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RESUMEN
El pancreas es un organo retroperitoneal, compuesto por tejido glandular, que posee una

funcion endocrina y exocrina. La primera, produce hormonas como insulina y glucagon, que
intervienen en el metabolismo de los carbohidratos; la segunda, secreta jugo pancreatico
compuesto por enzimas como la tripsina, guimotripsina, entre otras. Cuando estas enzimas se
activan dentro de este 6rgano, se produce autodigestion de la glandula, lo cual se denomina
Pancreatitis. Se han descrito varias causas de este hecho, como: calculos biliares, alcohol,
hipercalcemia, hiperlipidemia, herencia genética, iatrogénica, entre otras. De acuerdo a la
evolucion clinica de la enfermedad se subdivide en: Pancreatitis Aguda y Pancreatitis Crénica. El
tratamiento en principio es fundamentalmente médico; sin embargo, para la Pancreatitis
Cronica existen opciones quirdrgicas de drenaje y reseccion. Dentro de las complicaciones
frecuentes, se encuentran los pseudoquistes, que pueden resolverse espontaneamente o
desarrollar abscesos, hemorragias masivas e incluso la muerte
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SUMMARY

The pancreas is a retroperitoneal gland. It performs an endocrine function, secreting hormones
such as insulin and glucagons, which intervene in the metabolic process of carbohydrates. It,
also, has an exocrine function: the pancreas secrets pancreatic juice, composed of a mixture of
enzymes as trypsin and chymotrypsin, among others. When these enzymes are activated within
this organ, it is produced a self-digestion of the gland, which is known as pancreatitis.
Pancreatitis occurs as a result of gallstone, chronic ingestion of alcohol, hypercalcemia,
hyperlipidemia, genetic inheritance, iatrogenic reasons among others. According to the clinical
evolution of pancreatitis, there are two sub-types: acute pancreatitis and chronic pancreatitis. The



treatment is mainly medical, but for patients suffering chronic pancreatitis there are surgical
options such as drainage and resection. Among the most common complications are
pseudocysts, which can disappear by themselves or derive in abscesses, massive floods or, even,
produce the death.
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INTRODUCCION

Uno de los motivos frecuentes de consulta en los servicios de emergencia de cualquier hospital es el dolor
abdominal, del que todo buen clinico debe estar en capacidad de realizar un diagnéstico lo mas precoz y preciso
posible, pues muchas veces de ello depende el prondstico de la enfermedad del paciente. En este sentido,
consideramos que la Pancreatitis, en sus dos formas, debe ser revisada continuamente, debido a que en las
primeras etapas puede pasar desapercibida, y podrian presentarse complicaciones durante la historia natural de la
misma.

ANATOMIA Y FUNCION

Anatomia

El péncreas es un érgano sdlido, alargado, retroperitoneal, se dirige de derecha a izquierda, de
abajo hacia arriba, aplastado en sentido anteroposterior. Esta formado por: cabeza, cuello, cuerpo
y cola. En su interior estd compuesto por tejido glandular, que drena en dos conductos: uno
principal o de Wirsung y otro accesorio o de Santorini. El principal drena cola, cuerpo, cuello y
porcion posterior de la cabeza; en cambio, el accesorio drena la porcion anterior de la cabeza. El
pancreas esta irrigado en la cabeza por las Arteria Pancreaticaduodenal Posterosuperior (rama
de la Arteria Gastroduodenal) y por la Pancreaticaduodenal Anteroinferior (rama de la Arteria
Mesentérica Superior); en el cuerpo, por la Arteria Pancredtica Dorsal (rama de la Arteria
Esplénica); y la cola, por las Arterias pancreaticas (rama de la Arteria Esplénica). La inervacion
proviene del Plexo Celiaco y del Plexo Mesentérico Superior. Son nervios mixtos: el sistema
simpatico se encarga de la sensibilidad; en cambio, el parasimpatico se encarga de la secrecion
glandular.(1) [Fig.1].
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Figura 1
Anatomia del pancreas

