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CONTROVERSIAS DE RELEVANCIA CLINICA

1.SENALAR DE ACUERDO AL CONSENSO ANATOMOCLINICO, LA REAL IMPORTANCIA DE
LA ESTEATONECROSIS EN LA PANCREATITS AGUDA SEVERA.

2. INDICAR EL ROL QUE CUMPLE LA COLANGIOGRAFIA ENDO SCOPICA TERAPEUTICA EN
LA PANCREATITIS AGUDA DE ORIGEN BILIAR.

3.INDICAR LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS MAS FRECUEN TES EN LA PANCREATITIS
AGUDA. FUNDAMENTAR EL COMPROMISO RESPIRATORIO , DE ACUERDO A LO
SENALADO POR EL ANATOMO PATOLOGO Y POR EL GASTROENT EROLOGO.

4.DEFINIR LA IMPORTANCIA ANATOMOCLINICA QUE PRESENT E EL HALLAZGO DE UNA
COMPLICACION LOCAL COMO ES EL PSEUDOQUISTE EN UN PA CIENTE QUE
EVOLUCIONA DURANTE SU HOSPITALIZACION POR UNA PANCR EATITIS AGUDA.

5. INDICAR LA PRESENTACION CLINICA E IMAGENEOLOGICA HABITUAL DE UN PACIENTE
PORTADOR DE UNA PANCREATITIS CRONICA.
(SENALE LA COMPLICACION MAS SEVERA EN ESTA PATOLOGI A).

6. PARAMETROS QUE ORIENTAN HACIA EL TTO ANTIBIOTICO EN UN PACIENTE
PORTADOR DE UNA PANCREATITIS AGUDA
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= 1.SENALAR DE ACUERDO AL CONSENSO ANATOMOCLINICO,
= LA REAL IMPORTANCIA DE LA ESTEATONECROSIS EN LA
= PANCREATITIS AGUDA SEVERA.

MARCADORES PLASMATICOS DE NECROSIS
PANCREATICA

Mucho se habla en la actualidad de los marcadores
plasmaticos de necrosis pancreatica, pero a pesar del
entusiasmo que han despertado no ayudan al cirujano a tomar
una decision quirurgica.

Fosfolipasa A2, Elastasa,
Ribonucleasa.

Alfa 2 macroglobulina, Alfa 1 inhibidor de
proteasas, Antiquimotripsina, Hidrolasa éster carboxilica.

Proteina C reactiva, Interleukina
6, Factores C3 y C4 del complemento.

Metaalbimina
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HALLAZGOS DEL TAC E INDICE DE GRAVEDAD DE LA

PANCREATITIS

HALLAZGOS.
Puntaje Necrosis (%) Puntaje

A Pancreas normal. (0] 0]
B Aumento de tamafo

focal o difuso 1 <30
C Pancreas anormal con

inflamacion peripancreética. 2 30-50
D Una coleccion intra o

extrapancreatica. 3 >50
E Dos 0 mas colecciones

con o sin gas retroperitoneal. 4 >50

= Fuente: Balthazar E, Robinson D, Megibow A, Ranson J. Acute pancreatitis: value of
computed tomography in establishing prognosis. Radiology 174:331, 1990 (18).

TAC Y NECROSIS PANCREATICA

Su mayor utilidad radica en determinar las areas de necrosis pancreética
(burbujas de aire), asi como las de hipoperfusion pues los cambios
isquémicos son los responsables del progreso de la pancreatitis ligera a
severa, lo que es imperativo para el tratamiento adecuado.

La segunda mayor utilidad de la TAC es determinar si se trata de una
necrosis estéril o infectada para lo cual se le agrega la Puncién Aspirativa
Percutanea (PAP) y estudio bacterioldgico. Esta discriminacion es critica
para la eleccién del tratamiento quirdrgico.

Los falsos negativos son raros y se deben a puncion de zonas estériles
adyacentes al foco de necrosis. El estudio tiene limitacion relativa en los

pacientes incapaces de controlar su movimiento y respiracion (artefactos)
(18, 33).

Se recomienda que los pacientes con sospecha de pancreatitis severa se
les realice una TAC de abdomen con contraste, entre el 3ro y 10mo dia de
evolucion, para determinar el grado de inflamacion peripancreética
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= Vvalorar colecciones y determinar la existencia, localizacion y extension
de necrosis. Ademas de la extension, la localizacion de la necrosis
también tiene valor pronéstico. La necrosis de la cabeza del pancreas
es de peor pronéstico que la necrosis del cuerpo y la cola .

El uso de contraste es fundamental para el diagnéstico de necrosis y
colecciones liquidas y aungque ha sido muy cuestionado un reciente
estudio ha comprobado que no agrava su evolucion contrariando a Mc
Menamin de la Universidad de Kentucky que encontr6 en su trabajo
gue algunos de los pacientes sometidos a TAC con medio de contraste
empeoraron y se prolongaron los ataques de pancreatitis aguda .

La clasificacion de Balthazar diferencia 5 grados de pancreatitis (Anexo
4). El mejor valor predictivo se obtiene de la combinacion de estos
criterios junto con el grado de necrosis. Los grados A-B tienen una
mortalidad menor del 15 %, mientras que los grados D-E tiene una
mortalidad mayor del 45 % y més de 25 % de posibilidad de infeccién .

= 2. INDICAR EL ROL QUE CUMPLE LA COLANGIOGRAFIA
(] ENDOSCOPICA TERAPEUTICA EN LA PANCREATITIS
] AGUDA DE ORIGEN BILIAR.
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PANCREATITIS AGUDA Y EL FACTOR BILIAR

m En los Ultimos 150 afios numerosas investigaciones, desde Claude
Bernard, profesor de medicina de la Universidad de Paris, quien primero
establecio la relacién anatomica entre pancreatitis/tracto biliar, demostro
gue la inyeccion de bilis en el canal pancreatico producia pancreatitis.
Casi cien afios mas tarde es poco lo que podemos agregar a estos
enunciados visionarios.

