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CONCEPTO

La pancreatitis cronica es una entidad anatomo-clinica

108109 ag. enfermedad inflama-

cuya definicién mas aceptada
toria de la glandula que persiste o progresa aun cuando la
causa que la genera sea suprimida. Este concepto descarta
los procesos inflamatorios secundarios a patologia biliar, di-
verticulos, tulcera gastroduodenal, anomalias congénitas
pancreatico-bilio-duodenales, que se estabilizan o retrogra-
dan con el tratamiento de estas patologfas.”

El concepto enunciado es el que sustentan la mayor par-
te de los cirujanos y el que vino afianzandose a través de co-
nocidas reuniones de consenso como la de Marsella en
1963 revisada en esta misma ciudad en 1984 la de Mar-
sella-Roma en 1988' y la de Cambridge en 1984'1%**°, Se
estableci6 la existencia de una pancreatitis aguda y una pan-
creatitis cronica, sin que se pudiera establecer una clasifica-
cién de esta daltima®.

La pancreatitis cronica alcoholica litidsica es la forma mas
genuina e incuestionable dentro del espectro de inflama-
ciones cronicas del pancreas. Universalmente extendida,
tiene caracteristicas comunes y otras particulares relaciona-
das sobre todo con el area geografica. En todos los casos,
el proceso primario estarfa dado por alteraciones que llevan
a la formacién de tapones proteicos en los conductos. Su
posterior calcificacion, determina la aparicion de calculos
que provocan obstruccién y consecuentemente procesos
inflamatorios de grado variable, alternandose zonas de
marcado compromiso con otras menos afectadas (necrosis,
atrofia, esclerosis, zonas con regeneracion, dilatacién de
conductos, etc.). Asimismo la presentacion clinica puede
variar desde formas solapadas o asintomaticas a formas
gravesl[)()—l’)—}_’)‘).

Las calcificaciones corresponden a litiasis intracanalicula-
res por lo que la denominacién de calcificante no resulta
correcta ya que no se produce precipitaciéon de sales calci-
cas en el tejido inflamado. La litiasis pancreatica es una de
la alteraciones iniciales, a la que se agrega posteriormente
procesos de necrosis, atrofia y esclerosis mientras los infil-
trados inflamatorios pueden no llegar a existir o ser parce-
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lares, lo que avala el termino de pancreopatia crénica litid-
sica y no el de pancreatitis calcificante.

Es necesario conocer la evolucion natural de la enfermedad
con sus caracteristicas regionales para evaluar y emprender el
tratamiento médico y o quirdrgico correctos. Este es un ob-
jetivo importante de este capitulo en donde nos referiremos
principalmente a la pancreatitis cronica alcoholica por ser la
mas frecuente. Las caracteristicas de otros tipos de pancrea-
titis son consideradas en apartados especiales.

ETIOLOGIA Y CLASIFICACION

No existe una clasificaciéon de las pancreatitis cronicas
que tenga en cuenta todos los aspectos, como los etiologi-
cos, anatémicos, clinicos y de tratamiento. Las mas difun-
didas son en base a la etiologfa, teniendo en cuenta el fac-
tor mas importante.

1) La clasificacion mas tradicional de las pancreatitis cro-
nica las divide en alcoholicas y no alcohdlicas.

La pancreatitis cronica alcohodlica representa mas de la
mitad (65 %) de los casos**”. Entre las pancreatitis no al-
coholicas: la pancreatitis crénica tropical, hereditaria, hi-
percalcémica, autoinmune e idiopatica.

2) La clasificacion propuesta por Etemad y Whitcomb™
considera los factores de riesgo etiolégico. Emplean como
nemotecnia la sigla TIGAR-O (Téxicas y metabolicas,
Idiopaticas, Genéticas, Autoimmune. Recurrencia de pan-
creatitis aguda y Obstructiva). Esta clasificacién engloba
todas las formas de pancreatitis crénicas: las importantes
por su sintomatologia y requerimientos médicos y otras
con escasa significacion clinica.

a) Toxicas y metabdlicas: alcohol; tabaquismo; hipercalce-
mia (hiperparatiroidismo); hiperlipemia (rara y controverti-
da); falla renal cronica; medicamentos (abuso de fenacetina
por posible insuficiencia renal); toxinas (compuestos organi-
cos como DBTC).

b) Idiopaticas: de comienzo temprano; de comienzo tardio;
tropical (pancreatitis tropical con calcificaciones y la diabetes
fibrocalculosa pancreatica); otras.

c) Genéticas: autosémica dominante (alteracion gen trip-
sinégeno catibénico, codon 29 y mutaciones 122); autosé-




mica recesiva con genes modificados (mutacion CFTR,
mutacion SPINKI, tripsinégeno catidénico (mutaciones co-
don 16, 22, 23), y como posible la deficiencia al-antitrip-
sina.

d) Autoinmune: pancreatitis cronica autoinmune aislada;
sindrome autoinmune con pancreatitis cronica (Sindrome
de Sj6gren, enfermedad inflamatoria de intestino delgado o
cirrosis biliar primaria asociado a pancreatitis cronica).

e) Pancreatitis aguda recurrente y severa: postnecrotica
(severa pancreatitis aguda); pancreatitis aguda recurrente;
enfermedades vasculares (isquemia), postirradiacion.

f) Obstructiva: pancreas divisum; desordenes del esfinter
de Oddi (controvertido); obstrucciéon ductal (ej.: tumor);
quistes periampulares de la pared duodenal; cicatriz pos-
traumatica en el conducto pancreatico.

PATOGENESIS DE LA PANCREATITIS CRONICA.
LITOGENESIS

La pancreatitis cronica litidsica puede reconocer diferen-
tes causas etiologicas (hereditaria, alcohdlica, juvenil, tropi-
cal, hipercalcémica, idiopatica) pero el mecanismo que lle-
va a la formacién de calculos setfa el mismo.”

Las alteraciones en el jugo pancreatico que llevan a la for-
macién de litos se producen en varios afios (litogénesis) y
anteceden a las manifestaciones clinicas. El jugo pancreati-
co normal esta formado por proteinas como las enzimas;
otras de origen sérico como albumina, inmunoglobulinas; y
proteinas segregadas por el pancreas como la lactoferrina y
la litostatina conocida antes como “Proteinas de los cilcu-
los pancreaticos”. También tiene hidroelectrolitos como
Na y los bicarbonatos que se segregan en gran cantidad y
en forma inversa al Cl. En condiciones de estimulacion
pancreatica la concentraciéon de bicarbonatos puede llegar
a valores elevados (145 MEq/]). En pancreatitis cronica
hay una franca disminucion.

ILa excrecion de Ca++ es importante tanto en condicio-
nes basales como de estimulacién y esta permanentemente
sobresaturado en las pancreatitis crénica, lo que junto con
un jugo rico en bicarbonato, da lugar a la formacién de cal-
culos de CaCO3. El 95 % de la estructura de los calculos
es CaCO3, sal que conforma el 95 % de la estructura co-
mo calcita junto con precipitados proteicos.

La proteina Litostatina es la que protege de la precipitacion
del Ca ++ , , impeditia la formacion de calculos e inhibirfa su
progresion. Es una glicoproteina que se encuentra también
en el interior de los calculos. (O,15 % del peso de estos). Se

ha observado una disminucién en las pancreatitis cronica'*

y hasta su ausencia en pacientes con calculos gigantes''*

Se considera que la disminucién de la litotastina es un
factor importante de litogénesis, aunque no se conocen los
mecanismos que llevan a esta disminucioén. Se ha observa-
do la carencia total de litostatina en una mujer con grandes
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calculos pancreaticos'. Otro elemento que contribuye a la

formacién de los calculos son los precipitados proteicos
que pueden encontrarse en normales pero que en pacien-
tes alcoholicos y con pancreatitis crénica se observan en
mayor cantidad.”

En el jugo pancreatico hay factores que evitan la precipi-
tacion del Ca. Entre estos factores tenemos el magnesio, el
zing, acido adenosinotrifosférico (ATP), ion citrato, piro-
fosfato y mucopolisacaridos. Cuando ¢l calculo se va for-
mando pueden agregarse otras causas: aumento de la vis-
cosidad del jugo, alteraciones del flujo por variaciones en
los conductos, etc. El alcohol y la hipercalcemia actuarfan
favoreciendo el mecanismo de litogénesis.

No obstante todo lo dicho, hay muchos aspectos contro-
vertidos y que requieren una mayor investigacion. La Litos-
tatina no es una sustancia propia del jugo pancreatico sino
que se ha encontrado en otras partes del organismo y pa-
tologfas.”

