistema nervioso, aunque ambas se sintetizan a 

• todos los niveles corporales 12,3). S e considera que la Somatostatina de 28 
péptidos es más potente que la de 14, sin embargo todo depende de la 
selectividad de GUS funciones y el nivel en que actua 12>. 
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ACTIVll)AI) IFISl()L{)f;ICA 1)1: lA 
S()MAT{)STATI~ 

Se han postulado principalmente 2 tipos de acción, especificamente la 
inhibición de la adenilciclasa y el flujo de calcio a través.de la membrana 
celularc7). 

La Somatostalina inhibe la secreción hormonal y la acumulación del AMP 
cíclico, moderda por algunos secretagogos (S.7). También es claro que la 
inhibición de flujo de calcio a través de las membranas celulares, es el 
mecanismo de acción para el bloqueo de la hormona del crecimiento y de la 
hormona adrenocorticotropa (7). 

En general debe de considerarse que la Somatostina inhibe la acción de la 
adenilciclasa, abriendo además los canales de calcio y estimulando la 
fosfodiesterasa, sin embargo no han sido esclarecidad en su totalidad todas 
sus formas de interacción (S.7J. 

A nivel pancreático y gastrointestinal, eleva la cantidad circulante de glucosa, 
igualmente eleva los aminoácidos circulantes en estos sistemas, aumenta los 
esteres de acelilcolina (5-8), inhibe la acción a nivel de receptores adrenérgicos 
alfa 1yalfa11, estimula la acción adrenérgica a nivel de receptores beta 11, 
disminuye los efectos causados por la dopamina y el GABA (BJ, disminuye los 
niveles de insulina (6-8), aumenta los niveles de glucagón, péptido intestinal 
vasoaclivo, secretina, sustancia P, colecistoquinina, neurotensina y disminuye 
las endorfinas a nivel pancreático (6.e-10¡. A nivel gastrointestinal disminuye la 
secreción de gastrina pancreatocinina, péptido intestinal vasoactivo, 
glucagón, molilina, péptido inhibidor gástrico, secretina; inhibe la secreción de 
ácido gástrico, pepsina y factor intrínseco (6,e-10¡; como otras acciones 
disminuye el flujo sanguineo pancreático (11¡, el fluido gástrico y biliar (6.B-12¡. 



. 
Disminuye la motilidad gástrica, la contracfüidad de la vesicula biliar y la 
segmentación del intestino delgado (6-8). · 

Disminuye también, la absorción de calcio, glucosa, galactosa, glicerol, 
fructuosa, xilosa, lactosa, aminoácidos, triglicéridos y agua (6-8). 

También reduce el flujo sanguineo del mesenterio y la proliferación celular, e 
incrementa la resistencia vascular es.e¡. 

Disminuye el flujo hepático, pero no influye en la reistencia periférica del 
sistema venoso (13). 

Toda esta actividad fisiológica, puede ser aplicada para establecer acciones 
terapéuticas, i..iilizando la Somatostatina como un producto farmacológico de 
acciones diversas y efectivas c:i.t•¡. 

·' .. ,_· 
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Las acciones terapéuticas de la Somatostatina se han demostrado en 
múltiples ensayos clínicos y experimentales, y se ha utilizado en: hemorragia 
g~strointestinal alta (1s.21¡, diarrea secretora <22·26>. síndrome de intestino corto 
e rleostomía (3). pancreatitis, fístula pancreática y fístula biliar (27.."lo¡. La utilidad 
especfica en las fistulas cutáneas del tracto digestivo es comentada por 
muchos autores (12.31-3a¡. 

La fistula pancreática es una complicación grave de la enfermedad 
pancreática o trauma ¡31¡. 

La fistula es secundaria generalmente a la secuestrectomía, ruptura de un 
seudoquiste o absceso y a drenaje de ellos, así como a resección quirurgica 
deí páncreas; ía fístula puede ser interna o externa ¡32¡. La pancreatografia 
endoscópica, pude ser de gran utilidad dado que las manifestaciones que 
acompañan al drenaje cutáneo del líquido pancreático, estan asociadas a 
múltiples complicaciones (33) con un pronóstico muy variable y multifactorial 
(31,32). La Somatostatina disminuye Ja secreción pancreática (34) y por ende 
puede ser utilizada en el tratamiento de la fístula (35,35). 