En América Latina, los calculos biliares constituyen la etiologia mas
frecuente de pancreatitis aguda . Sanabria y Patifio (Colombia) en un
estudio inédito sobre 78 casos consecutivos de pancreatitis aguda,
demostraron que el 61% fueron de etiologia biliar, 9% de etiologia
alcohdlica, 5.1% consecuencia de trauma y 1.3% resultante de
ascaridiasis del colédoco y el resto por diversas causas .

Steinberg ha sefialado que la pancreatitis puede ser causada por
microlitiasis o barro biliar, usualmente no visibles en la ultrasonografia
por lo que se requeriria de EUS y RM.

ORIGEN BILIAR EN LA PANCREATITIS AGUDA

1) Edad = 55 afios

2) Sexo femenino

3) Bilirrubina = 25 pmol/L

4) Amilasa = 4.000 UI/L

5) Fosfatasa alcalina = 300 UI/L

6) Alanina-aminotransferasa (GPT) 2100 UI/L
Aspartato-aminotransferasa (SGOT) 2100 UI/L
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CPRE EN LA PANCREATITIS AGUDA

Examen microscoépico del aspirado de bilis duodenal para establecer su
diagnostico,corresponde a un procedimiento poco practico y ya en desuso.

La microlitiasis y el barro biliar son causa reconocida de un gran nimero de
pancreatitis "idiopaticas”, las cuales representan mas de una tercera parte
de las pancreatitis agudas que se observan en un hospital general.

El registro de tres criterios Glasgow significa una probabilidad de célculos
de 86%, con cuatro la probabilidad es de 95% y con cinco de 100%.

La experiencia clinica indica que al aplicar los criterios de Glasgow de
pacientes en quienes no se logra demostrar la presencia de calculos,
muchas de las pancreatitis agudas “idiopaticas” son de etiologia biliar .

Reconocer las condiciones recurrentes en sus ataques generalmente

prevalece la causa del episodio sin solucionar tratAndose casi siempre de
litiasis biliar.

COLANGIO-PANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA.

Asi como puede ser causante de PA, cuando se sospecha etiologia biliar,
puede ser parte de su tratamiento, al extraer calculos coledocianos
mediante la papilotomia.

La condicion lo establece su mayor rendimiento, el cual se logra en las
etapas precoces (dentro de las primeras 24-72 horas), antes que se hayan
desencadenado todos los eventos necréticos graves.

Su indicacién precisa sigue siendo materia de discusion.

No hay duda que la ictericia obstructiva y colangitis representan indicaciones
de emergencia.

Hay acuerdo internacional también, cuando se sospecha un calculo
impactado en la papila.

Segun ultimos resultados derivados de un estudio multicéntrico aleman, la
extraccion de calculo “libre”, no obstructivo en la via biliar, no mejora la
evolucion de la PA.
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INDICAR LAS COMPLICACIONES SISTEMICAS MAS
FRECUENTES EN LA PANCREATITIS AGUDA.

FUNDAMENTAR EL COMPROMISO RESPIRATORIO , DE
ACUERDO A LO SENALADO POR EL ANATOMO PATOLOGO
Y POR EL GASTROENTEROLOGO.

COMPLICACIONES

Colecciones liquidas estériles, abscesos, necrosis
difusa o focal de pancreas, fistulas, trombosis portal
0 esplénica, ascitis pancreatica, hemoperitoneo, etc.

Insuficiencia cardiocirculatoria, respiratoria
(distress), falla renal, trastornos metabdlicos
(hiperglicemia, hipocalcemia), CID,
encefalopatia, hemorragia digestiva
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Las complicaciones respiratorias y renales por panc reatitis aguda
fueron publicadas el afio 1959 y 1960(Paston y Payne , Steine et al).

El Sindrome de Distress Respiratorio en pacientes ¢ on pancreatitis
aguda fue descrita primero por Ashbaugh . La primera desc ripcion de
falla multiorganica por pancreatitis aguda fue desc rita al comienzo de
los setenta por Tilney 1973.

Edmondson y Berne fueron los primeros en sugerir la medicion de un
factor bioquimico sdlo (por ejemplo la calcemia), ¢ omo un factor
predictor adecuado de severidad .(edmondsony Beme 1944) .

En el afio 1974, Ranson y colaboradores entregaron v arios signos que
establecian la severidad de la pancreatitis en las  primeras 48 horas.

Dependiendo de los criterios utilizados para expresar una falla organica, se asocia
entre un 20 a un 80% a una pancreatitis aguda (Heath 1995, de Meaux 1995,
(Tenner 1997). La falla organica ocurre temprano en el curso de una pancreatitis
aguda (Isenmann 2001, Johnson 2001) y es responsable del 90% de la mortalidad
que ocurre en la primera semana (McKay 1999).

La falla organica en la evolucion de una pancreatitis aguda, muestra las mismas
caracteristicas de una falla organica por inducida por sepsis, cirugias mayores, o
trauma (Wilson 1988). La injuria pulmonar, como la falla pulmonar aguda es la falla
mas frecuente (Atabai y Matthay 2002, Vincent 2002). Otros que se pueden ver
afectados incluyen el renal, hepatico, cardiovascular, hematoldgico, gastrointestinal,
neurologico (Deitch 1992), endocrino (Marik y Zaloga 2002), y el sistema
inmunologico (Kox 2000).

El término Sindrome de falla multiorganica, fue definido por la Sociedad de Cuidados
Criticos en Medicina para definir la presencia de una alteracion organica funcional
en un paciente severo (Bone 1992, Bradley 1993, Deitch 1992).

La Clasificacién de Atlanta, en relacion a la falla organica en la evolucion de una
pancreatitis aguda, se define como un schock (Presion sistélica menor a 90 mmhg),
Insuficiencia Pulmonar(PaO2, 60 mmhg o menos), Falla Renal (Creatininemia ALTA
después de la rehidratacion), o sangramiento gastrointestinal (mas de 500 mi/24
horas) (Bradley 1993).
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Infecciéon Secundaria

Los pacientes con pancreatitis aguda severa sonsus  ceptibles a infecciones
secundarias, que incluyen necrosis pancredtica infe  ctada, absceso pancreatico, e
infecciones generalizadas como aquellos cuadros de sepsis.