ACCION DEL ALCOHOL

Es responsable de casi del 60 al 90 % de las pancreatitis
cronica litiasica®™ que se ven Europa, Estados Unidos,
ciertas regiones de Africa y de América del Sud.**>"#5¢71%,
Esta asociado a menudo a un régimen hiperproteico e hi-
petlipidico. Aumentaria la concentracién de proteinas y dis-
minuirfa el citrato y litostatina en el jugo pancreatico. Ha-
bria un aumento del tono vagal que influiria sobre una ma-
yor secrecioén de proteinas. Solo el 10 % de los alcoholistas

desarrollan una pancreatitis cronica®

por lo que se consi-
dera que hay mas factores (genéticos y otros). Es necesario
una ingesta diaria de mas de 70 g alcohol por varios afios

(17 a 21 )31)—31—33‘
HIPERCALCEMIA

En el hiperparatiroidismo puede encontrarse 1,5a 11,5 %
de pancreatitis cronica litiasica.*' Carnaille y colab.” sobre
1435 casos de hiperparatiroidismo operados encuentra el
3,2 % de complicaciones pancreaticas: formas agudas 18
casos, subaguda 8 y 14 pancreatitis cronica. El tratamiento
del hiperparatiroidismo evita la reiteraciéon de los cuadros
agudos no asi de los casos con pancreatitis crénica.

En la fisiopatogenia tiene importancia la disminucién del
bicarbonato del jugo pancreatico, incremento de la excre-
cién de proteinas y formacién de precipitados proteicos. La
prolongacion de la hipercalcemia favorece la litogénesis.

FACTORES GENETICOS

Es posible que haya factores genéticos en todos los tipos
de pancreatitis pero es el reducido grupo de pancreatitis
hereditaria (incidencia 1 a 2 %) donde son mas conocidos.
Se la considera una enfermedad autosémica dominante
con una penetrancia fenotipica estimada en el 80 %"'. La
mutacioén del gen tripsinégeno catiénico (PRSS1: cationic
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Fig, 1. Pancreatitis crénica. Histologfa (coloracion tricrémica de Mallory). Dilataciones
canaliculares y pequefios quistes de retencién, importante fibrosis y disminucién de la
parte acinar.

trypsinogen or serine protease) se encuentra en esta forma
de pancreatitis.”"*’

En las pancreatitis conica idiopatica se encuentras la muta-
ci6on del gen conocido como inhibidor proteasa serica tipo 1
(SPINKI1: serine protease inhibitor Kazal type 1). En la fi-
brosis quistica se ha sefialado la mutacioén del gen regulador
de la conducciéon transmembrana (CFTR: cystic fibrosis
transmembrane regulator). El PRSS1 tambien fue encontra-
do en casos de pancreatitis idiopatica. EI SPINK1 tambien
fue descubierto en pancreatitis idiopatica (43 % Tuninger
120), en la pancreatitis cronica tropical (Bhatia, Schneider
2002) y en pancreatitis alcoholicas (20 % Tuninger 120).
No hay variaciones clinicas en las pancreatitis cronicas al-
cohdlicas entre los que presentan o no la mutacién
SPINK1.*

La mutacion del gen SPINKI influirfa en la secrecion
exocrina y endocrina, la pérdida del poder inhibidor de la
secrecion pancreatica darfa lugar a una prematura activa-
cion de las enzimas digestivas en las células acinares.

El interés clinico de los factores hereditarios es promiso-
rio y las investigaciones iran aclarando y agregandose otros
aspectos. En el futuro posiblemente se encuentren otros
genes involucrados como los relacionados con la fibrinogé-
nesis en las pancreatitis cronica™. El interés actual para el
clinico es poder diagnosticar la pancreatitis hereditaria ,
apoyado en las determinaciones genéticas, detectando tem-
pranamente estos casos en donde la incidencia de cancer

pancreatico llega al 40 % a los 70 anos™**'”.

ANATOMIA PATOLOGICA (Figuras 1, 2y 3)

Describiremos la forma mas tipica de pancreatitis croni-
ca que es la alcohdlica.

Macroscépicamente el pancreas se encuentra indurado y
frecuentemente aumentado de tamafio en todas sus partes
aunque puede haber sectores mas afectados. El aumento de
la consistencia es debido a la fibrosis. La superficie es irregu-
lar pudiéndose observar zonas mas prominentes por conduc-

Fig. 2. Pancreatitis crénica. Dilacion de conducto. Pequefios seudoquistes de retencion.
Fibrosis.

tos dilatados o seudoquistes. Al corte pueden observarse zo-
nas blanquecinas determinadas por la fibrosis distribuida en
forma irregular pero que en las formas avanzadas toman to-
da la glandula. Hay conductos dilatados con calculos calcicos
(blanquecinos) en el interior. Estos conductos tienen zonas
de estrecheces y calculos que explican las dilataciones canali-
culares que se producen. La fibrosis puede invadir la via biliar
intrapancreatica y estar estenosada con la consiguiente dilata-
ci6én de la via biliar supraestenotica. Es frecuente observar en
las formas dolorosas infiltrados inflamatorios de células lin-
foplasmocitarias alrededor de nervios intrapancreaticos (Fig.
3). La vena esplénica puede estar invadida por el proceso o
trombosada provocando una hipertension portal regional y
agrandamiento del bazo. En las formas segmentarfas con pre-
dominio en cabeza el diagndstico diferencial con el carcino-
ma es dificil con la simple palpacion.

Microscopicamente también se constata que las lesiones
tienen distribucion irregular (abigarré). Se observan alteracio-
nes del epitelio canalicular con tapones proteicos y calcicos
en su interior, dilataciones canaliculares y estrecheces, necro-
sis focal, fibrosis perilobulillar e intrablobulillar con disminu-
ci6én de la parte exocrina y de los islotes de Langerhans, seu-
doquistes de retencion e infiltrados inflamatorios petineuro-
nales. En las pancreatitis cronica mas evolucionada es rara la
necrosis y mucho mas importante la fibrosis’.

EDAD Y SEXO*!

La edad promedio de comienzo en las formas sintomati-
cas es de 31,5 afios (17-47 afios). Lo que es coincidente con
series importante en donde el promedio esta en la década en-
tre los 30 y 40 afos. Existe un predominio franco del sexo
masculino 91,4 a 8,6 %.

SINTOMATOLOGIA

El antecedente de un episodio de pancreatitis aguda sélo
se observa en menos del 10 % de los pacientes**. Se acep-



Fig. 3. Pancreatitis crénica (Hematoxilina-eosina). Se observa filetes nerviosos con un
gran infiltrado inflamatorio en una pancreatitis crénica dolorosa.

ta que una pancreatitis aguda alcohdlica puede evolucionar
hacia una pancreatitis crénica’. Sin embargo, en la mayor
parte se observa que cuando hay sintomas ya hay una pan-
creatitis cronica importante; el dafio pancreatico se estable-
ce a lo largo de varios afos en forma solapada y sin que el
paciente concurra a la consulta.

Teniendo en cuenta la sintomatologia podemos considerar
que hay dos grupos: formas dolorosas y formas indoloras, en
las que el paciente concurre a la consulta por otra patologfa.”
Entre las manifestaciones clinicas pueden observarse:

a) Las originadas en la glandula como el dolor; la disminu-
ci6én de produccion enzimatica que provoca insuficiencia di-
gestiva exteriorizandose por la pérdida de peso y esteatorrea;
y las debidas a la parte endocrina como la diabetes.

El dolor pancreatico se ubica frecuentemente en epigas-
trio pero es mas tipico cuando se exterioriza en hipocon-
drio izquierdo y regiéon lumbar izquierda. El paciente adop-
ta una posicion antialgica con la que comprime el abdomen
superior, flexionando las piernas contra el abdomen en po-
sicion de sentado o en decubito lateral o bien adopta el de-
cabito ventral (Fig. 4).

b) Sintomas originados por las alteraciones producidas en
6rganos y estructuras vecinas. En la via biliar, estrechez del
colédoco terminal e ictericia; sobre el duodeno estenosis y
sindrome de retencion gastrica; sobre la vena esplénica hi-
pertension portal y cuadro de hemorragia digestiva alta.

COMPLICACIONES Y ESTADOS MORBIDOS
CONCOMITANTES

SEUDOQUISTES

Los seudoquistes en las pancreatitis cronicas litiasicas pue-
den deberse a tres mecanismos: retencién, necrosis o ruptu-
ra canalicular por hipertension. El primero, el mas frecuente,
da lugar a los quistes de retencién por hipertension en los
conductos, tienen recubrimiento epitelial, aunque pueden
perderlo en su evolucion, y son intrapancreaticos (Fig. 9).
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Fig, 4. Posiciones antidlgicas en pancreatitis crénica. comptimiendo el abdomen superi-
or (Plexo celiaco): dectbito ventral; sentado con los muslos flexionados contra el
abdomen, y en decubito lateral con las extremidades inferiores flexionadas.