Los reportes de Ahren et al (34) y Priz y col ¡32¡, muestran resultados 
adecuados con el uso de Ja Somatostatina, aunque el número de los casos es 
limitado. Considerando que una vez iniciado el tratamiento, la reducción del 
gasto del líqido pancreático se presenta alrededor del 3o. al 60. dia (32-34), el 
tratamiento y el monitoreo no deben retirarse precozmente, ya que existe el 
riesgo de un efecto de rebote (34); la dosis administrada será de 500 
microgramos por dosis cada 12 horas por vía subcutánea ¡32¡. 

En la fistula biliar, realmente existe muy poca experiencia, pu.es es bien 
sabido que existe un efecto colestásico demostrado en estudros 
experimentales 112¡, sin embargo no hay evidencia clínica valorable. 



Las fístulas enterocutáneas, son un problema con mortalidad elevada (37-39), el 
desbalance hidroelectrolítico, la malnutrición asociada y la sepsis, resultan de 
suma importancia en fisiopatología y evolución (37). El origen de las fístulas es 
variable, pero el conocimiento de su etiología influye directamente en las 
d~cisiones terapéuticas (39-42¡, se considera que alrededor del 70% de las 
fistula cierran espontaneamente (39-43). 

La estabilización del paciente y el manejo convencional incluyen el apoyo 
nutricio por 22 a 45 días (35-<4), con nutrición parenteral total (37,42-47), nutrición 
entera! «•> o ambas (49), el manejo quirurgico está bien establecido y la 
decisión dependerá de los factores que rodean a cada caso en particular y 
una de las indicaciones más comunes es Ja falla en el cierre de la fístula, así 
como la presencia de complicaciones que desestabilicen al paciente y pongan 
en riesgo su vida c<0,42-47). 

Un grupo especialmente dificil es el que corresponde a las fistulas en 
pacientes con cáncer C50) con una reducción del gasto y cierre de la fistua en 
el 94% de los casos en un tiempo promedio de 13.6 días c5o¡, utilizando la 
Somatostatina como tratamiento asociado. 

En la serie de Nubiola y col (51) el uso de la Somatostatina en 27 pacientes, 
redujo el gasto hasta el 55% en las primeras 24 horas de tratamiento. 

En un estudio comparativo utilizando la nutrición parenteral total Vs nutrición 
parenteral total más Somatostatina, se observó en forma objetiva la actividad 
terapéutica de la Somatostatina, ya que en el gnJpo en el cual no se utilizó 
ésta, el cierre se presentó en 29. 7 más o menos 18 días contra 11.1 más o 
menos 1.6 días utilizando Somatostatina (52). 



En el presente estudio fueron tratados 16 pacientes con fístulas 
gastrointestinales, biliares y pancréaticas; 9 pacientes pertenecían al sexo 
masculino (56%) y 7 al femenino (43. 7%). La edad promedio fué de 52.5 años 
con una máxima de 69 años y una minima de 25 años. Las caracteristicas de 
los pacientes se enmarcan en las tablas siguientes:( favor ver tablas anexas) 

Fueron tratadas 9 fístulas gastrointestinales con 100% de éxito terapéutico. 
En un promedio de 10.5 dias para el cierre total de la fistula. 

También fueron manejadas 5 fístulas biliares con 100% de efectividad en un 
promedio de 11.8 días y finalmente se aplicó el Octeotrido en dos fístulas 
pancreáticas, ambas cerraron en un promedio de 10.5 días. 

El total de las fístulas cerraron en un tiempo promedio de 10.9 dlas, con dosis 
mínimas de 200 microgramos de Octeotrido de Somatostatina cada 12 horas 
y 400 microgramos como dosis máxima, también cada 12 horas. 

Se presentaron unicamente tres pacientes con efectos adversos del 
Octeotrido (18.75%), dos pacientes con céfalea y uno con náusea. 

10 ,. 