La necrosis pancreatica se llega a infectar con una frecuencia de entre un 30 a un 70%
(Beger et al 1986).

a necrosis pancreatica infectada esta asociada con una estadia de hospitalizacion mas
olongada y un aumento en mortalidad (Rau etal 19  97b).

Las bacterias Gram (-) raasaardamagyddaldddasnnfefatoies grerantetercioismopgloli
microbianas, incluyendo los anaerobios y hongos.

Las especies de bacterias en las infecciones pancre  aticas, sugiere que el intestino es la
principal fuente de patégenos, pero también el sist  ema biliar puede servir como una ruta
de contaminacién bacteriana para la pancreatitis ag  uda de origen biliar ( Raty et al 1998).

Los posibles mecanismos para promover el pasaje de bacterias a través de la barrera
intestinal, incluye una disminucion en la motilida , jJunto a un aumento de la flora
microbiana en el lumen intestinal, con una  inadecuada respuesta inmunolégica por parte
del huésped vy a la injuria de la mucosa intestinal debido al Si  ndrome de Disfuncién
Orgéanica Multiple.

Asi, las bacterias pueden translocarse en los nddul  os linfaticos y eventualmente en la
circulacién general (Cicalese et als 2001).

La proteina C activada tiene tanto propiedades anti  trombéticas y antiinflamatorias, lo cual entrega
prometedores resultados en los cuadros de sepsis pa  ncreética (Bernard 2003)

Y también puede beneficiar los cuadros de pancreati  tis severa bloqueando los receptores de
endotelina, mejorando asi la micro circulacion (Foi  tzik 1998, Eibl 2002).

Se puede concluir que no basta un solo método para el tratamiento, sino un complejo inmunoterapico
(Opal 1998, Oberholzer 2002). De esta manera, la inmunologia puede ser el “arma” qu e nos faltaba
conocer para lograr un manejo precoz de esta patolog  ia (Volk 1996, 1999).

Resulta importante saber reconocer el tiempo de evo lucién de una pancreatitis aguda ante la
eventualidad de una falla organica multiple (Creer 1999).

Este es el caso de un estudio multicéntrico en que  se utiliz6 Antagonistas del PAF Lexipafant, el cual
predijo la severidad de aquellos pacientes con panc  reatitis aguda con la misma precision que un
APACHE |l Store mayor o igual a 7.

Esto, mas el conocimiento a priori de aquellos paci  entes que van a tener una evolucion con
complicaciones multiorganicas, permite adoptar una conducta agresiva con mayor precocidad,
evitando ademas en muchos de ellos la disfuncién or génica. (Johnson 2001).

La mag/on’a de los estudios que manejan marcadores p  redictores de pancreatitis aguda severa de

acuerdo a la clasificacion de Atlanta, reconocen la  validez de la inmunologia como un buen método
de diagndstico y prondstico. Queda en estudio adn | a real repercusion en el manejo de estos
pacientes con evolucién més severa.

10



MONOCITO ACTIVADO |

e

i 7 | MONOQCITO INACTIVO

ncreatitis Ag.y Cr.: Modelo Inflamatorio desde u  na Perspectiva Inmunolégica
Kawaguchi F, et cols, Cancun 2006

Expresion de HLA-DR en Monocitos

Predicting organ failure in patients with acute pancreatits (Values in parentheses are 95% CI

Cut-off point Sensitivity (%) Specificity (%)

HLA-DAR(@) rmomamyties <78% 83 (64 —99) 1 XGEw)

APACHE Il score >7% 76 (56 —9@0)) 74 (68 —789)

The Biochemical Society: Clinical Science 2003; 10509-417

o
[=]

Survivors
Changes in HLA-DR expression on monocytes in
patients with septic shock after admittance to the

intensive care unit.

HLA-DR
(% Expression)
IS
o

N
[=]

Non survivors Clinical Chemistry 2002, 48: 1589-92

5 days
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Enfermedades antoinmunes asociadas e

®  Antigenos HLA-DR estin expresados en el

conducto pancredtico y células acinares.

Células T CD4+ y CD8+ HLA DR+
infiltran predominantemente el drea
periductal, infiltracién de células
plasmdticas y formacién de foliculos
linfiticos son observados en algunos casos.

Niveles séricos de IgG4

Presencia de am‘o:ziztz'meqbw Miveles séricos de G4

n=38

Increased IgG: 82%
Increased IgGd: 68%

|gE4 {mgidl)

ANA ALF  ACAIl RF  ASMA GAD I0A SSAB  AMA
Ta% T4 S4%. 250 12% 2% 2% 2% o

Figure 2. Awu iboddi in 38 i with i ne
pancreatitis. Of 38 patients, ANA was detected in 74%. ALF in
T4%, ACA-TI in 54 £

AMA was absent i

Estallido Respiratorio

e En la destruccion de microorganismos fagocitados
se libera perdxido de hidrogeno (H,0,)

e La prueba de estallido respiratorio mide la
produccion de H,0,

e Permite determinar:
e El grado de activacion celular
e La respuesta a la estimulacion.

ana Het al. MEJM 2001; 348732

=5
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Alteraciones del Estallido Respiratorio
Situacion Granulocitos Monocitos
B E AB-E E AB-E

>50 N >50

Normal N

<20

N \
E.G.C. 1 l <20 1 1 <20
| |

Sepsis Pancreatitis Ag 1
Complicadas T

<20 1 T

Infeccién Bacteriana >25 <50 >25 <50
leve a moderada 1 N T 1 N t 1

Infeccion viral / Herpes N l >25 >50 N 1 >25 <50
[ Aftas bucales / Estrés

TTO antioxidantes / >40 >50 >40 >50
vitaminas / Zn / Se N 1 N N 1 N

N = 150 pacientes

1 Aumentado B  :Basal (escrito en preparacion)
‘: Disminuido = : Estimulado
N : Normal AB-E: Diferencia

4. DEFINIR LA IMPORTANCIA ANATOMOCLINICA QUE
PRESENTE EL HALLAZGO DE UN PSEUDOQUISTE EN UN
PACIENTE QUE EVOLUCIONA SATISFACTORIAMENTE
DURANTE LA HOSPITALIZACION POR UNA PANCREATITIS
AGUDA.