La necrosis del parénquima en un brote de pancreatitis agu-
da es otro mecanismo y se produce con apertura de canalicu-
los pancreaticos (seudoquiste necrotico) siendo este el meca-
nismo mas comun en los seudoquistes de las pancreatitis de
origen biliar. Algunas veces esta necrosis se produce en la zo-
na de un quiste de retencién y tenemos una forma mixta, seu-
doquiste retencional. El tercer mecanismo se deberfa a ruptu-
ra del conducto pancreatico. El autor ha observado esta for-
ma en una pancreatitis cronica litidsica juvenil, cuyo conduc-
to de Wirsung presentaba calculos, dilatacion importante y
una efraccién en su porcion distal (que era muy superficial).
La salida de liquido pancreatico contribuy6 a formar un seu-
doquiste llamando la atencion la fluctuacion de su tamafio
(aumentaba su tamafio en las crisis dolorosas). La reseccion
de la cola del pancreas con el seudoquiste puso de manifies-
to su origen (Fig. 5)



Fig. 5. Pieza de pancreatectomia izquierda con reseccién de un seudoquiste provocado
por ruptura del Wirsung por hipertension .

ICTERICIA

I ictericia es de causa mecanica por compresion de la
via biliar. Puede ser transitoria, como las que se observa en
un episodio de pancreatitis y que puede mejorar al retro-
gradar el cuadro agudo” o bien ser persistente y requerir
tratamiento quirargico.

La ictericia fue observada en el 5,8% de los casos segun
la experiencia del autor®. Stahl'"® en una recoleccién de la
literatura sefiala una incidencia de estrictura biliar en el 5,7
% (142/2481).

OBSTRUCCION DUODENAL

Es debido a la invasion del proceso inflamatorio sobre el
duodeno produciendo una reduccién de su luz. Es poco
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frecuente , siendo importante su deteccion a fin de en-

carar su tratamiento.
HIPERTENSION PORTAL SEGMENTARIA

Los pacientes con pancreopatia crénica litidsica pueden
tener afectada la vena esplénica o la porta y ser causa de hi-
pertension portal con la aparicion de esplenomegalia, vari-
ces esofago-gastricas y ser causa de sangrado.

ULCERA PEPTICA

La tdlcera péptica se presenta con mayor incidencia que en
la poblacion general™ y los valores oscilan entre 5 y 38%% ",
Pederson” da la incidencia mas elevada 38% (24/64) y sefia-
la que 10 requirieron tratamiento quirtirgico.

El autor® tiene una incidencia del 14,3 % (5/35). Un pa-
ciente con severa pancreatitis cronica litiasica debuté con una
hemorragia masiva por ulcera duodenal, debiéndose efectuar
una gastrectomia distal de urgencia.

Fig, 6. Radiografia directa de abdomen. Calcificaciones en el drea pancredtica. Severa

pancreatitis cronica.

CIRROSIS

La incidencia de cirrosis no es precisa porque no se cuenta
con estudios sistematizados al respecto. Amman’® sefiala el 3,9
% (4/102), Pedersen™ el 14 % (9/64) y Howard™ el 40 %
(38/94)

ASCITIS

La ascitis pancreatica se debe a hipertension y ruptura de un
conducto superficial o mas frecuentemente un seudoquiste.
El liquido se caractetiza por set rico en proteinas (> 3,5 g/dL.)
y elevado en amilasa®™ ',

Con mucho menos frecuencia esta fistula se establece ha-
cia el retroperitoneo y puede ganar el térax dando lugar a un
derrame pleural y a veces pericardico. Un liquido con amila-
sa elevada y rico en proteinas debe hacer pensar en su origen
pancreatico. Estos pacientes deben ser mejorados en su es-
tado general y nutricional por la pérdida importante de pro-
tefnas y reducir la produccion de jugo pancreatico mediante
la administracién de octeotride. El tratamiento definitivo se-
ra la derivacion del seudoquiste al intestino o su reseccion se-
gun las condiciones anatémicas (ver mas adelante).

CANCER DE PANCREAS

La posibilidad de que una pancreopatia crénica favorezca
la aparicién de un cancer de pancreas sigue siendo un tema
discutible. Sin embargo muchos trabajos hablan a favor de
esta relacion. Malka y colab.” refieren que de 373 pacientes
de pancreatitis crénica alcoholica 4 desarrollaron cancer de
pancreas con un promedio de seguimiento de 9,2 afos.

Consideran que el riesgo en relacion a la poblacion gene-
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ral esta incrementado 26,7 veces. Lowenfelds™ en un estu-



Fig. 7.A) Radiografia contratada de duodeno en una pancteatitis crénica litidscia
mostrando alteraciones en el borde interno.

B) Pieza anatéomica del mismo paciente mostrando el duodeno abierto con las
alteraciones provocadas por la pancreatitis cronica.

dio multicéntrico en seis paises siguiendo 2025 pacientes
encuentran en 7,4 aflos 56 canceres de pancreas, y en la po-
blacién general ajustado por edad y sexo seria de esperar
2,13 casos encontrandose una significativa elevacion de la
incidencia de cancer de pancreas en pancreatitis crénica.

HIPERTROFIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

El agrandamiento de las glandulas salivales, en especial de
las parétidas, ha sido observado por algunos autores sobre
todo en la pancreatitis tropical. Esta asociacion es conside-
rada una compensacion funcional' y la afectacion se debetfa
a los mismos factores nutricionales que actian sobre el pan-
creas, incluyendo el alcohol y mecanismos inmunolégicos'.

Se han observado alteraciones en la secrecion salival co-
mo incremento de la excrecién de sodio y de beta 2 micro-
globulina®. También se han sefialado anormalidades en los
conductos*. Estas alteraciones no llegan en la mayor parte
de los casos a tener significacion clinica.

Fig. 8. Tomografia computada. Aumento del tamafio pancreitico con imagenes calcicas
litiasicas.

ESTUDIOS POR IMAGENES
RADIOGRAFIA DIRECTA DE ABDOMEN

La pancreatitis crénica con calcificaciones es facilmente iden-
tificada en la radiografia directa. Pueden observarse desde pe-
quefias litos distribuidas en todo el 6rgano a calculos calcicos
en el trayecto del Wirsung, Este método es sencillo, barato y se-
guro (Fig. 0). Debe tenerse presente que alrededor de un 5 %
de las calcificaciones pueden corresponder a tumores malignos
y benignos del pancreas. La falta de calcificaciones no excluye
una pancreatitis cronica porque su exteriorizacion puede ser
tardfa.

ESTUDIOS CONTRATADOS DEL TUBO DIGESTIVO

Sirve para ver los desplazamientos y alteraciones provoca-
das por la pancreatitis cronica. El estudio radiolégico del
duodeno puede mostrar la invasiéon del duodeno dando el
aspecto de empedrado (Fig. 7). Los seudoquistes tambien
provocan desplazamientos sobre el estdbmago y el colon. El
advenimiento de la ecograffa y de la tomografia le ha resta-
do importancia al estudio del tubo digestivo y en la practica
solo se realiza en muy pocos casos para complementar el es-
tudio de aquellos.

ECOGRAFIiA

En las formas tempranas de pancreatitis donde los afec-
tados son los conductos pequefios el diagnostico ecografi-
co es dificil. En las formas avanzadas la ecografia puede
mostrar un Wirsung dilatado, irregular, teniendo la forma en
rosario o de encadenamiento de lagos y la presencia de cal-
culos. La dilatacién del Wirsung en forma regular es adjudi-
cable a tumores de la cabeza de pancreas o periampulares,
maxime si se agrega dilatacion de las vias biliares.



Fig. 9. Colangiopancreaticografia retrégrada y pancreatitis cronica. Se observa via biliar
dilatada y estrechada en la parte inferior. Wirsung dilatado, irregular y pequefios quistes
de retencion.

TOMOGRAFIA COMPUTADA

La tomografia computada debe ser uno de los primeros
método en el estudio en pancreatitis cronica por tratarse de
un estudio no invasivo, de amplia disponibilidad y tiene
buena sensibilidad para el diagnostico de las formas seve-
19653 Puede mostrar dilataciones, calcifica-
ciones en los conductos grandes y pequefios, zonas de atro-
fia, seudoquistes. La tomograffa helicoidal con contraste
endovenoso nos permite ver el estado del parénquima y de

ras y moderadas.

los vasos. Es util también en el diagnostico diferencial con
el carcinoma®.

COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA

La colangio-pancreatografia retrégrada (conocida por las
siglas en ingles ERCP, (Endoscopic Retrograde Cholangio-
Pancreatography) es el mejor estudio para evaluar el dafio
pancreatico. Tiene una sensibilidad y especificidad de 90 y
100 % respectivamente®. I.a pancreatografia en las formas
moderadas y graves muestra: dilataciones canaliculares en pe-
quefos conductos y en el Wirsung; estenosis; aspecto arrosa-
riado o encadenado de lagos; litos intraductales y puede po-
ner de manifiesto la existencia de seudoquistes de retencion
(Fig. 9 y 10). En las formas leves o minimas, las alteraciones
son poco manifiestas y se plantea la dificultad de la interpre-
tacion entre lo normal y lo patolégico.