Las fístulas gastrointestinales resultan una complicación con alta mortalidad, 
sobre todo relacionadas con infección, mal nutrición y desequilibrio 
hidroelectrolítico entre otras (46), los principios modernos para el tratamiento 
fueron descrito hace unos 30 años (60,61), encontrando mejorias en las 
técnicas quirurgicas y médicas, hasta reducir la mortalidad alrededor de un 6 
al 20% <37.38.47), incrementando el número de cierres espontaneos en forma 
importante <•1¡. La Somatostatina es frecuentemente usada en la terapéutica 
de estas fístulas con resultados satisfactorios (51). La evidencia en la serie que 
presentamos muestra una notoria aceleración del cierre de la fístula, que 
incluye Ja reducción rápida del gasto, provocando una mejoria incluso con 
factores asociados de gravedad como también en pacientes con cáncer en 
los cuales se logró el cierre a pesar de radiación o quimioterapia asociada (50). 

En general las fístulas son clasificadas en cuatro tipos, clasificación 
propuesta por algunos autores (43) y modificadas por otros <•1¡, de Ja siguiente 
manera: 

TIPO J.- Para esófago, estómago y duodeno. 

TIPO JI.- Fístulas de intestino delgado. 

TIPO JJI.- Fístulas cólicas. 

TIPO JV.- Cualquier fístula con defectos severos de la pared abdominal (50). 

Se consideran también con base en el gasto: 

De bajo gasto.- Menos de 500 ce por 24 Horas. 

De alto gasto.- Más de 500cc por 24 Horas <so J. 

Los resultados obtenidos son bastante favorables, con. un 100% de 
efectividad en el cierre de las fístulas de nuestros pacientes. 

11" 



Las fistulas pancreáticas también se asocian a gran morbimortalidad, debido 
sobre todo a hemorragia o lesión a vísceras adyacentes (62). El tratamiento 
inicial va encaminado a la aplicación de líquidos intravenosos, drenaje 
adecuado y prevención de la sepsis o control de la misma, si ya existe (32). 

Existen además, una multitud de terapéuticas asociadas que incluyen : 
anticolinérgicos (63), inhibidores de Ja anhydrasa carbonica ¡32¡, agonistas beta 
adrenérgicos (M.65) o glucagón 132¡ y Somatostatina (32.3•.36>. 

La reducción rápida de la cantidad de liquido pancreático por Ja fistula es 
notoria y presente incluso a las 24 Horas de iniciar el tratamiento ¡32¡. El cierre 
en nuestros pacientes se presentó también rápidamente, lo cual redunda en 
una mejoría notoria del paciente. 

Las fístulas biliares, tratadas con Somatostatina en realidad no existen aún en 
Ja bibliografía que demuestren su efectividad. Sin embargo 
experimentalmente es mostrado el efecto colestásico que produce 1121 y por lo 
tanto su potencial actividad terapéutica. 

Los efectos en nuestros pacientes fueron adecuados, logrando prontamente 
la reducción del gasto y cierre de la fistula biliar, incluyendo la de un paciente 
que presentó esta complicación posterior a trauma hepético y la fistula se 
originó en los conductos intrahepéticos. 

. 12 



Se trata de un excelente método terapéutico que redunda en la reducción de 
la estancia hospitalaria y morbilidad asociada , se requiere de mayor 
experiencia para determinar la excelencia en su uso y aprovechamiento 
terapéutico . 

13 



lHTRAB 1-4o Se?IS .... 
ll • 5U COLECfSYIJJS COL!:CI STECTOIUA .,.mmt PJOCOLECISTO U03ac 

, .. ,., SJH GllS CJDIRE NO 
~m"rf" llCG C~~ H 

TO AL AL ?o. 
POS QX C/12 H 4DJA PUi, 

DE rro. 
lll • ••• COLOSJOflJA CJCRRI D[ CO.LOS· FISTUIA CAIUlb~KAPOR 489 ce , .. , .. i:rn CJDIRE NO POR TRslUWI Tot!JA ll!IElllCA 

QUllilJRGICO 
•co llCG AL 

LISIS Efn~~D~ C/12 H C/12 H DIA 1iiz: 

FISTUUI 
NO il50cc , .. 409 HCCi J9 ce CJDIRI HO OO!JUCA 

"'º se C/12 AL4o AL Bo, 
C/12 H Hl!S, DIA. "'" 