13
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PSEUDOQUISTE PANCREATICO

Los pseudo quistes son colecciones llenas de liquid o con paredes inflamatorias bien
definidas y fibréticas.

La mayoria se desarrolla en las primeras semanas de  la pancreatitis. Los pseudoquistes
pueden ser asintomaticos o pueden producir sintoma s como dolor.

Los quistes pueden romperse en la cavidad peritonea | ( produciendo ascitis pancreética
crénica) o en el intestino adyacente. La presion so  bre el estbmago o el duodeno puede
producir nauseas Yy saciedad precoz, y la comprensi  6n del colédoco produce
obstruccion biliar.

Los aneurismas arteriales en la pared quistica pued  en producir hemosuccus
pancreético.

Los pseudoquistes se resuelven espontaneamente apro  ximadamente en la mitad de los
casos.

En general el drenaje se reserva para los quistes m  ayores de 5 cm. de diametro tras
varias semanas de observacion y que estan agrandand  ose o produciendo sintomas.

Es apropiado el seguimiento con TAC despuésdeld renaje para asegurarse que ha sido
eficaz. La recurrencia de los pseudoquistes es frec  uente.

El drenaje endoscopico de los seudoquistes puede ha  cerse por puncién directa a través
del estomago o la pared del duodeno o por dilataci6  n del conducto pancreatico

La puncion directa puede considerarse cuando el qui ste
comprime al estbmago o al duodeno.

Se aconseja la ecografia endoscopica para excluira  rterias
interpuestas.

Los quistes que se comunican con el conducto pancre  atico
pueden drenarse con una endoprotesis transpapilar.

Incluso las endoprotesis transpapilares se pueden o Cluiry
deben eliminarse o reemplazarse a las pocas semanas

14
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INDICACION QUIRURGICA EN PANCREATITIS AGUDA

Unica indicacion seria la duda diagnéstica, al no poder descartarse otras
causas del cuadro abdominal agudo.

No hay duda que la laparotomia exploradora deteriora la evolucion de la PA
y s6lo es aceptable al no poder realizarse una TAC de urgencia.

Se abandon6 también la indicacién casi clasica, de “ausencia de
mejoria clinica a pesar de tratamiento conservador adecuado”.

Se demostré claramente, que casos con necrosis estéril no requieren cirugia
precoz, su evolucion es mejor con tratamiento conservador.

Necrosis infectada, comprobada por puncién diagndstica con aguja fina.

La presencia de necrosis infectada triplica la mortalidad, su remocion es
inevitable en la inmensa mayoria de casos.

PUNCION GASTROQUISTICA DE URGENCIA EN PSEUDOQUISTE A

TENSION FUERA DE ALTERNATIVA QUIRURGICA ABIERTAYD E
PUNCION POR RM O TAC

Paciente de 40 afios de edad, con el antecedente de 7 afios de crisis de Pancreatitis
Aguda recurrente, aparentemente por hipertrigliceridemia.

Los ultimas crisis ha sido hospitalizado por su médico tratante en UCI del Hospital del
Trabgjacior, su ultima crisis mantiene durante 40 dias UCI con Pseudoquiste
Residual.

Controles posteriores revelan aumento progresivo en el tamafio del mismo, llegando a
dimensiones de 500 cc, en Enero de este afio.

El paciente vuelve a presentar crisis en Agosto del 2005, siendo hospitalizado
nuevamente. (Su Isapre habria manifestado problemas puntuales por lo prolongado
de su hospitalizacion en UCI) Control de esta oportunidad por TAC es calculado en
500 cc imageneolégicamente, pero sin control gastroenterolégico posterior.

Durante el fin de semana llega nuevamente el pacien te a hospitalizarse con
diagnostico de Pancreatitis cronica reagudizada, ex  perimentando intenso dolor
en faja de 48 hrs de evolucién con reaparicion de a  bultamiento supraumbilical,
intensamente doloroso a la palpacién superficial, c orroborandose
posteriormente la presencia de un Pseudoquiste evol ucionando, de un tamafio
de 1.380 cc (1.500 cczl; por este motivo se solicita  evaluacioén con TAC que
demuestra signos de hipertension portal en las pare  des gastricas externas y
compresion de la pared géastrica posterior.

15
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Endosonografia mas EUS Gastrica con puncion
pancreatica

Paciente presenta, en esta oportunidad, intenso dol  or cdlico abominal
iradiado al dorso.

Dentro de este cuadro clinico es posible apreciarp  seudoquiste
pancreatico con gran aumento en los Ultimos 4 meses , con una evolucién
clinica formal de 6-7 AAdsy ymallilee HosgpittiaaciacienendnCl@lsakala.
Ante la eventualidad que exista compresién gastrica se planifica
Endosonografia mas EUS Gastrica con puncién pancrea tica, una vez
decartada la alternativa quirtrgica por el equipod e cirujanos digestivos
del Hospital y por el encargado de imageneologiate rapéutica, previa
evaluacion de su estado de coagulacion.

De acuerdo a las caracteristicas de la lesién (volu  men mayor a 1.380 cc,
con imagenes heterogéneas en su interior, se evalla la necesidad de
puncién con estudio completo de liquido incluido es tudio
citologico/histopatoldgico (asi llamado cito histol égico en agar) .

Kawaguchi et al. para manejo de su compromiso sist  émico, pues debe descartarse una; Neoplasia
Cistomucinosa del Pancreas, Infeccion de la Cavidad  Quistica Pancreatica, filtracion desde la
cavidad al Peritoneo).

Dentro de las conclusiones se decide urgente de rea  lizar puncién, motivo por el cual se

cita a reunién de urgencia con cirujanos digestivos de turno y el el Médico

imagenedlogo de turno para evaluar por Gltima vez a  Iternativa quirirgica, la cual es

gescartada por el gran riesgo quirdrgico y plantean do como unica alternativa puncién
ajo E

Debido al riesgo vital que implicaba técnicamente d  esde el punto de vista de Cirugia
abierta, drenar una cawdad de estas caracterlstlca s y lo mismo para un drenaje por TAC,
aceptamos como DARCDEES3 RERVERRQ DOEAADEBE IHOSSP ITAAL ML
TRABAJADOR DE CONCEPCION ESTA DECISION PREVIA CONS ULTA CON
CONSENTIMIENTO INFORMADO AL PACIENTE Y A SU ESPOSA DENTRO DE NORMA
DEL HOSPITAL , LA CUAL SE RIGEN POR ISO 9001. Poste rior a reunion clinica se
decide examen, segun detallo:

PROTOCOLO MANEJO ENDOSCOPICO DE ESTAS LESIONES PANC REATICAS:

| .- Endoscopia Digestiva Alta, para localizacion macnasrosauicackis cezacatec.satia.
Determinar si esta presente la compresion extrinsec  a gastrica.