ENDOSCOPIA ECOGRAFICA Y PANCREATICOSCOPIA

La posibilidad de obtener imagenes ecograficas desde el
duodeno ha permitido mejorar el estudio en la cabeza del
pancreas. Permite observar los conductos biliopancreaticos
y vasos sanguineos, datos importantes para la cirugfa. Faci-
lita localizar las lesiones para la toma de biopsias. No es un
método de rutina pero su utilidad radica en casos dudosos
en el diagnostico diferencial.

Fig. 10. Colangiopancreatografia retrégrada y pancreatitis crénica. Importante dilatacion
del Wirsung con estrecheces.

La pancreaticoscopia es un método endoscopico que pet-
mite investigar el Wirsung con un instrumento de diametro
reducido 3,3 a 4,5 mm. Esta ha sido superada por la pancrea-
ticoscopia electronica que tiene de 2,1 mm. de didmetro. Es
llevado por un duodenoscopio hasta la papila y después in-
troducido al Wirsung, Permite detectar el estado del conduc-
to y la presencia de alteraciones, tapones, calculos, estreche-
ces. Seria util en el diagnostico diferencial de los tumores pa-
pilares mucinosos ductales . Desgraciadamente pocos servi-
clos cuentan con este recurso técnico que seria ventajoso en
un reducido nimero de casos.

RESONANCIA MAGNETICA

La resonancia magnética no ha sustituido la tomografia
computada. La tnica ventaja es obtener por un medio in-
cruento una colangiografia y Wirsungrafia.

ARTERIOGRAFIA

No es un procedimiento de rutina. La tnica indicacion
seria el paciente con hemorragia digestiva y estudio endos-
copico negativo. Se trata del estudio selectivo del tronco de
la arteria mesentérica superior y tronco celiaco para encon-
trar el lugar de sangrado. Permite la realizaciéon de una em-
bolizacion terapéutica'.

ESTUDIOS BIOLOGICOS

Debemos distinguir los estudios para evaluar la funcion
pancredtica, exocrina y endocrina, y los que se efectian pa-
ra la evaluacién general del paciente y en el preoperatorio.
Nos referiremos a los dos primeros.



EVALUACION DE LA FUNCION EXOCRINA PANCREATICA

El estudio de la funcién pancreatica puede efectuarse re-
cogiendo el jugo pancreatico por intubacién o bien estu-
diando las enzimas y su accién en las materias fecales.

M¢étodos por intubaciéon duodenal: La secreciéon pan-
creatica puede ser estimulada produccién con secretina, co-
lecistoquinina (CCK) o una comida de prueba (test de
Lundh) Uno de los métodos que tuvo mas predicamento
fue la estimulacién con secretina (1 U. X Kg. de peso). El
dato mas importante es la disminucién de la concentracion
de bicarbonatos (< 90 MEq/1.) seguido por la disminucién

de enzimas y del volumen obtenido.”*

Métodos sin intubacidon duodenal: LLos mas conocidos
son la determinacion de grasas y de algunas enzimas en ma-
terias fecales.

Determinacion de grasas en materias fecales: Se utili-
za el método de Van de Kamer (V.N. <4g./24 h.). La ma-
yor parte de las pancreatitis tienen valores leves, pero cuan-
do se obtienen valores muy elevados (> 50 g/dia) es muy
probable que sea una pancreatitis crénica y no una enfer-
medad intestinal con malaabsorciéon®. Es de destacar el
porcentaje elevado (55%) observado en pancreatitis croni-
cas indoloras.

Determinacion de enzimas en materias fecales:Las de-
terminaciones mas conocidas son: de quimiotripsiana y de
clastasal (test de Elisa).Este es un método simple, no inva-
sivo, para evaluar la insuficiencia pancreatica'.

Los test para estudiar la funcion pancredtica no sirven para esta-
blecer el diagndstico y conducta terapéutica por lo que no son efectna-
dos en la mayor parte de los centros médicos. Una radiografia directa
de abdomen mostrando calcificaciones, la tomografia y la pancreato-
grafia retrigrada son elementos mads firmes para el diagndstico y toma
de decisiones.

EVALUACION DE LA SECRECION INTERNA

La forma mas sencilla es a través del estudio de la gluce-
mia. El 45 % de las pancreatitis cronicas tienen valores ele-
vados.t'

La diabetes se incrementa con la evolucion de la enfer-
medad. Marks® sefiala que pacientes con 3 a 9 afos de evo-
lucién requieren entre el 25 al 29% de insulina y en el 50%

con 10 a 20 afios.
BIOPSIA PANCREATICA

LLas biopsia pancreatica es considerada como el “gold es-
tandar”’(Etemad) en el diagnostico de pancreatitis crénica.
Esta se hace en forma percutanea con control ecografico o
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tomografico. En la literatura los riesgos de complicaciones
son bajos 0,8 al 1,1 %'""*. No obstante, los cirujanos pre-
ferimos recurrir a la colangiopancratografia retrograda pa-
ra evaluar el dafio y tomar una decisién quirurgica. Consi-
deramos que la biopsia preoperatoria solo esta indicada en
los pacientes que no seran operados y sobre todo en los
que se plantea el diagnéstico diferencial con el cancer.

EVOLUCION CLINICA DE LA ENFERMEDAD Y
SU IMPORTANCIA EN EL TRATAMIENTO

Un cuadro de pancreatitis aguda puede ser el primer an-
tecedente alejado en un paciente con pancreatitis cronica™
pero esto ocurre en menos del 10 %.

La mayoria de los enfermos son alcoholistas que después
de varios afios de ingesta presentaron cuadros de pancrea-
titis aguda o que sin antecedentes alcohdlicos al momento
de la consulta ya tienen una pancreatitis crénica.

El tiempo que demandan en constituirse las calcificacio-
nes intraductales no esta totalmente aclarado. Se necesita-
rfan varios afos (alrededor de 10) a juzgar por pacientes
controlados en su evolucién y que padecian de insuficien-
cia exocrina y esteatorrea.'”””!

El alcoholismo no siempre esta presente y hay enfermos
que cuando concurren a la consulta por primera vez ya tie-
nen calcificaciones. O sea que la litogénesis se cumple en
forma asintomatica en un buen numero de pacientes. La
denominacién de pancreopatia crénica litidsica se ajustaria
mas a la realidad que el de pancreatitis ya que los fenéme-
nos inflamatorios serfan secundario.”

La pancreopatia cronica litiasica predomina netamente en
el sexo masculino (91,4 %) y el inicio sintomatoldgico de la
enfermedad se da en sujetos jévenes en la década de los 30
a 40 anos. El alcohol es un factor etiolégico importante
(64,7 %) pero no es una condicién necesaria.

De acuerdo a su cuadro clinico-evolutivo los pacientes
pueden agruparse en tres formas clinicas:

1) Indoloras o con escaso dolor mas signos de insufi-
ciencia pancreatica (exocrina y/o diabetes) que por su mag-
nitud no siempre induce al paciente a la consulta. Se han
observado casos que concurren por otra patologia o rela-
cionada al pancreas (Ej. observados: suboclusion intestinal
por cancer de colon, ictericia por cancer de la cabeza de
pancreas, colon irritable).

2) Forma sintomatica no continua con episodios de pan-
creatitis aguda, relacionados a la ingesta de alcohol o tergi-
versaciones dietéticas. Se mantienen en condiciones acep-
tables si efectian cuidados dietéticos y no beben alcohol.
Los pacientes pueden llegar a estabilizar su peso corporal y
es posible observar mejorias prolongadas en el control de
su diabetes. El reinicio de la ingesta de alcohol es siempre
desfavorable cualquiera sea el tiempo que haya permaneci-
do asintomatico.

3) Forma sintomatica continua que una vez iniciada se



agrava con la ingesta de alcohol pero puede ser indepen-
diente de éste. La duracién de la sintomatologia se exten-
dera por varios anos, siendo de alrededor de 10 afios en la
mayor parte de los casos. Ammann’® sefiala que en el 80 %
decliné el dolor a los 10 afios. Requieren tratamiento médi-
co mas importante, con internaciones y la cirugfa es nece-
saria en mayor proporcion. El paciente puede fallecer por
la gravedad de los episodios agudos o mejorar por el trata-
miento médico y o quirdrgico. Mientras tanto el proceso de
pancreatitis continua llevando a la glandula a una esclerosis
progresiva y atrofia glandular. Este proceso lleva al pacien-
te a una suerte de curacién natural, remitiendo el dolor pe-
ro persiste con la insuficiencia funcional.

El deterioro progresivo de la glandula se observa cualquiera
sea la forma clinica de presentarse la enfermedad. Recupera-
ciones parciales y transitorias se han sefialado después de epi-
sodios agudos.” La fibrosis va reemplazando progresivamen-
te a la glandula y conductos que antes estaban dilatados dejan
de estarlo o desaparecen. En un tercio de los casos se obser-
va en etapas avanzadas disminucion de las calcificaciones.’