FISTUUt HO ue ce ,., 490 HCG 60 ce CIIJUl:[ NO 
NIODDiAL HCG C/12 iU 5o, AL 18 

C/12 H Hl!S. DIA DIA 

HJJIROHDiE· 358cc 5ccAL CIERRE HO 
FISTULA f'ROSJS XAH· , .. "" 4o. DIA ALBo, 
COLICA TOGRAHULOf'fA· "'º llCG ()JA 

TOSA V.OOL. C/12 H C/12 H 



OPlRnCIOH 
PRAC?JCHA 

IX " u A CA GASTRICO. su~~Ut.~~~?R~ 
VlYUNOArvtSJOKOSJS 

D'f Y DE RO\llt, 

X N 51 A 

XII 11 :u A HPA PAB 

X N 68 A 

1 

1VACtJACJON Dr 
BILIOltA. 

CC!IJ'LICACIOH 

TISTUIA 
~SYJIJU 

HO 

1- 't· PIOCOLI'- ns¡u-
c ~fj~f'&DIA l.ftA~~ 299 61?9 

BDllGiA 400 ce '1CG ,.,tr..
2
.GH fl'/'..Jii C/12 H V l 

JRICA 
280 ce 

XJIJ F 58 A COL!CJStHJS COLECJSTrCJOffJA FISTULA BILIAR citfH~]l~IS 270 ce ~g 
llGUM CRONICA C/JZff 



ll1I n 54 A Hh PAF 

OPLP.ACIOH 
PRACTICADA COll!'LICACIOll 

FISTULA 
PAHCR!J\llCA 



1.- Hall ~· Page MD, Dieguez C, Scawn MF. Somateslatin: A Histerical 
Perpect1ve. Hormene Res. 1988, 29: 50 -53. 

2.- Reichlin S.Somatestatin ( First ef Two Parts ) :Medica! Pregress.The New 
Eng J Med. 1983; 309: 1495-1501. 

3.- Mulvihill S, Pappas TN, Passaro Jr E, Debas HT. The Use of Sematostatin 
and its Analegs in The Treatment ef Surgical Disorders. Surgery. 1986; 100: 
467'76. 

4.- Gerich JE. Somatostatin and Diabetes. Am J Med. 1981; 70: 619-26. 

5.- Lucey MR, Yamada T. Biechemistry and Physielegy of Gastrointestinal 
Sematostatin. Dig Disc Scien. 1989; Supplement; 34: 55'135. 

6.- Me lntosh C, Arwd R, Bothe E, Becker H, Kebbering J, Genlefeldt W. 
Gastrointestinal Sematestatin: Excetrctive and Radieinmuneassay in Diferent 
Species. Gut. 1978; 19: 655'63. 

7.- Toro MJ, Birnbalmer L, Reden MC, Menteya E. Mechanismo ef Actien of 
Sematostatin. Hormene Res. 1988; 29: 59-64. 

8.- Reichlin S. Somatestatin (Second of Two Parts): Medica! Pregress The 
New Eng J Med. 1983; 309: 1556'63. 

9.- Misuri A, Shiratori K, Lee KY, Barkin JS, Chey WY. Effects ef SMS 201-
995, a Somatostatin Analogue, en The Execrine Pancreatic Secretien and Gut 
Hormene Release in Degs. Surgery. 1988; 103: 450'55. 

10.- Vaysse N, Chayviane JA, Pradayrel L, Esteve JP Susini C, Capueue J, 
Desles F Ribet A. Sematestatin 28: A Cemparisen with sematostatin 14 fer 
Plasma Kinetics and Lew-Dese effects en the Execrine Pancreas in Dogs. 
Gastreenterolegy. 1981; 81: 700-6. 

14 



11.- Conway DR, Djuricin G'. Prinz RA. The Effect of Somatostatin Analogue 
(SMS 201-995) on Pancreat1c Blood Flow. Surgery. 1988; 104: 1024-30. 