Funcion
Posee dos funciones:

e Exocrina: se encarga de secretar el jugo pancreatico a la luz intestinal para neutralizar su
contenido. Este esta compuesto por electrolitos (Na, K, CL, HCO3) y enzimas como la
tripsina, quimiotripsina, desoxirribonucleasa, carboxipeptidasa, lipasa, colipasa, fosfolipasa
A2y amilasa.(2)

e Endocrina: el pancreas produce hormonas que juegan un papel importante en el
metabolismo de carbohidratos, como lo son la insulina y el glucagon. También segrega
otros péptidos como la somatostatina y el Polipéptido Pancreatico (PP).(2)

PANCREATITIS
Definicion

Es la activacion de las enzimas pancreaticas dentro de la glandula, produciendo autodigestion.
Segun su intensidad va a producir: una forma leve de edematosa, una forma grave o
hemorragica.

Fisiopatologia

1. Factor Etioloégico: Calculos Biliares, alcoholismo.
2. Proceso Inicial: Reflujo biliar, reflujo duodenal, diseminacion linfatica.



3. Lesion pancreatica inicial: edema, dafo vascular, ruptura de los conductos pancreaticos y
dano acinar.
4. Activacion de enzimas digestivas.

Activacion de
enzimas digestivas

Tripsina Lipasa

Fosfolipasa A2, elastasa, Sy MNecrosis
quimio-tripsina, calicreina Autodigestion pancreatica

Causas

e Calculos Biliares es la causa mas frecuente de la pancreatitis aguda. Se dice que el
mecanismo fisiopatolégico se debe a la obstruccion en la ampolla de Vater, y que se
observa frecuentemente al final del quinto decenio y en las mujeres.(2)

e Alcohol en las agudas, aumenta el tono del esfinter de Oddi, y se produce en el estdémago
disminucion del pH, conllevando la liberacion de secretina, la cual estimula las células
pancreaticas, permitiendo hipersecrecion de enzimas pancreaticas. En la cronica: produce
precipitacion de las proteinas, formando litiasis proteicas en el pancreas.(2)

e Hipercalcemia se dice que aumenta la permeabilidad de los conductos pancreaticos,
permitiendo la salida de las enzimas, que producen dano en el tejido.

e Hiperlipidemia se debe a la accion citotdxica de los dcidos grasos libres.(2)

e Herencia genética es un trastorno genético con caracter dominante, no determinado por
el sexo, debido a la mutacion del gen (7935) del tripsindgeno. Deben cumplir con las
siguientes condiciones: dos episodios recurrentes de pancreatitis desde la nifez, asi como
la historia de por lo menos otros dos familiares.(3)

e latrogénica se puede producir Pancreatitis cuando se lesiona directamente la glandula,
como en la biopsia o reseccidon pancreatica; asi como con la obstruccidon del conducto
pancredatico al colocar un tubo de Kehr. Se ha observado también que en el procedimiento
Billroth Il, si se obstruye la porcion aferente del yeyuno, se acumula el jugo pancredtico y la
bilis va refluyendo hacia el conducto de la glandula bajo presion. La Pancreatitis
postoperatoria (cirugia gastrointestinal, de vias biliares y pancreatica) ocurre en 11%. El
0,09% de las CPRE y 0,43% de las esfinterotomias producen Pancreatitis.(4)

e Medicamentos son causa rara de este tipo de patologia. Pero, por ejemplo, el uso de
esteroides, tiazidicos, furosemida, sulfonamidas, tetraciclinas, estrégenos y azotioprina,
podrian generarla.(2)

e Traumatismos.

e Estenosis esta cualidad del conducto pancreatico puede ser de origen embrioldgico, como
también post-traumatico.(2)

e Pancreas Divisum Cuando el conducto pancreatico principal y el accesorio estan por
separado, se drena todo el jugo pancreatico por la cardncula menor, la cual es muy
pequefa para permitir un buen flujo. El 74%, de estos casos, corresponde a pacientes



menores de 18 afos con Pancreatitis aguda; y un 19,2% de las cronicas, tienen esta variedad
embrioldgica.(5)

e Otras contacto con veneno de Tityus trinitatis; agentes infecciosos como los virus de la
parotiditis, herpes simple, hepatitis, Epstein-Barr y Coxsackie virus;, bacterias como
estreptococos, Salmonella typhi; y parasitos como el Acaris lumbricoides. También se ha
determinado la exposicion prolongada a organofosforados, como factor etioldgico.(2).Debe
hacerse una mencion adicional de la Disfuncion del Esfinter de Oddi, debido a que ha sido
sugerida como una causa de la Pancreatitis ideopatica entre el 15 y el 57% de los casos. La
elevada presion en el conducto pancreatico principal, el retrazo en el drenaje del contraste
y la dilatacion del ducto pancreatico son hallazgos sugestivos de esta patologia.