La mortalidad en los pacientes con pancreatitis cronica es
muy supetior a la observada en la poblacion general. En un es-
tudio multicéntrico Lowenfels y colab.” sobre 2015 pancreati-
tis cronicas de 7 hospitales hubo 559 muertes cuando lo es-
perado segun la mortalidad general era de 1574 casos. La
mortalidad esta incrementada en pacientes de mayor edad, fu-
madores y bebedores. Tampoco observan diferencia en cuan-
to a la sobreviva entre los pacientes operados y no operados.
ILa sobreviva actuarial a los 5 afios en pacientes tratados qui-
rargicamente es del 55,6 % en los que siguen bebiendo versus
86,3 % en exalcoholistas (Massucco y colab. %).

ILa muerte en forma repentina se da (Worming'*) en un 15
a 30 % por suicidio, drogas o alcoholismo agudo combina-
do a hipoglucemia. La mayor mortalidad se encuentra en los
primeros afios de hecho el diagndstico®. Pedersen” sefiala
que la expectativa de vida llega a los 7 afios al 50 %, poste-
riormente la distribucién es lineal. Otras causas de muerte
importante en estos pacientes son los tumores malignos y la
cirrosis hepatica®”. Amman sefiala el 13 % (32/245) de tu-
mores extrapancreaticos, 4 a 9 veces mas alto que la pobla-
ci6én general. Pederson y col. sobre 64 casos hallaron 4 tumo-
res, cuatro veces mas que el esperado. Entre los tumores se-
flalan: de cavidad oral, pulmén, eséfago, laringe, urogenita-
les, estbmago y colon.

PARTICULARIDADES CLINICAS Y DIAGNOSTICAS
DE ALGUNOS TIPOS DE PANCREATITIS CRONICA
SEGUN LA ETIOLOGIA

PANCREATITIS HEREDITARIA

Su incidencia no sobrepasa el 1 a 2 % de las pancreatitis
cronicas. La enfermedad se manifiesta precozmente (entre
5 a 23 afos) con crisis dolorosas recidivantes y existen an-

tecedentes familiares de pancreatitis. Las alteraciones pan-
creaticas son muy semejantes a las observadas en la forma
alcohdlica, siendo la formacién de tapones proteicos y cal-
culos una de las alteraciones iniciales''”. Se ha observado
un aumento de la secrecion de calcio y disminucion de la li-
tostatina que contribuye a estabilizar el calcio.

El diagnéstico de una pancreatitis cronica hereditaria se
efectda por los antecedentes familiares, el comienzo tem-
prano de la enfermedad, ausencia de ingesta de alcohol y el
estudio genético del afectado y de sus parientes. Entre las
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alteraciones genéticas se ha sefialado
nucleétido sobre el gen de una isoforma de tripsinégeno
catidnico situado en el brazo corto del cromosoma 7. La
determinacién de la mutacion PRSS1 se esta empleando
con fines clinicos® mientras que muchas otras estain some-
tidas a investigacion y evaluacion.

Los episodios de pancreatitis aguda llevan a la cronicidad
provocando fenémenos regenerativos que podrian explicar
la degeneracién neoplasica™. El carcinoma de tipo ductal
es entre 50 a 70 veces mas frecuente que en la poblacion
general segun el Grupo de Estudio y Registro Europeo de
Pancreatitis Hereditaria y Cancer Pancreatico (EURO-
PAC)™. Se aconseja el screening para detectar una neopla-
sia a partir de los 40 afios y como medidas preventivas se

debe evitar el tabaco y el alcohol.
PANCREATITIS TROPICAL

Esta forma de pancreatitis recibe el nombre de tropical
porque su mayor incidencia se manifiesta en la zona com-
prendida entre 30 grados de latitud sur y norte. Incluye pai-
ses afroasiaticos como Uganda, Nigeria, Congo Sudafrica,
Papua, Nueva Guinea, Costa de Marfil, Madagascar, Tunez,
Bangla Desh, India y en Latinoamérica México y Brasil”.

Se da en sujetos jovenes (12 a 45 afios), con malnutriciéon
e importante pérdida de peso, crisis dolorosas recurrentes.
La diabetes es muy frecuente y en su evolucion desarrollan
calculos.

Se distinguen dos formas clinicas

1) la pancreatitis calcificada tropical con episodios seve-
ros de dolor en la nifiez, importantes calcificaciones en
pancreas e insuficiencia exocrina (sin diabetes al menos
cuando se hace el diagnostico); y
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2) la diabetes pancreatica fibrocalculosa. La diabetes es
una de las primeras manifestaciones que conducen al diag-
nostico.

La etiologia es incierta: la malnutricion es frecuente pero
esto por si sola no es suficiente para producir la enferme-
dad y se sospecha de otros factores, entre ellos genéticos'™
¥. Las lesiones histolégicas y modificaciones bioquimicas
del jugo pancreitico son semejantes a las de la pancreatitis
7. Bl tratamiento de este tipo de pan-
creatitis sigue los mismos lineamientos que en pancreatitis
alcoholica. En los casos quirtrgicos la operacion mas fre-
cuente es la derivacion longitudinal del Wirsung. Las resec-

cronica alcohdlica



ciones pancreaticas son limitadas por tratarse de sujetos jo-
venes para no agravar la diabetes™.

PANCREATITIS HIPERCALCEMICA

Esta relacionada con la hipercalcemia debida a hiperpara-
tiroidismo. Se observa la propensién a formar calculos cal-
cicos en los conductos pancreaticos, con alteraciones cana-
liculares y del parénquima pancreatico, que se manifiestan
clinicamente como brotes de pancreatitis aguda. Solo el 5
al 7 % de los que padecen hiperparatiroidismo llegan a de-
sarrollar una pancreatitis cronica™.

El tratamiento del hiperparatirodismo lleva a la curacién de
las formas agudas de pancreatitis no asi en las formas con da-
fios glandulares subagudos y crénicos que no involucionan®.

PANCREATITIS AUTOINMUNE

Es una entidad poco frecuente, que se observa sobre todo
en hombres adultos. Esta asociada a una hipergamamglobu-
linemia y de las determinaciones de laboratorio la dosifica-
ci6én de IgG4 es la mas significativa®. También puede encon-
trarse anticuerpo antinucleo, antilactoferrina, anti-anhidrasa
carbonica y a veces anti-musculo y factor reumatoideo.

Histolégicamente se observan infiltrados inflamatorios
linfocitarios alrededor de los conductos grandes y media-
nos que llevan a la obstruccién y fibrosis. En contraste con
la pancreatitis crénica alcohdlicas no se observan grandes
alteraciones ductales, calcificaciones, seudoquistes y necro-
sis”. La tomografia puede sugerir aspectos caracteristicos
de pancreatitis autoinmune por los infiltrados y fibrosis®.
Una caracteristica especial es la de responder a la administra-
ci6én de corticoides. Hamano y colab.”” emplea dosis de 40
mg. aumentan la dosis 5 mg. por dfa hasta obtener repuesta
durante 7 semanas. También se ha utilizado la azotrioprina®.
La repuesta a los corticoides avala el diagnostico. Se ha obser-
vado disminucion y desaparicion de la ictericia en caso de te-
nerla. Los valores de IgG4 elevados y su disminucion con el
tratamiento contribuye al diagnostico diferencial con el can-
cer de pancreas®. Muy pocos pacientes son los que requieren
tratamiento resectivo®.

PANCREATITIS IDIOPATICA

Se cataloga como idiopatica las pancreatitis crénica don-
de no fue posible reconocer factores etioldgicos. Este gru-
po va disminuyendo a medida que se van estudiando mejor
los pacientes. En un estudio de pancreatitis consideradas
idiopaticas'
PRSS1. Se trataba de casos sin antecedentes familiares y
que pasaron a considerarse como pancreatitis hereditaria.

se encontré en un 10% mutacion del gen

Las pancreatitis idiopaticas son frecuentemente asinto-
maticas aun cuando tengan lesiones importantes en pan-
creas que no difieren de las encontradas en pancreatitis al-
coholicas. Ammann* estudiando las diferencias de las idio-
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paticas con las alcoholicas sefiala que la progresion de la in-
suficiencia pancreatica es mas lenta y la aparicion de diabe-
tes mas tardia en aquellas.