I.- Endosonografia Pancreatica, Se realiza para queuen caso de existiir comfimmeacicn de &
existencia de compresién extrinseca; puncionar con marca bidpsica del area menos
vascularizada de la pared gastrica (Antecedente por  TAC de Hipertension Portal).

Ill.- Perforacion Gastro quistica, Una vez localizddmaeb el mpuritonreesssntbsisatin, s meamzaamn
precut de corte/coagulacion 3.0/3.5; y luego de pen  etrada la pared, se realiza
penetracién con aguja de puncion de balon, aspirand o contenido quistico y
corroborando lo anterior por apoyo de rayos X.

16
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Finalmente, mediante enfinter6tomo de nariz largas e realiza canulacién con
corte en un areade 1.5cm a 2 cm.

Se espera la salida del liquido y porterior a ello, se intenta la introduccién de

una guia para drenarla instalada en la cavidad menc  ionada. Para esta maniobra
se requiere el uso de rayos.

En caso de existir material sélido de grandes propo rciones se abre una

cavidad mayor con esfinter6tomo entre dos puntos ab iertos previamente (a
una distancia de 2-33smsdadifiancEainoadou))

IV.- Tubo de drenaje, de acuerdo a las caracteristicisas deglliéguctioctesrzaiio
(sanguinoliento o purulento).

V .- Finalmente se toman muestras para:
Cultivo anaerobios y habitual

- Citologia (Patologia)

- Estudio bioquimico del liquido

- Estudio de amilasa — Lippsaa — hattsimess.

VI.- Localizacion del paciente, de acuerdo a evoluciépipn posséeiiorahipooestiniseroo:

- Sin compromiso hemodinamico, se deja con reposoy ¢  control cada 2 horas en
leras. 6 HORAS y luego transfusion PARA COMPENSAR E  Lcompromiso
hemodinamico.

CONCLUSION DIAGNOSTICA:

Comentario: Los hallazgos cito e histol6gicos obser vados en conjunto a antecedentes
clinicos y radiolégicos aportados, resultan compati bles con Tumor en lesién
quistica pancreética de caracter mucinoso.

1.- Paciente se recupera sin problemas hemodindmicosaus comumpmrisiandie wiis,
posterior al procedimiento, de buenas expectativas.

2- Los resultados bidpsicos, arrojan un hallazgo histo istoltig)mm dke Lesitm quikttca
pancreética de caracter mucinoso.
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= 6. PARAMETROS QUE ORIENTAN HACIA EL TTO ANTIBIOTICO

PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN PANCREATITIS AGUDA?

En relacion a la profilaxis con antibioticos en la pancreatitis aguda, se ha
propuesto el uso profilactico de antibiético

Aungue los ensayos clinicos sugieren mejoria de la infeccién con el uso de
antibioticos potentes de amplio espectro, la eviden cia de su eficacia no es
convincente.

Ninguno de los ensayos se ha realizado en condicion  es de doble ciego, todos
tenian un nimero pequefio de pacientes y la reducci6  n estadisticamente
significativa de la mortalidad observada en un ensa  yo con pocos pacientes no se
producia en otros. (ver tabla)

A pesar de esto, muchos clinicos abogan por iniciar la profilaxis con antibiotico
como el imipinem y ciprofloxacino.

A pesar de lo anterior, ultimos estudios fundamenta n lo inadecuado de usar
profilaxis antibiética en pancreatitis ~ aguda

25/05/2007
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TABLA N 1
PROFILAXIS ANTIBIOTICA EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Luiten et al Cefotaxami
Anfotericina,
Norfloxacino

Schwarz et al Ofloxacjno
Metronidazol
Sainio et al

Delcenserie
Amikacina
Metronidazol

Pederzoli et pl

Frente a

) imipinem((1) .
Bassi et al PerfloxaciP)

ALGORITMO PARA EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE

|
¢ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS?
|

REALIZACION DE TAC O RM EN LOS PRIMERO

! !

ENFERMEDAD LEVE (SIN NECROSIS)  ENFERMEDAD GRAVE
l (NECROSIS, ETC.)

MEJORIA X
l DETERIOROMEND REPETICION DE LA TAC EN UNA SEMANA

DOMICILIO

eummm® UNCION ESPIRATIVA CON AGUJA

FINA GUIADA POR TAC
TRATAMIENTO MEDICO y ATB
REPETICION DE LA TAC
ABSCESO l
l SIN MEJORI MEJORIA

" ]

NUTRICION
CIRUGIA PARENTERAL TOTAL
PROLONGADA,
CONSIDERAR CIRUGIA
PARA LA NECROSIS )
ESTERIL REPETICION DE TAC,
SEGUN NECESIDAD

DOMICILIO

22
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5. INDICAR LA PRESENTACION CLINICA E IMAGENEOLOGIC A
HABITUAL DE UN PACIENTE PORTADOR DE UNA
PANCREATITIS CRONICA.

(SENALE LA COMPLICACION MAS SEVERA EN ESTA
PATOLOGIA).