PANCREATITIS AGUDA

Manifestaciones Clinicas

Dolor abdominal en epigastrio de moderada a fuerte intensidad, irradiado a ambos hipocondrios
y region dorsal (dolor en banda), caracter punzante, que aparece después de una comida
copiosa o ingesta de alcohol, sin modificadores, concomitantemente nauseas, vomitos e
hipertermia de por lo menos un centigrado.

Al examen fisico, el paciente puede estar en buenas o moderadas condiciones generales,
hipertérmico, sudoroso, taquicardico, taguipneico, ruidos respiratorios disminuidos en base
izquierda. Abdomen distendido, signo de Grey-Turner y de Cullen, ruidos hidroaéreos normales o
disminuidos (debido al ileo adinamico), blando, deprimible, la palpaciéon es dolorosa y se puede
conseguir una masa en epigastrio.(2)

Estudios Complementarios:
Laboratorio

e Aumento del Hematocrito, por el secuestro hidrico o la hemorragia.

e |eucocitosis <12000.

e Bilirrubina >2mg/dl, a expensas de la directa, debido a la obstruccién parcial del conducto
pancreatico.

e Amilasa: aumenta 2,5 veces en 6 horas, cuando aumenta el nivel >1000 Ul/dI sérica, sugiere
una etiologia obstructiva. El aumento de la amilasa no es directamente proporcional con la
severidad del cuadro. También se pueden medir los niveles de amilasa en orina, como se
hace en la hiperlipidemia, pues estos interfieren en la determinacion quimica de la amilasa
y se necesita determinar los niveles de amilasuria por encima de 5000 Ul/dl en 24 horas
para hablar de esta causa. El aumento de la amilasa puede producir falsos positivos, debido
a gue en pacientes con ulcera duodenal perforada, colecistitis gangrenosa y obstruccion
del intestino delgado, también se puede ver este incremento sin existencia de Pancreatitis.
Esta enzima no solamente es producida en el pancreas, existe la tipo "p" (pancreas) y la "s"
(salival). La macroamilasemia es un aumento de la enzima sobre todo la "s" sin existencia
de Pancreatitis, su diagnostico se hace por electroforesis del suero.

e Lipasa: es producida también en el pancreas, siendo mas sensible y especifica, pues la
Unica fuente en sangre de esta enzima es el pancreas.



e Radiologia: se observa el asa centinela (signo de interrupcion del colon) y derrame pleural
izquierdo.

e Ecosonograma:en el ultrasonido abdominal se observa liquido peripancreatico, coleccion
peripancreatica, con sensibilidad de 94% y una especificidad de 35%, debido a la presencia
de asas dilatadas.

El ultrasonido endoscopico es el procedimiento de eleccion para determinar microlitiasis,
lo que en ausencia de otras causas demostrables de pancreatitis debe ser buscado, antes
de diagnosticar una pancreatitis idiopatica.(6)

e Tomografia: en la TC simple se puede ver la inflamacion del pancreas, la presencia de
flegmon, pseudoquistes y necrosis, que va a ser factor determinante en la indicacion del
tratamiento quirdrgico. Posee una sensibilidad de 91% y una especificidad de 78%.(7) Los
hallazgos tomograficos de severidad del proceso inflamatorio se clasifican segun Balthazar
en:

A. Pancreas normal (O puntos).[Fig.2]

Figura 2
Péancreas normal

B . Edema peripancreatico focal o difuso (1 punto).[Fig.3]



) Figura 3
Edema peripancredtico focal o difuso

C. Alteracion pancreatica con inflamacion limitada a la grasa peripancreatica ( 2 puntos) [Fig.4].

Figura 4
Alteracién pancreatica con Inflamacién limitada a la grasa peripancreatica

D. Presencia de flegmon o coleccion de fluidos en pancreas o tejido adyacente (3 puntos).
E. Dos 0 mas colecciones de fluidos (4 puntos).