12.- RiCC:i GL, Fevery.J. Chole.stalic Action of Somatostatin in the rat; Effecl 
~~. the D1fferent Fracllons of Blle Secretion. Gastroenterology. 1981; 81: 552-

13.- Bo7ch J, Kravetz ~· ~odes.J. Effe~ts o.f Somatostatin on Hepatic and 
System1c Hemodynam1cs 1n Pat1ents w1th C1rrhosis of the Uver: Comparation 
with Vasopresin. Gastroenterology. 1981; 80: 518-25. 

14.- Vanthiel OH. Somatostatin-its Uses in Gastroenterology. Dig Disc Scien. 
1989; Supplemenl; 34: 45. 

15.- Thulin L, Tyden G, Samnegard H, Muhrbeck O, Efendie S. Treatment of 
Bleeding Esophageal Varices With Somatostatin. Acta Chir Scand. 1979; 145: 
395. 

16.- Kayasseh L, Gyr K, Keller V, Stadler GA, Wall M. Somatostatin and 
Cimetidine in Peptic Ulcer Hemorrhage. Lance!. 1980; i: 844. 

17 .- Limberg 8, Kommerrell B. Somatoslalin for Cimelidine Resisten! 
Gastroduodenal Hemorrhage. Lance!. 1980; ii: 916. 

18.- Basso N, Bagarani M, Quondamearlo C, Albelini V, Ziparo V, Anza M, 
Mari F, Procaciante F, grassini G, Percoco M, Marocco T, Cucchiara G, Braci 
M. Effective control of Variceal Bleeding by Somatostatin: A double-blind 
Randomized Crossover Sludy. Gastroenteroloy. 1983; 84: 1100. 

19.· Kayasseh L, Gyr K, Stadler GA, Allgoewer M. Somatostatin in Acute 
Gastroduodenal Hemorrhage. Lance!. 1978; ii: 883. 

20.- Balibrea Jl, Torres AJ, Merro FH, Suarez A, Lobato FR, Cuberes R. 
Somatostatin in the Managemente of Gastrointestinal Hemorrhage: Bleeding 
Ulcers. Hermane Res. 1988; 29: 103. 

21.- Sakamoto T, Swierczek JS, Ogden WD, Thompson JC. Cytoprotective 
Effect of Pentagastrin and Epidermal Growth Factor on Stress Ulcer 
Formation; Possible Role of Somatostatin. Ann Surg. 1985; 201: 290. 

22.- Fricker G, Bruns CH, Munzer J, Briner V, Albert R, Kissel !· Vonderscher 
J. Intestinal Absortion ofthe Octapeptifde SMS 201-995 Visualrzad by 
Fluorescence Derivalizalion. Gastroenterology. 1991; 100: 1544. 

15 



23.- ~ulvihil SJ, Passaro. E Jr, Debas HT, Yamada T. Severa Diarrhea After 
Colonic Pseudo-obstruction: Treatment with Somatostatin. New Eng J Med 
1984;310:467. . 

24.- Riskone A, Rene E, Chayviane JA, Bonin N, Pignal F, Kremer M, Bonfils 
S, Ramband JC. Effect of Somatostatin on Diarrhea and on Intestinal Water 
and Elecirolyte Transport in a Palien! with Pancreatic Cholera. Dig Disc Sci. 
1982; 27: 459. 

25.- Matan PN, O"Dorisio TM, Howe BA, Me Arthur KE, Howard JM, Cherner 
JA, Malark~y TB, Callen MJ, Gardner JO, Jensen RT. Effect of a Long-acting 
Somatostat1n Analogue (SMS 201-995) in a Patient with Pancreatic Cholera. 
New Eng J Med. 1985; 312: 17. 

26.- Santangero WC, o·oorisio TM, Kim JG, Severino G, Jrejs GJ. 
Pancreatic Cholera Syndrome: Effect of a Synthetic Somatostatin Analog on 
Intestina! Water and Ion Transport. Ann In! Med. 1985; 103: 363. 

27.- Limberg B, Kummerell B. Treatment of Acute Pancratitis with 
Somatostatin. New Eng J Med. 1980; 303:284. 

28.- Usadel KH, Lenschner V, Uberla KK. Treatment of Acule Pancreatitis 
with Somatostatin: A Multicenter Double-Blind Tria!. New Eng J Med. 1980; 
303: 999. 