Clasificaciones y referencias Sintomas de presenta  cién de
pancreatitis cronica

Dolor abdominal
Diabetes mellitus
Colestasis-ictericia
Esteatorrea
Pérdida de peso
Malnutricion

Vémitos de retencién
Hemorragia digestiva
Ascitis

Derrame pleural

23
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PANCREATITIS CRONICA SEGURA

1- Calcificaciones intrapancreaticas evidenciadas por por enngyia @ TAC.
2- Dilatacion irregular de los conductos secundarios 00s o dilzizcitm imeguikar diel

Wirsung y de las ramas proximales por obstruccion ¢ ompleta o incompleta del
conducto principal (ERCP). ; ; i
3- Concentracién anormalmente baja de bicarbonato en len la prueba de secretina,
junto con descenso del volumen y de la secrecion en zimatica.
4- Histologia: Fibrosis irregular con destruccién y péy pérdida de parénquima exocrino.
Fibrosis con distribucion irregular y parcheadaen  los espacios interlobulares
5- Se pueden observar célculos, precipitados proteicosicos,, il Ettiitm i comtiuctim,
hiperplasia-nmettpiiatcdet bpjiité boddetablyyfdonmaacionide deiguistess

PANCREATITIS CRONICA PROBABLE

1- Hiperecogenicidad intrapancreética (ecografia) , di, dilatacion imegular de los
conductos pancreaticos, deformidad pancreatica de c ontorno irregular (TAC).
2- Dilatacion irregular del Wirsung exlusivamente; o d o defectos intraluminales

sugerentes de litiasis o precipitados proteicos (ER CP).
3- Concentracién anormalmente baja de bicarbonato en len la prueba de secretina

aislado, o reduccién del volumen y de la secrecion enzimatica. Alteracién
simultanea de dos pruebas no invasivas en dos deter  minaciones diferentes con

meses de intervalo. _ . . :
4- : Fibrosis intralobar con pérdida de masa exocrina o islotes, o asociado

a pseudoquistes.

Clasificacién de Cambridge.
TAC abdominal.
A. Pancreas normal
Parénquima homogéneo, tamafio y contorno normales. Wirsung < 2 mm.

B. Pancreatitis cronica equivoca (Cambridge I).
- Wirsung dilatado (2-4 mm).
- Pancreas aumentado de tamafio (< 2 veces el tamafio normal)
- Quistes (< 10 mm)
.C. Lesién moderada (Cambridge II).
- Conductos irregulares
- Heterogeneidad del parénquima.
- Aumento de la pared del Wirsung
- Contorno irregular del pancreas
.D. Lesién grave (Cambridge Ill). Igual que Cambridg e Il mas al menos uno de los siguientes sintomas:
- Quistes > 1 cm
- Célculos.
- Estenosis Wirsung
- Dilatacién Wirsung > 4 mm
- Afectacion de 6rganos contiguos.

Clasificacion de Cambridge para ERCP.
A. Pancreas normal
Conductos pancredticos principal y secundarios normales.
B. Pancreatitis cronica equivoca (Cambridge I)
Menos de 3 conductos secundarios normales
C. Moderada (Cambridge I1).

3 0 més conductos secundarios anormales o Wirsung alterado.

D. Grave (Cambridge IIl).
Quistes > 1 cm
Caélculos intraductales.
Obstruccion ductal con estenosis.
Irregularidad del Wirsung.
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CAMBIOS MORFOLOGICOS HALLADOS POR
ECOENDOSCOPIA.

Areas focales hiperecogénicas
Acentuacion de la arquitectura lobular
Bordes irregulares

Calcificaciones parenquimatosas.
Quistes.

Aumento de ecogenicidad de la pared ductal.
Dilatacion global o segmentaria.
Irregularidad de la luz.

Visualizacién de los conductos secundarios.
Célculos intraductales.
Estenosis ductal con dilataciéon distal

Como se puede deducir de toda esta bateria de prueb  as, establecer el diagnéstico de pancreatitis
crénica no 5|emE(e es una tarea facil. Por ello, y  a modo de orientacion, la Sociedad Japonesa de
Péancreas ha publicado unos criterios diagndsticos d e certeza o de probabilidad (13).

ESTADIAJE

La gravedad de la afectacion de la glandula en una  pancreatitis cronica puede valorarse con criterios
histolégicos, funcionales o estructurales (pruebas de imagen).

Se suelen reconocer tres categorias: pancreatitis ¢ ronica leve (o con cambios minimos), moderada y
grave.

Los criterios histologicos prestan atencién al grad o de fibrosis y de pérdida de células acinares y de
islotes. En las pancreatitis graves se describen di  storsiones importantes en los arboles ductal y
neural.Los criterios funcionales atienden al grado de pérdida de funcién de la glandula, segiin su
patrén de secrecion basal y estimulado.

Sin embargo, no siempre se puede llegar a una norma lizacion en los datos obtenidos y, mas aun, si las
correlaciones entre las diferentes formas de valora  cion (histolégica, funcional o estructural) no son
perfectas, o no han sido sometidas a estudios compa  rativos entre ellas.

Por otro lado, desde el punto de vista clinico se p  ueden considerar los siguientes estadios en la
pancreatitis cronica: latente, precoz, tardio y avan  zado.

El reconocimiento de una entidad clinica semejante (pancreatitis cronica asintomatica o con dolor, per
con criterios morfolégicos de diagndstico equivoco) esta siendo todavia debatido.

En el estadio precoz se desarrollan los sintomas tip  icos de la pancreatitis crénica y sus complicacione
(estenosis colédoco, pseudoquistes, trombosis porta I, ...). El estadio tardio se caracteriza por la
ricién y agravacion de insuficiencia exocrina, m ientras que en el estadio avanzado, el dolor puede
haber desaparecido por completo y la insuficiencia exocrina es maxima.
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DIAGNOSTICO ENDOSONOGRAFICO PANCREATICO
Inflamacién crénica? ¢ Cancer Pancreatico?
(20022003, Hospital Trabajador ConcepciérHospital Regional Concepcién)

INFLAMACION DIFUSA
DE GRASA
PERIPANCREATICA

0/
L (ORMAL 4,76%

PEQUENA COLECCION NEOPLASIA DE CABEZA
EN COLA PANCREATICA DE PANCREAS 4,76+%
4,76%
ALCIFICACIONES
38,10%

ADENOPATIAS \\

PERIPANCREATICAS] N
4,76% ESTRECHEZ IRREGULAR]

' DEL CONDUCTO
\ PANCREATICO 4,76%

INFILTRACION
NEOPLASICA DEL DEBRIS PREPAPILAR EN
COLEDOCO COLEDOCO DISTAL
INTRAPANCREATICO 4,76%
4,76% INFLAMACION
INESPECIFICA DEL LESION QUISTIC,

PARENQUIMA TUMOR PANCREATICO 19,05%
PANCREATICO 19,05% 9,52%
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Cuadro de Medidas
Pancreaticas

d A

Cola Pancreatica: 6 cms

PR e ML D LD ‘QO) iste sin conexién ductal:0.4 cm
can Resistencia Insulinica: Sgbre 9 cm s i

Papila:0.4 cm

{“ . ’ Cabeza, region uncinada: 13.5cm
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HOMBRE >1.
ILD.D.M

LONGITUD CEPLO
CAUDAL.