De acuerdo a la puntuacion se puede predecir el grado de necrosis de la glandula, teniendo
entonces que O puntos: No hay necrosis;, 2 puntos: en menos de un tercio del pancreas hay
necrosis (morbilidad 4%); 4 puntos: hay necrosis en la mitad del pancreas; 6 0 mas puntos:
necrosis en Mas de la mitad de su extension (morbilidad 92% y mortalidad 17%).(6)

La tomografia con contraste es la modalidad de eleccién para el diagndstico, la clasificacion de la
severidad del proceso inflamatorio y para la deteccidon de las complicaciones de la pancreatitis
aguda, particularmente la identificacion y cuantificacion de la necrosis parengquimatosa y
peripancreatica (sensibilidad 87% vy especificidad 90% ), lo que le permite ser una herramienta
fundamental en el prondstico de la enfermedad. La necrosis en este estudio se puede ver como
un area de disminucion de la intensidad del contraste focal o difusa. A pesar de todo lo dicho, la
realizacion de TC con contraste es controversial, debido a que no se ha demostrado el efecto
directo del medio de contraste sobre el proceso inflamatorio, ni en la aparicion de
complicaciones, por lo que existen hasta ahora dos indicaciones formales:

1. Pacientes con pancreatitis aguda severa en la evaluacion inicial sin mejoria clinica dentro de las
primeras 72 horas con tratamiento médico.

2. Pacientes con mejoria clinica con el tratamiento médico, pero no manifiestan un cambio
agudo en su estatus clinico que haga sospechar una complicacion.(6)

Signos prondsticos

e Marcadores bioguimicos: la macroglobulina alfa2 disminuye y el inhibidor de proteasa alfa,
C3, C4 vy la proteina “C” reactiva aumentan. Si esto ocurre, se habla a favor de Pancreatitis
necrotizante.

e Criterios de Ranson:(2)

Al ingreso:

Edad = 55 afios

Globulos blancos = 16.000

Glicemia = 200 mg/dl
LDH =350 UMl
AST (SGOT) =250 U/idi

A las 48 horas:

Disminucion de hematocrito = 10%
Aumento de BUN = 5 mg/dl
Ca serico < & mg/dl
Deficit de base > 4 meq/l
Secuestno liquido = G000 mi
pO2 < 60 mmHg




Determinando la mortalidad:

0 - 2 criterios = 0,9%

3 - 4 criterios = 16%
5§ - 6 critrios = 40%

7 - 8 criterios = 100%

Tratamiento

El tratamiento de este tipo de patologia es médico, lo gue mejora la sintomatologia, mientras
mas temprano se inicia el mismo. Se puede colocar aspiracidon nasogastrica para realizar
descompresion gastrica, lo cual depende de si el paciente presenta nauseas o vomitos. La dieta
absoluta se indica, pues la presencia de contenido gastrico en duodeno produce la liberacion de
colecistocinina y secretina, que a su vez activan al tripsinégeno, el cual influye en la segregacion
de otras enzimas, produciendo su liberacion y desencadenado dolor. Los blogqueadores H2, los
inhibidores de la bomba ATPasa y los antidcidos, se utilizan para aumentar el pH y evitar la
activacion enzimatica. Los cristaloides y coloides se indican para prevenir el secuestro hidrico. Se
tienen que reponer los electrolitos, pues la disminucion de estos genera alcalosis metabdlica,
sobre todo el calcio que puede ser determinante en la aparicion de arritmias cardiacas. El
oxigeno se utiliza para evitar el SDRA (Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto),
monitorizandose con gases arteriales cada 12 horas.(8) Los antibidticos solamente son utilizados
en las complicaciones. Se ha comprobado que el uso de Somatostatina y Mesilato de Gabexate
mejora el cuadro clinico, debido a que produce relajacion del esfinter de Oddi; asi como el uso de
la meperidina en el alivio del dolor.(9) La nutricion parenteral se usa solamente en casos graves,
puesto que existen controversias con el uso precoz de la nutricion enteral. Mientras que el lavado
peritoneal se realiza para remover las toxinas de la flora bacteriana involucrada en las
complicaciones.