PANCREATITIS OBSTRUCTIVA

Estan provocadas por alteraciones del conducto de Wit-
sung o por otras patologias que provocan obstruccion ca-
nalicular. Entre las alteraciones del Wirsung tenemos: es-
tricturas, colocacion de stent, escaras por lesiones trauma-
ticas del Wirsung, La fibrosis que se observa en la cabeza
del pancreas en la litiasis biliar obedece siempre a una es-
trechez en la parte terminal , convergencia de la via biliar y
pancreatica.. En las pancreatitis cronicas obstructivas nun-
ca hay formaciéon de calculos en los conductos pancreati-
cos. Cuando se soluciona las causas el proceso se estabiliza
o retrograda, razén por la que no son consideradas pan-
creatitis cronicas primaria.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento consiste: eliminar el alcohol o noxas que
perjudican al pancreas; tratar el dolor, sustituir la insufi-
ciencia exocrina y controlar la diabetes. En todos los casos
es necesaria una alimentacion adecuada de facil asimilacion,
muchas veces hipercaldrica porque se trata de pacientes
desnutridos y que contribuya al control de la glucemia en
los que son diabéticos. El tratamiento del dolor, su alivio o
su desaparicion, puede lograrse en muchos casos con la eli-

minacién del alcohol*>7*#!

y el empleo de analgésicos y an-
tinflamatorios. La psicoterapia puede ser de gran valor en
muchos pacientes. Cuando el dolor es persistente y rebelde
a las medidas clinicas se piensa en cirugia. La decision de-
be tomarse sin precipitacion ya que la remision de la sinto-
matologfa es posible adaptando el tratamiento a cada caso
en particular. La remisién puede darse por el tratamiento
médico y por la tendencia natural de la enfermedad a decli-
nar después de algunos afios. Pederson” sefiala una remi-
sion en el 50 % a los 7 afios.

ILa administracion de enzimas pancreaticas contribuirfa a
disminuir el dolor al reducir la secreciéon de CCK disminu-

68106 T 0s resultados obte-

yendo la estimulacién pancreatica.
nidos no son constantes pero siempre contribuyen a mejo-
rar la digestion. El agregado de bloqueante H2 o inhibido-
res de la bomba de protones reduce la secrecién de acido
clorhidrico y por consiguiente la estimulacién pancreatica
con lo que mejoraria el dolor. También se ha empleado el
octeotride en crisis dolorosas que no responden al trata-
miento. El mecanismo comun de todas estas dltimas medi-
das es disminuir la estimulacién pancreatica y la hiperten-
sién en los conductos como causa de dolor.

Es importante que el tratamiento de estos pacientes este
a cargo de profesionales que conozcan la patologia, para no
usar narcoticos para el tratamiento del dolor creando situa-



ciones de dependencia que hacen mas dificil el manejo cli-
nico. La pérdida de peso, diarrea aunque no es frecuente y la
esteatorrea hablan de insuficiencia pancreatica Se adminis-
traran enzimas pancreaticas valorandose estas por la canti-
dad de lipasa. Las necesidades diarias de lipasa estan en el or-
den de 100.000 unidades debiendo seleccionar los productos
comerciales con altos tenores y que estén protegidos de la
accion del jugo gastrica y que sean liberadas en el duodeno.

Cerca de la mitad de los pacientes tienen diabetes (45 %)
que generalmente es leve y rara vez lleva a la acidosis y se-
ra tratada con las medidas conocidas para la misma.

Las medidas senaladas son las que corrientemente se utili-
zan. Hay otras que se utilizan en centros especializados y que
siguen evaluandose. Ellas son la endoscopia terapéutica y la
litotripsia extracorporea con el objetivo de tratar el dolor.

Por via endoscépica se realiza la descompresion del Wit-
sung con la finalidad de extraer calculos o colocar un caté-
ter para permitir mejorar el drenaje. Los catéteres en forma
prolongada no estan exentos de infectarse, provocar pan-
creatitis aguda o dafios irreversibles que agravan el curso de
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la pancreatitis®?'. La litotripsia con ondas de choque extra-

corporeo se utiliza en pacientes con litiasis canalicular*®.
La indicacion seria el dolor persistente cuando no tuvo éxi-
to la extraccién de calculos por via endoscopica™.

En la evaluacion de la endoscopia terapéutica y la litotrip-
sia no se ha tenido en cuenta la evolucion de la variacion
del dolor observada en pancreatitis crénica, en donde el
dolor remanente de los pacientes se debe frecuentemente a
complicaciones (seudoquistes o colestasis) que responden
al tratamiento quirurgico’. Estudios controlados serian ne-
cesarios para avalar los resultados comparados con otros
procedimientos®. Una reciente terapéutica en las pancreati-
tis cronica es inhibir la fibrogénesis que se encuentra au-
mentada. Esto llevaria a una mejoria o retardo de las com-
plicaciones como la diabetes, malabsorcion, calcificaciones
y dolor®. Se ha utilizado experimentalmente el lovastatin,
un inhibidor reductasa (HMG-CoAO) que tiene accién an-
tiproliferativa, antiinflamatoria y que inhibe las células que

favorecen la fibrinogénesis™*.

TRATAMIENTO QUIRURGICO
Indicaciones de la cirugia

La compresion de la evolucion natural de las pancreatitis
crénicas litiasica permite entender mejor el papel de la ci-
rugfa. El porcentaje que requieren tratamiento quirdrgico
no sobrepasa la mitad de los casos.”* Contribuye a paliar
la enfermedad, para evitar que la misma salga de ciertos li-
mites y que el paciente pueda llegar, como nos ensefia la
evolucién natural de la enfermedad, a un nuevo equilibrio.

Es conveniente que estos pacientes sean tratados por ci-
rujanos que conozcan este tipo de patologia, en donde se
puede pecar por no indicar o hacerse lo que corresponda o
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excederse con operaciones mutilantes e irreparables.

Las indicaciones de la cirugfa son:

1) Dolor: Es la causa mas importante cuando no respon-
de al tratamiento médico.

El tratamiento quirdrgico del dolor en las pancreatitis
cronicas se logra por tres procedimientos:

a) cuando se tiene un Wirsung dilatado haciendo una deri-
vacion amplia del mismo a yeyuno lo que permite disminuir
la presion intraductal y drenar la secrecion pancreatica;

b) reseccion cuando no hay dilatacién del Wirsung y las
alteraciones anatomicas lo justifican y

) operaciones sobre el sistema nervioso vegetativo que
encuentran su indicacion cuando no pueden realizarse al-
guna de las opciones anteriores.

2) Complicaciones locales: Entre estas tenemos: seu-
doquistes, estenosis de la via biliar y o duodenal, trombosis
esplénica, etc.) Estas complicaciones se exteriorizan por ic-
tericia, masa tumoral, sindrome de retencién gastrica, he-
morragia digestiva por varices o tlceras.

3) Sospecha de cancer: Pese a todos los medios actua-
les de diagnéstico un porcentaje reducido de pacientes sin-
tomaticos son operados sin poder establecer un diagnoésti-
co preoperatorio firme. Esta causa es bastante frecuente y
supera el 10 % de los pacientes resecados®. Sakorafas y co-
lab."” de la Clinica Mayo de Rochester, de 105 pancreatico-
duodenectomiias por pancreatitis cronica 67 (64 %) fueron
operador por sospecha de cancer.

OPERACIONES DE DERIVACION DEL WIRSUNG
Operacion de Puestow

La unica técnica que ha resistido la prueba del tiempo es
la derivacion wirsungyeyunal amplia. Puestow (1958) fue el
primero en realizarla y se la conoce a la operacion con este
nombre™. Partington y Rochelle” en 1960 introdujeron al-
gunas modificaciones técnicas en cuanto a efectuar la anas-
tomosis con los bordes del conducto de Wirsung y no con
el parénquima.

Técnica de la operacion de Puestow

La wirsungyeyunostomia latero-lateral con una asa de yeyu-
no en'Y de Roux debe reunir las siguientes condiciones™'*":
a) Conducto con una dilatacién superior a 7 mm.
b) Largo de la anastomosis superior a de 6 cm.
Los pasos de la operacién son:
1ro.) Exploracién y exposicion de la cara anterior del
pancreas, abriéndose camino a través del epiplon mayor.

(Fig. 11)

2do.) Exploraciéon por palpacion del lugar en donde se
encontraria el Wirsung, Generalmente la zona mas facil pa-



Fig. 11. Exposicién de la cara anterior del pancreas a través del epiplén mayor..
Reconocimiento del conducto de Wirsung,

Fig. 13. Extraccién de célculos intracanaliculares

Fig. 12. Apertura longitudinal del conducto de Wirsung,

ra palparlo es en el cuerpo del pancreas en donde es mas
superficial. Con los estudios previos (Tomografia y pan-
creatografia retrograda) el cirujano puede conocer la anato-
mia.. Por esta razén la Wirsungrafia intraoperatoria ha dis-
minuido considerablemente su utilizacion.

La ecografia puede es un recurso para ubicar el Wirsung
en casos dificultosos. Generalmente se emplea el tacto pa-
ra ubicarlo. La puncién con una jeringa y aspiracion de li-
quido pancreatico contribuyen a asegurarse del sitio del
conducto. Este se abre longitudinalmente. El Wirsung en
gran parte es superficial o esta cubierto por parénquima
pancreatico que es fibroso y no sangra y permite hacer una
anastomosis larga. (8 a 10 cm.)
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Fig. 14. Operacién de Puestow. Se observa el asa en Y de Roux. El asa desfuncionaliza-
da es llevada transmesocoldnica y esta afrontada lateralmente a la apertura longitudinal
del Wirsung,

3ro.) Se extraen todos los calculos pancreaticos no sélo en
donde se abri6 el conducto pancreatico sino mas alla, hacia
la derecha e izquierda con ayuda de instrumental utilizado en
colédoco. Se utilizaran pinzas para calculos o cureta de bor-
des romo y cabo maleable. I.a operacion se efectuara hasta
dejar totalmente desobstruido el conducto principal (Fig. 13)

4to.) Se prepara un asa en Y de Roux de 60-70cm; de lar-
go, cuyo extremo se cierra (con dos planos; ligadura y jare-
ta invaginante o sutura mecanica). Se lleva el asa al compar-
timiento supramesocolénico a través del mesocolon. Se
realiza la entero-entero anastomosis para reconstruir el
transito digestivo (Fig. 14).