29.- Bardas JM, Toledo V, Mordelo F, Rodes J. Prevention of Pancreatic 
Reactions by Bolus Somatostatin Administration in Patients Undergoing 
Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography and Endoscopic 
Sphinterotomy. Hermane Res. 1988; 29: 106. 

30.- Gjourp 1, Roikjaer O, Andersen B, Burcharth F, Hovendal C, Pedersen 
SA, Christiansen P, Wara P, Andersen JC, Balsen 1, Jepsen J, Rokkjaer M, A 
Double Blindeed Multicenler Tria! of Somatostatin in the Treatment of Acule 
Pancreatitis. Surg Gynecol Obste!. 1992; 175: 397. 

31.- Fielding GA, Me Latchie GR, Wilson C, lmrie CW, Carter De. Acule 
Pancreatitis and Pancreatic Fistula Formation. BrJ Surg. 1989; 76: 1126. 

32.- Prinz RA, Pickeman J. Hoffman JP. Treatment of Pancreatic Cutaneous 
Fistulas with a Somatostatin Analog. Am J Surg. 1988; 155: 36. 

16 



33.- Satake ~· Cho K, Suwa M, Umeyama K, Tatsumi S, Mitari E, Kobayashi 
K. Demostrat1on of a Pancreatic Fistula by Endoscopic Pancratography in a 
palien\ with Chonic Pleural effusion. Am J Surg. 1978; 135: 390. 

34.-Ahren B, Tranberg KG, Bengmark S. Treatment of Pancreatic Fistula 
with the Somatostatin nalogue SMS 201-995. Br J Surg. 1988; 75: 718. 

35.- Di Constanzo J, Cano N, Martín J. Somatostatin in Persisten! 
Gastrointestinal Fistula Treated by Total Parenteral Nutrition. Lance!. 1983; ii: 
338. 

36.- Pederzoli P, Bassi C, Falconi M, Albrigo R, Vantini 1, Micciolo R. 
Conservativa Treatment of Externa! Pancreatic Fistulas with Parenteral 
Nutrition Alone ar in Combination with Continuos lntravenous lnfusion of 
Somatostatin, Glucagon or Calcitonin. Surg Gynecol Obste!. 1986; 163: 428. 

37.- Fischer JE. The Pathophyiology of Enterocutaneous Fistula. World J 
Surg. 1983; 7: 446. 

38.- Fazio VW, Coutsoftides T, Steiger E. Factor lnfluencing the Outcome 
Treatment of Small Bowel Cutaneous Fistula. World J Surg. 1983; 7: 481. 

39.-Allardyce DB. Management of Small Bowell Fistulas. Am J Surg. 1983; 
145: 593. 

40.- Sansoni B, lrving M. Small Bowel Fistulas. World J Surg. 1985; 9: 897. 

41.- Schein M. Decker J. Postoperative Externa! Alimentary Tract Fistulas. 
Am J Surg. 1991; 161: 435. 

42.- lrving M, White R, Trejadern J. Three Years Experience with an Intestinal 
Failure Unit. Ann Rey Col! Surg Eng. 1985; 67: 2. 

43.- Sitges-Serra A, Jaurrieta E, Sitges-Creus A. Management of .. 
Postoperative Enterocutaneous Fistulas: The Roles of Parenteral Nutr1t1on 
and Surgery. Br J Surg. 1982; 69: 147. 

44.- Thomas RJS. The Response of Patients with Fistulas of the . 
Gastrointestinal Tract to Parenteral Nutrition. Surg Gynecol Obstret 1981, 
153: 77. 

45.- Backelt RL, Hill GL,. Postoperative Externa! Sm~ll Bowel Fistulas: A 
Study of a Consecutive Series of Patients Treated w1th lntravenous 
Hyperalimentation. Br J Surg. 1978; 65: 775. 

17 



46.- S~eters. PB, ~beid AM, Fischer JE. REview of 404 Patients with 
Gastrorntestrnal Frstulas: lmpact of Parenteral Nutrition. Ann Surg 1979· 190. 
189. . • . 