Complicaciones

e Sistémicas
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.(8)

e |ocales
Infeccion: se ha determinado que las lesiones necroéticas son precursoras de la infeccidon en
este tipo de patologia. Por lo que se traduce clinicamente con toque del estado general,
fiebre alta, leucocitosis e hipersensibilidad abdominal, determinado en la TAC por la
presencia de burbujas que sugieren la fermentacion bacteriana, entre los que figuran
E.coli, C.albicans, Bacteriodes y estafilocos. Esta entidad aparece a la segunda semana del
episodio agudo. Esta complicacion produce 10 - 35 % de mortalidad y su tratamiento
consiste en el drenaje percutaneo y/o la necrectomia.(2) El tratamiento antibidtico solo es
paliativo, pues el definitivo es quirdrgico. También se debe tener en cuenta la presencia de
absceso (Fig. 5) como complicacion local, que a diferencia de la infeccion de la necrosis,
suele aparecer en la tercera o cuarta semana del episodio. El diagndstico definitivo se
realiza por aspiraciéon con elaboracion de Gram y cultivo de la secreciéon, lo que va



adeterminar se el absceso es indicacion de drenaje quirdrgico abierto.(6) La mortalidad es
de 20%.(2)

Figura 5
Principios de Cinugia

PANCREATITIS CRONICA

Enfermedad inflamatoria de larga evolucién, caracterizada fundamentalmente por alteraciones
morfoldgicas y funcionales irreversibles como son: dilatacion del conducto pancreatico principal,
atrofia del parénguima, calcificaciones pancreaticas, lesiones focales del pancreas, coleccion de
fluidos, dilatacion biliar ductal y alteracion de la grasa peripancreética.

Manifestaciones Clinicas

Dolor abdominal (95%) en epigastrio de fuerte intensidad, tipo cdlico, que se irradia a espalda; va
desde unos dias a varias semanas, hasta meses o puede ir disminuyendo su frecuencia; se
atenuda con posicion antalgica (rodilla sobre abdomen); se exacerba con la ingesta de alcohol y
comida; concomitantemente hay pérdida de peso; y diarrea con heces voluminosas, oleosas y
fétidas.[2]

Pancreatitis Crénica y Diabetes

En este tipo de pacientes se debe a los cambios irreversibles que se producen en la glandula,
afectando la liberacion adecuada de insulina. Estos pacientes rara vez producen cetoacidosis,
porque la liberacion de glucagon también estéd afectado.

Diagnostico

A los pacientes con esta patologia se le solicita funcion hepatica, debido a que generalmente son
alcoholicos crénicos. El funcionalismo pancreatico no es un factor determinante en estos casos,
pues no diferencia esta entidad con su primer diagndstico diferencial, que es el CA de pancreas.
En la radiografia se pueden ver calcificaciones del pancreas, usualmente se indica la CPRE pre-



operatorio, porque permite mostrar la situacion del conducto pancreatico. Sin embargo, es la
TAC la que nos determina la situacion de la glandula para su posible intervencion.

CACER DE PANCREAS

Es importante diferenciar esta afeccion maligna de la Pancreatitis cronica. En el cancer de
pancreas la obstruccion biliar es completa, produciendo asi acolia; en cambio, en la Pancreatitis
se presenta la obstruccion parcial de la via biliar, permitiendo paso de bilirrubina al lumen
intestinal. En el cdncer de pancreas la pérdida de peso es mayor y el paciente no se registra
antecedentes de dolor abdominal crénico.