Fig. 15. Anastomosis wirsungyeyunal. Primera linea de puntos entre la seromuscular de
yeyuno y capsula pancreatica.

Fig. 16. Anastomosis wirsungyeyunal Segunda linea de puntos entre el conducto pan-
creatico y totales de yeyuno.

5to.) Se presenta el asa yeyunal a la incision del Wirsung
en forma isoperistaltica debiendo sobrepasar la apertura
del conducto unos 2 cm.

6to.) Se efectda el primer plano seromuscular de yeyuno
con la capsula pancreatica a puntos separados con hilo fi-
no 4/0 sintético de reabsorcion lenta. Se debe sobrepasar a
la derecha e izquierda la incisién del Wirsung, (Fig. 15).

7mo.) Se efectia el plano interno posterior tomando por
parte del pancreas los labios del conducto con algo de pa-
rénquima pancreatico y el yeyuno en forma total (Fig. 16)

8vo.) Se realizan iguales planos en la parte anterior para
completar la anastomosis (Fig. 17)
En la Fig, 18 se muestra en A en un corte la anastomosis
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Fig. 17. Se ha completado la anastomosis Wirsung-yeyunal.
En un corte se observa la disposicién de los puntos de afrontamiento

Fig. 18. Otras modalidades de anastomosis del Wirsung con el yeyuno.
A) en un solo plano tomando punto total del yeyuno con el Wirsung.
B) El conducto de Wirsung es interno y la anastomosis esta hecha con pancreas fibréti-

co y el yeyuno.

efectuada en un solo plano. En B se observa algo que no es
infrecuente que el conducto este alejado de la superficie y la
anastomosis debe efectuarse con el pancreas, lo que se en-
cuentra facilitado dada la esclerosis de la glandula.

RESULTADOS Y EVALUACION DE LA OPERACION DE PUESTOW

Es una operaciéon de muy baja mortalidad, cercana al 0%
1001 Tas dehiscencias de la anastomosis son raras ya que
se hacen sobre un pancreas escleroso. Los buenos resulta-
dos se sittan entre 60 a 80 % de los casos y son menores
cuanto mayor es el tiempo de observacion.'*”. Es sorpren-
dente como algunos pacientes con fuertes dolores remiten
“espectacularmente” del dolor en el postoperatorio inme-
diato. Los resultados con la operaciéon de Puestow son su-
petiores a los obtenidos con resecciones distales o de la ca-



Fig. 19. Operaciéon de Puestow terminada

beza del pancreas. Nealon® en 124 operaciones de Puestow
obtienen alivio del dolor en el 86 % y la prevencion de epi-
sodios agudos 91 %; en 29 pancreatectomias distales 67 %
y 33 % respectivamente. En 46 pancreatectomias cefalica el
alivio del dolor en 66%. Estas cifras que se repiten en otras
importantes series avalan porque es la operaciéon mas fre-
cuente. No obstante el cirujano debe saber:

a) No toda dilatacion del Wirsung va acompafiada de do-
lor. El uso sistematico de la ecografia, tomografia compu-
tada y de la pancreotografia retrograda endoscopica pone
de manifiesto la existencia de casos de Wirsung dilatado en
pacientes sin dolor.

b) La posibilidad que una derivacién de un Wirsung dila-
tado mejore el dolor es elevado pero no se da en todos los

casos. Cambiase®

considera que los que se benefician de es-
ta operacion son los que mejoran el dolor con la adminis-
tracién de octreotido

¢) La cirugfa temprana es cuestionada. Nealon y colab.”
fundamentan su realizaciéon en que no solo mejora el dolor
sino también hay un aumento del peso corporal (27/30 pa-
cientes) y una mejoria de la funcién exocrina y endocrina.
Sin embargo la mayor parte considera que el deterioro de
la funcién endocrina y exocrina es progresiva™®.

d) Las anastomosis longitudinales del Wirsung cuando
posibles son mejores que la pancreaticoyeyunal caudal
(Bradley', 66% versus 34%).

e) La reduccion del dolor en el control alejado no siem-
pre concuerda con una anastomosis permeable®”. Puede

deberse a la evolucion natural de la enfermedad.>>%°
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f) Las recidivas del dolor deben tratarse dentro de lo posi-
ble con una nueva anastomosis, tratando de evitar las resec-
ciones”. Prinz” en 14 pacientes reoperados (redrenaje) tuvie-
ron una muerte (7%) y morbilidad del 28 %, supetior a la
anastomosis primaria (4% y 21 % respectivamente) y el alivio
del dolor se logré en el 71 % (en la operacion primaria 80%).

OTROS PROCEDIMIENTOS DE DERIVACION DEL WIRSUNG
ESFINTEROPLASTIA

La papilotomia y el drenaje del Wirsung transpapilar fue
propuesto por Doubilet y Mulholland™ en las pancreatitis
con dolores recidivantes. y como tratamiento de los seudo-
quistes. El procedimiento fue abandonado por los ciruja-
nos (Mallet Guy) y resucitado con reservas empleando la
via endoscopica.

La indicacion actual de este procedimiento se limita a los
casos con estenosis terminal (Odditis) que son poco fre-
cuente. La pancreatitis es debida a la obstrucciéon y en gene-
ral no se trata de verdaderas pancreatitis cronicas. La esfinte-
rotomia puede realizarse por via endoscopica o quirtargica.
Esta ultima permite realizar una esfineroplastia mas com-
pleta, explorando y agrandando la desembocadura del Wir-
sung (Fig. 20)

Fig, 20. Esfinteroplastia de la papila y apertura del abocamiento del Wirsung.

OPERACION DE DU VaAL*®

Esta derivacion (Fig. 21) se realiza cuando es necesatio resecar
la cola del pancreas. El remanente pancreatico es anastomosa-
do a una asa de intestino desfuncionalizada (Y de Roux).
Esta operacion drena en forma insuficiente un Wirsung
con estrecheces y dilataciones y tiene muchas posibilidades de
estenosarse. Es reemplazada con grandes ventajas por la ope-
racion de Puestow o bien con la de de Puestow-Gillesby.



Fig. 21. Operacién de Du Val

OPERACION DE PUESTOW-GILLESBY'”"

Fue descripta en 1958 por Puestow y Gillesby. Asocia a la
reseccion de la cola del pancreas y apertura del Wirsung,
una anastomosis del borde de la seccién pancreatica y del
Wirsung abierto, con una asa de yeyuno desfuncionalizada
(Y de Roux).

La reseccion de la cola del pancreas puede efectuarse de
preferencia conservando el bazo pero el compromiso de la
circulacién o la existencia de una esplenomegalia obligan a
efectuar la esplenectomia. Debe prepararse un buen mufién
pancreatico para poder efectuar la invaginacion en el yeyuno.
Se abre el conducto pancreatico hacia la derecha hasta apro-
ximarse a la cabeza en donde el conducto se aparta de la ca-
ra anterior del pancreas y se sacan todos los calculos limpian-
do el conducto hasta la papila. (Fig. 22).

Fig. 22. Operacién de Puestow-Gillesby. Se obsetva la seccién de la cola del pancreas y
el conducto de Wirsung abierto y limpio de calculo. La porcién desfuncionalizada de la
Y de Roux fue llevada transmesocol6nica a la trascavidad de los epiplones. Se ha sec-
cionado el yeyuno en el borde antimesentérico.
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Se prepara el asa larga de la Y de Roux de 70 cm. que se
lleva a través del mesocolon. Se presenta a la apertura del
Wirsung, El yeyuno sera seccionado longitudinalmente en el
borde antimesentérico en una distancia igual al Wirsung
abierto mas 4 cm. aproximadamente. I.a anastomosis se co-
mienza haciendo los puntos posteriores en el mufién pan-
creatico a 1,5 cm. del borde del munién y por parte del yeyu-
no también alejado del borde de la seccion para que quede el
extremo pancreatico quede invaginado. (Fig, 23).

Fig. 23. Operacién de Puestow-Gillesby. Se ha comenzado la anastomosis del yeyuno
con la seccién de la cola del pancreas. Observe que se han efectuado dos lineas de pun-
tos: seromuscular de yeyuno y capsula pancreitica y entre el borde de la seccién pan-
creatica y totales de yeyuno.

Los bordes de la seccién yeyunal y de Wirsung abierto en
el munoén pancreatico se suturan en forma semejante a la

Operacion de Puestow ya descripta. (Fig. 24).