ANCHO (DIAMETRO)
CABEZA

ESPESOR CABEZA

DIAMETRO
WIRSUNG CABEZA.

DIAMETRO
CONDUCTO COMUN

COLEDOCOEN
CABEZA PANCREAS

ECOGENICIDAD
CABEZA

ANCHO (DIAMETRO
CUERPO)

ESPESOR CUERPO

DIAMETRO
WIRSUNG
CORPORAL

[ECOGENICIDAD
CORPORAL

ANCHO (DIAMETRO)
CoLA

ESPESOR DEL
PANCREAS

DIAMETRODE
WIRSUNG

[ECOGENICIDAD
COLA

LONGITUD CEPLO
CAUDAL.

ANCHO (DIAMETRO)
"ABEZA

ESPESOR CABEZA

DIAMETRO WIRSUNG
CABEZA.

DIAMETRO
CONDUCTO COMUN

COLEDOCOEN
CABEZA PANCREAS

ECOGENICIDAD
CABEZA

ANCHO (DIAMETRO
CUERPO)

ESPESOR CUERPO

DIAMETRO WIRSUNG
CORPORAL

[ECOGENICIDAD
CORPORAL

ANCHO (DIAMETRO)
CoLA

ESPESOR DEL
PANCREAS

DIAMETRODE
WIRSUNG

ECOGENICIDAD COLA

10.9/15.7
2.4+/-04

13/35
(1.7-4.2)cm

1.5.3m

1.5.3m
No|

| 153m

4-23m
(10.1+-3.8)

I 1.3/3.5m
| 1.5-3m
| Nol

167+-4.2
(5.28)

| 0826

9.9/15.2cm
2.4+/-0.4cm

1.3-3.5cm

1.5-3cm
1.5-3cm

1.5-3cm

n

11/3cm
715

No/
1.67+/-0.37cm
0.8-2.6cm

115

| 1.9+/-0.37cm

n

10.9/15.7
2.4+/-04

13/3.5
(1.7-4.2)

1.5.3m
1.5.3m
1.5.3m

"

4-23m
10.1+/-3.8)

13/3.5

1.5.3m
19

"

1.67+-4.2
(5-28)

0.8/2.6

1.

9.9/15.2cm
2.4+/-0.4cm

1.3-3.5cm

1.5-3cm
1.5-3cm

1.5

1.9+/-0.37cm

11/3cm

r

4-23m
(10.1+/-3.8) (10.1+/-3.8)

13/3.5 13/3.5
2.3m 2.3m

N N

1.67-+4.2 1.67+-4.2

0.8/2.6 0.8/2.6
2. 2.3m

N

9.9/15.2cm 9.9/15.2cm

2.4+/-0.4cm 2.4+/-0.9cm

1.3-3.5cm 1.3-3.5cm

1.5-2.3cm 1.5-2.3cm

1.5-2.3cm

1.5-2.3cm
n

1.9+/-0.37cm

11/3cm

(10.1+/-3.8)
13/35

9.9/15.2cm

2.4+/-0.4cm

1.3-3.5cm

1.5-2.3cm

1.5-2.3cm

1.5-2.3cm

1.9+/-0.37cm

11/3cm

n
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CASO 1. PACM. V. ICTERICIA EN ESTUDIO
Paciente. Visitador Medico de 39 aiios de edad, quien consulta desde hace un aiio en
diferentes Clinicas , interpretando el cuadro como un Trastorno funcional, con:

1.- Meteorismo Progresivo.

2.- Diarrea crénica.

3.- Colicos en Epigastrio e HD en 7 oportunidades dentro de un afio, manejandose
con antiespasmédicos y medicamentos para el colon.

4.- Intolerancia Progresiva a alimentos grasos,

5.- Aparece cuadro de Depresion y gran ansiedad, deteriorando su relaciéon familiar.

6.- Finalmente, aparece Ictericia de Piel y Escleras con Coluria y esteatorrea.

7.- Aumento progresivo en Patrén colestasico, con niveles bilirrubina sobre 50

8.- Baja de peso mayor a 10 kg en 3 meses

Posteriormente se hospitaliza solicitandose nuevamente Colangioresonancia y
EUS terapeutico los cuales revelan pancreatitis cronica con elementos de
reagudizacion y quistes intra y peripapilares, con papila deformada.

Atkui el paciente es sometido a la permeabilizacion por via MIXTA ENDOSCOPICA Y
PERCUTANEA de la via biliar intrahepatica.

El paciente es sometido posteriormente a amputacion de la papila. Dentro de esta

Cirugia Endosci "fic_a se corrobora la aparicion de tejido gelatinoso, concluyéndose
ciatoadenoma Mucinoso peripapilar, sin infiltracion sélo con alteracion estructural
propia de un pancreas con dafio crénico.

Todo lo anterior, determina un drenaje oltortuno del paciente especialmente luego de
la colocacion en un tiempo de protesis biliares y pancreaticas.

El tiempo de hospitalizacion fue de dos semanas, dandose de alta posteriormente
para integrarse a sus actividades Profesionales ﬁabituales, con controles periédicos
del area resecada, la cual regeneré al de una papila plana.

Paciente: Sr. Mario V. 39 afios

Diagnostico 01: Ictericia Obstr, 6 meses evoluciéon, CEG
Estenosis Colédoco Distal por Obs Neo Pancreas.

US, CT, RM, ColangioRM(2 Centros), Puncion Percutanga
Hepética.

Dgco post EUS: Lesion Quistica Papila-Cabeza Pancreafy
(+) Pancreatitis ag.