47.- Hill GL. Operative Strategy in the Treatment of Enterocutaneous Fistulas 
World J Surg. 1983; 7:495. · 

48.- Deitel M. Elemental Die! and Enterocutaneous Fistula. World J Surg. 
1983; 7: 451. 

49.- Hollender LF, Meyer C, Avet D, Zeyer B. Postoperative Fistulas ofthe 
Small lntestine: Therapeutic Principies. World J Surg. 1983; 7: 474. 

50.- Spiliotis J. Briand D, Gouttebel MC, Astre C, lover B, Saint Aubert B, 
Kalfarentzos F, Androulakis J, Joyeux H. Treatment of Fistulas of the 
Gastrointestinal Tract with Total Parenteral Nutrition and Ocreotide in Patient 
with Carcinoma. Surg Gynecol Obstret. 1993; 176: 575. 

51.- Nubiola P, Badia JM, Martinez FR, Gil MJ, Segura M, Sancho J, Sitges 
AS. Treatment of 27 Postoperative enterocutaneous Fistulas with the long 
Halflife Somatostatine Analogue SMS 201-995. Rev Esp Enf Digest. 1990; 
78: 206. 

52.· Planas M, Porta 1, Angles R, Baena JA, Serra J, Padre JB. 
Somatostatina y/o Nutrición Parenteral Total en el Tratamiento de las Fístulas 
Intestinales. Rev Esp Enf Digest. 1990; 78: 345. 

53.· Geer RJ, Richards WO, O"Dorisio TM, Woltering EO, Williams S, Rice D, 
Abumrad NN. Efficacy of Ocreotide Acetate in Treatment of Severe 
Postgastrectomy Dumping Syndrome.1990;212:678. 

54.- Sawywers JL, Herrington JL. Superiority of Antiperistaltic Jejunal 
Segments in Management of Severe Dumping Syndrome. Ann Surg. 1983; 
178:311. 

55.- Hopman WPM, Wolberink RGJ, Lawers CBW, Tongeren JHM. 
Treatment of the Dumping Syndrome with the Somatostatin Analogue SMS 
201-995. Ann Surg. 1988;207: 155. · ·· 

56.· Long RG, Adrian TE, Bloom SR. Somatostatin and the Dumping 
Syndrome. Br Med J. 1985; 290: 886. 

57.- Reasbeck PG, Vanrit AM. The Effect of Somatostatin on Dumping Alter 
Gastric Surgery: A Preliminary Report. Surgery. 1986; 99: 462. 

18 



58.- Ellison EC, Woltering EA, o·oorisio TM, Sparks J, Mekhjian HS, 
Fromkes JS, Carey LC. Efficacy of Long-Acting Somatostatin Analogue (SMS 
201-995) in !he Ulcerogenic Syndrome. Gastroenterology. 1985; 88: 1373. 

59.- Kraenzlin ME, Chang JC, Wood SM, Bloom SR. Can lnhibition of 
Hormone Secretion be Associated with Endocrine Tumor Shrinkage?. Lance!. 
1983; ii: 1501. 

60.- Edmund LH, Williams GM, Welch CH. Externa! Fistulas Arising from !he 
Gastrointestinal Trae!. Ann Surg. 1960; 152: 445. 

61.- Chapman R, Foran R, Dunphy JE. Management of Intestinal Fistulas. Am 
J Surg. 1964; 108: 157. 

62.- Jordan GL. Pancreatci Fistula. Am J Surg. 1970; 119: 200. 

63.- Baker RJ, Bass RT, Zajtcherk RJ, Strohl EL. Externa! Pancreatic Fitula 
Following Abdominal lnjury. Arch Surg. 1967; 95: 556. 

64.- Craf CB. The Effect of Ephedrine on Pancreatic Secrelion: A Method for 
the Management of Patients Haling a Pancreatic Fistula. Surgery. 1983; 4: 64. 

65.- Joehl RJ, Nahrwold DL. lnhibition of Human Pancreatic Secre!ion by 
Terbulaline as a Potential Agent for Treating Patients with Pancrcatic Fistula. 
Surg Gynecol Obste!. 1985; 160: 109. 

ESTA TUIS- NI n~~ 
\AUI DE LA BIBUOifCA 

19 


	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