Fig, 24. Operacién de Puestow-Gillesby. La anastomosis esta terminada. En dos cortes
se observa la disposicién de los puntos de sutura.



ASOCIACION DE LA OPERACION DE PUESTOW CON OTRAS
DERIVACIONES

Hay pacientes en los que aparte de estar indicado y efec-
tuarse una derivacion wirsungyeyunostomia L-I. tiene obs-
truccion del colédoco y menos frecuentemente obstruc-
cién duodenal.

Cuando la via biliar esta estenosada es necesaria una de-
rivacion. Esta puede ser hecha utilizando el asa de la anas-
tomosis wirsungyeyunostomia, o bien coledocoduodenoa-
nastomosis. I.a obstrucciéon del duodeno requiere de una
derivacion gastroyeyunal. Las posibilidades de montaje son
variadas, Warshow'?
montaje (Fig. 25). La existencia de un seudoquiste tambien
obliga a efectuar una anastomosis quistoyeyunal para des-

propone una forma de efectuarse el

comprimitlo, siendo aconsejable efectuarla empleando una
asa desfuncionalizada.

Fig, 25. Triple derivacién: wirsungeyunal L-L; hepaticoduodenal T-L y gastroeyunal L-L.

TRATAMIENTO DE LOS SEUDOQUISTES

LLa indicacion de cirugfa por seudoquistes en pancreatitis
cronica requiere la evaluacion del estado de la glandula y
del conducto de Wirsung, Los seudoquistes pequefios de
retencion por si, no requieren tratamiento quirurgico.

El tratamiento de los seudoquistes puede consultarse en
el capitulo correspondiente.

Existen diferencias entre los seudoquistes agudos de la
pancreatitis biliar y los crénicos. En los primeros el trata-
miento de la litiasis biliar y el seudoquiste se logra la cura-
cion del paciente. En las pancreatitis cronicas con seudo-
quiste debe evaluarte el estado de la glandula, antecedentes
clinicos y asociar los gestos que se consideren necesarios.
Por ejemplo: la derivacion de un seudoquiste sera inefecti-
va si se deja un Wirsung dilatado con estrecheces y litos en
su interior. En el caso de que el quiste sea caudal la resec-
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cion de la cola pancreatica mas el quiste debe sumarse la
apertura longitudinal del Wirsung y derivacién a una asa de
yeyuno (Operacion de Puestow - Gillesby). Por las razones
expuestas, el drenaje percutineo de los seudoquistes en
pancreatitis cronica no es un procedimiento adecuado’.

OPERACIONES DE RESECCION

Dos son las indicaciones de operaciones de reseccion.

1) La sospecha de un cancer es una causa importante de
duodenopancreatectomia'*. Sakorafas'” sefiala que el 64 %
de las pacientes con pancreatitis cronica sometidos a pan-
creaticoduodenectomia cefédlica fueron operados por sos-
pecha de carcinoma pancreatico.

2) El dolor rebelde en pacientes sin dilataciéon del Wir-
sung, La decision de resecar se sustenta mejor cuando exis-
ten lesiones localizadas como estenosis de la via biliar o del
Wirsung terminal, seudoquiste y ascitis, etc.

El fundamento de las resecciones es eliminar el tejido fi-
broso y las infiltraciones perineurales.”

Las operaciones de reseccién son un recurso a tener pre-
sente cuando no es posible una conducta mas conservado-
ra. No gozan de gran consenso por varias razones:

1ro.) Pérdida de la funcién exocrina y endocrina® . Alre-
dedor de las tres cuartas partes de los pacientes con resec-
ciones pancreaticas desarrollan una diabetes dentro de los
10 anos®.

2do.) La desaparicion completa del dolor se obtiene con
la operaciéon de Whipple en la mitad de los casos (Stone'
53%, seguimiento de 15 afios, Sakorafas'” en el 67%) y ali-
vio parcial en un 25% (Stone 27%, Sakorafas 23%). En los
casos de pancreatectomia total los resultados son inferiores
(Stone 15 casos con seguimiento promedio de 9,1 afios, en
el 27% remision total y parcial en el 40%).

3ro.) El dolor puede continuar o reaparecer en el pan-
creas remanente, aun después de pancreatectomia total
(Stone sefiala esto en el 33%).

4to.) Las resecciones técnicamente son mas complejas
que en el cancer.

5to.) La duodenopancreatectomia tiene una mortalidad
en las mejores series entre el 5 al 10%) y en muy pocas es
inferior al 5%0*%1*,

Las operaciones que se practican son: pancreatectomia
subtotal con reseccion de cola o cuerpo y cola; duodeno-
pancreatectomia cefalica; y pancreatectomia total o casi to-
tal.

Afortunadamente la necesidad de resecciones es poco
frecuente en el lugar en que actua el autor, habiendo reali-
zado pancreaticoduodenectomia cefalica en pacientes con
diagnostico presuntivo de cancer pancreatico (3 casos) y en
paciente con dolor persistente con estenosis de la via biliar
y del Wirsung terminal (Fig. 26); y pancreatectomia caudal
para resecar un seudoquiste efectuandose la derivaciéon am-
plia del Wirsung al yeyuno.

En el hemisferio norte hay series importantes de resec-



Fig, 26. Pancreaticoduodenectomia cefilica. Observe la gran fibrosis de la glandula con
marcada estrechez de la porcién intrapancreatica de la via biliar y el Wirsung dilatado,
irregular, con calculos.

ciones efectuadas en pancreatitis cronica. Los resultados
son dificiles de valorar por las multiples variantes en juego.
Berney sobre 68 pacientes (duodenopancreatectomia cefalica
35, pancreatectomia distal 31 , y total 2, obtiene una mejoria
del dolor en el 90 % siendo la sobreviva actuarial a los 10
afios del 54 % (alcoholicos 48, no alcohdlicos 78 %). Solo el
26 % de los pacientes que vivian a los 10 afios no tenfan dia-
betes.

Un trabajo de la Clinica Mayo (Rochester, Minn.), Sakora-
fas y colab."” analizan los resultados de 105 pacientes con
duodenopancreatectomia cefalica, 67 pacientes fueron ope-
rados con sospecha de cancer (64 %). De los pacientes que
tenfan dolor® mejoraron el 89 %, obteniéndose alivio com-
pleto en 44 pacientes (67 %). Diabetes se observé en 40 pa-
cientes (48 %). Las técnicas de pancreatectomias estan des-
criptas en el capitulo de Resecciones Pancreaticas.

OPERACIONES SOBRE EL SIMPATICO

Las operaciones sobre el simpatico, preconizadas entre
otros por Mallet Guy* no gozan en la actualidad, de predi-
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camento por sus resultados inconstantes. El autor de este
capitulo ha estado un afio en el Servicio de Mallet Guy y ha
podido observar que todos los pacientes con pancreatitis
cronica independientemente de si eran formas dolorosos o
no eran sometidos a la esplanicectomia y extirpacion del
ganglio semilunar izquierdo por via lumbar. Considera que
los resultados son muy dificiles de evaluar al no haber se-
leccion de los pacientes. La operacion consistia en ir por via
lumbar izquierda y seccionar el esplacnico mayor y extirpar
el ganglio celiaco o semilunar de la anatomia clésica.

En la actualidad solo se piensan en ellas ante el fracaso o
imposibilidad de la derivacién pancreatica y no se encuen-
tre indicada una reseccion. Moosa® considera solo de valor
histérico la operacion de Mallet Guy. Léger™ sin ser un de-
fensor de este tipo de cirugia senalaba la baja mortalidad y
resultados buenos en el 28 % de los casos. La efectuaba por
via anterior transperitoneal.

Tratando de mejorar los resultados de la esplanicectomia
izquierda se comenzé con efectuarla en forma bilateral Du-
boiz* propuso la esplanicectomia bilateral transhiatal. Se
han publicado resultados favorables*'"
no logré generalizarse.

pero la operacion

ILa via toracocospica se ha propuesto para la realizacion
de la esplanicectomia’™”®. Esto implica el tener que abordar
cada hemitérax por separado. Como el esplacnico mayor
izquierdo inerva la mayor parte del pancreas se aconseja
comenzar por el lado izquierdo®"'* continuando con el de-
recho si los resultados no son favorables, lo que ocurre en
un tercio de los casos. Maher™ sobre 55 pacientes tratados
solo en el 20 logran reducir el dolor a los 5 afios de segui-
miento, en el 46% disminuy6 el empleo de narcéticos y en
un 33 % disminuy6 el consumo de analgésicos en un 75%.
Howard y colab.” sefialan mejores resultados en pacientes
sin tratamiento previo que en aquellos que tuvieron ciru-
gias o intervenciones endoscopicas.

Una posibilidad que esta al alcance de todo cirujano, es la
de realizar una esplanicectomia quimica en el curso de una
laparotomia (ver operaciones en el capitulo de Cancer de
pancreas) con lo que se logra remisiones del dolor que pue-
den mantenerse por 2 a 4 meses.
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