Complicaciones

Desnutricion, ictericia en 33%, siendo un 10% por obstruccion del colédoco, producida por fibrosis
de la cabeza; pseudoquistes; y obstruccion permanente del duodeno o colon, debido a la
cicatrizacion en menos de 1%.(2)

Tratamiento médico
Consiste fundamentalmente en el alivio del dolor.
Tratamiento quirdrgico

Depende de si el conducto pancreatico esta dilatado o no.
Indicaciones:

e Dolor

e Obstruccion biliar.

e Obstruccion duodenal.

e Ascitis por fistula pancreatica,

e Pseudoquistes>5cm.

e |Incapacidad de excluir cancer de pancreas.

Técnica quirdrgica de drenaje

e Pancreatoyeyunostomia lateral con esplenectomia (Puestow-Gillesby)(9)(Figura 6). esta
indicada en pacientes que poseen el conducto pancreatico dilatado por encima de 7mm.
(2)

Figura &
Tecnica Puestow-Gillesby




e Pancreatoyeyunostomia lateral sin  esplenectomia (PartingtonRochelle)(10) vy la
pancreatoyeyunostomia lateral de Puestow-Gillesby: en el 80-90% se experimenta una
disminucion inmediata del dolor. Del 25-50% reaparece (5 anos).(2)(1)

e Estenosis de la anastomosis: se produce cuando se realiza sobre conductos normales, por
eso esta contraindicado en estos pacientes.

e Reseccion pancreatica: cuando el conducto es normal. La mortalidad es de 2-4%.(2)(9) Se
puede producir diabetes y mala absorcion.

e Procedimiento de Du Val (Figura 7). consiste en amputar la cola del pancreas y
anastomosarlo al asa intestinal (pancreatectomia distal con una pancreatoyeyunostomia
termino-terminal)(10)(11)

Figura T
Procedimiento Duval

e Esfinterotomia transduodenal: se realiza por métodos endoscopicos, y es otra opcion
cuando el conducto ha aumentado de tamano.

Técnicas de resecciéon quirdrgica

e Pancreatoduodenectomia (Whipple)(10)(Figura 8): se indica en pacientes con conducto
pancreatico normal. Algunos autores sugieren conservar estdmago y piloro, como se realiza
en la técnica Longmire-Transverso(Figura 9)(10) para una mejor funcidén gastrica y el
transito intestinal.(10)(12) La mortalidad general del procedimiento (Whipple) es de 5%. Del
80-90% elimina el dolor de inmediatoy el 80% a los 5 aflos no tiene dolor.(2)
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Figura 8
Técnica ipple




Figura 9
Tecnica Longmire-Trasverso

e Whipple Vs. Pancreatectomia distal: existen controversias entre estos dos tipos de
procedimientos, pues en el Ultimo se realiza extirpacion del bazo(10), el cual va a ser
necesitado por estos pacientes en un futuro.

e Reseccion cefdlica: tedricamente estd en ventaja con la pancreoduodenectomia, debido a
gue conserva parte del duodeno y gran parte de la glandula, evitando complicaciones.

e Transplante: existen estudios recientes en los que se han utilizado transplantes autdlogos
de islotes pancreaticos, para prevenir la insuficiencia pancreatica que conlleva esta entidad
patoldgica.(2)

Técnica de denervacion pancreatica

Se realiza una esplacnicectomia toracoscopica, logrando un minimo acceso para el manejo del
dolor crénico en este tipo de pacientes. Se alivia el dolor en un 80% de los pacientes. También se
puede realizar destruccion ganglionar no quirdrgica, con la esplanicectomia quimica percutanea
y otras técnicas como esplacnicectomia y gangliectomia celiaca quirdrgica.(11)

Complicaciones de Pancreatitis Aguda y Crénica

Los pseudoquistes aparecen como complicaciones en un 16-50 % en las Pancreatitis agudas y un
20-40% en las cronicas. La mayoria se resuelven espontaneamente, pero un 40% de los pacientes
pueden desarrollar abscesos, fistula, ruptura espontdnea, hemorragia masiva, e incluso la
muerte. La conducta puede ser expectante hasta las seis semanas del episodio, sin embargo
pueden ser tratados con drenaje percutaneo guiado por ultrasonido o por TAC o drenaje
quirdrgico. El drenaje quirdrgico puede ser externo e interno, pancreaticoyeyunostomia
longitudinal o una pancreatectomia distal.(13)
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