Tto: Apertura con Pre-cut y Reseccion Papilar con
Técnica de Reseccion en “Gajos Naranja” de 3 lesiones
quisticas adheridas a paredes de la Papila.

Costo EUS (+)Cirugia Endoscopica, esfinterotomia,
prétesis naso biliars: $ 1,500,000,-

Conducta Posterior: Segundo Tiempo EUS para
corroborar ausencia Neo, con raspado de lecho
pancreatico, con Bps (-) previa consulta grupo Brasil 15
dias después: $ 150,000,-

Bancred o510 Paciente(Incluida hospitalizacion y medicamentos}:

‘_ $4.902.893,-
Conducto Wirs Cirugia Tradicional: Reseccion abierta con operacion de
Whipple Costo; $

Morbimortalidad reseccién EUS = 4-12%
Morbimortalidad reseccién Quirtrgica = 30%
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EUS EN CA PANCREAS
SU IMPORTANCIA EN EL
DGCO, ETAPIFICACION,
Y TRATAMIENTO.

TRATAMIENTO RESECCION LOCAL
PALIATIVO RESECCION TUMORAL CURATIVA

/()
TERAPIA COADYUVANTE

CON US/TAC/RM
NO CONCLUYENTE
¢COLEDOCOLITIASIS/CANCER?

PACIENTE ESTABLE [ [
HEMODINAMICAMENTE PACIENTE CRIHCO

ERCP (+)
EUSDGCA PROTESIS
BILIOPANCREATICA

COLEDOCOLITIASIS(-)

CALCIFICACION POR PANCR.CR ?, COLEDOCOLITIASIS
TU CISTOMUCINOSO PANCREAS?

TUMOR DE PAPILA???

EUS (+) PUNCION PANCREAS ERCP(+)
O RESECCION PAPILA O EXTRACCION CALCULO
| DRENAJE CISTOGASTRICO

25/05/2007
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CLASIFICACION PSEUDOQUISTES SEGUN LOCALIZACION FiST ULAS

Walter Hess:

Tipos de Pseudoquistes

Post Agudo Post agudo
sobre crOnico
St St
Anormal

Frecuente

S

Localizaciones de los
extrapancreaticos:

RetenciOn

No
Estenosis
Siempre

S

PC: Pancreatitis CiO nica.
PQ: doquiste.
CP: Conducto Pancredtico

25/05/2007
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Aproximadamente el 40% de los seudoquistes agudos, requieren vigilancia y control

imageneold gico cada 3 a 6 meses:

Se someten estos a tratamiento qui1l'l 1gico sI existe:

Aumento de tamai o.
Duda con tumor quistico.

ComplicacfO n.

Variantes de tratamiento quifl tgico:

ResecciOn.
Drenaje Externo.

Drenaje Interno.

Técnicas Endoscopicas:

Drenaje Transpapilar:
Via endoscoépica. Canulacion de la papila + esfinter ~ otomia + stent.

- No en estenosis ductal del cuerpo o seudoquiste de la cola.

Transentérico:
Cistogastrostomia o Cistoduodenostomia.
Indicaciones:

1.- Distancia entre pared intestinal y seudoquiste < 1cm.

2.- Protrusién intraluminal.

3.- Historia de pancreatitis cronica o traumatica.

4.- Presencia de sintomas.

5.- Ausencia de complicaciones.

6.- La ecografia endoscopica permite confirmar lap  osicion exacta y determinar la
presencia de vasos entre el lumen gastrointestinal y el quiste.

25/05/2007
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En Resumen: ;Es buena estrategia el drenaje Pseudoquistes Pancredticos guiados
por EUS?

Esta alternativa es considerada una buena alternativa en el manejo de estas colecciones en
Centros de mayor experiencia Brugge WR Approaches to the Drainage of Pancreatic Pseudocysts.
Curr Opin of Pancreatic Pseudocysts Gastroenterol 2004; 20: 488-492.

Es una alternativa con Ia menor morbimortalidad dentro de las alternativas de abordaje.

La gran desventaja es Ia carencia de estudios randomizados bajo CLINICAL TRIALS
controlados, que demuestren objetivamente , la ventaja del drenaje mediante técnica
quirirgica(alta morbimortalidad), o mediante drenaje transcutineo(alta incidencia de sepsis y de
perforacion de otros 6rganos.

Con fecha de Mayo del 2005, segiin revision de todos los trabajos presentados en Europa y USA, Ia
EUS con guia para perforacion transesofigica, transgdstrica, o transduodenal, pueden ser
realizados con un margen de seguridad adecuado de riesgo de morbilidad (1-3% en comparacion
con el 30% en los casos que requieren cirugia abierta) Sriram PV Endoscopic Ultrasound-guided
drainage of pancreatic pseudocysts complicatedby HTTP or by intervening vessels. Endoscopy
2005; 37: 23!-235.

DRENAJE ENDOSCOPICO MEDIANTE UN PASO CON APOYO
ENDOSONOGRAFICO EN LOS PSEUDOQUISTES PANCREATICOS

Las ventajas que aporta Ia EUS respecto a otras técnicas son:

La vision directa y en tiempo real de Ia lesion .

La posibilidad de medir Ia distancia entre Ia pared del tubo digestivo y Ia del
quiste (o pseudoquiste).

La posibilidad de valorar Ia interposicion de vasos y otras estructuras.
La identificacion del punto (o puntos) ideales de puncion.

El Potencial diagndstico y terapéutico de la técnica si se dispone de un EUS, de
canal amplio, realizando el procedimiento en un solo paso.

Cuando no se dispone de esta uiltima generacion de EUS, se puede realizar el
procedimiento en 2 pasos dejando mediante Ia EUS un alambre guia dentro del
pseudoquiste y Iuego colocando una protesis con un duodenoscopio.

Un excelente complemento con MRI y Colangioresonancia.
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DRENAJE EUS EN CASO DE LESION QUISTICA MUCINOSA

Los abscesos pancredticos de mayor tamafio o tumores quistico mucinosos, no se
logran resolver mediante esta técnica descrita para el pseudoquiste, por
cuanto, el diagnostico imageneoldgico y de puncion ha demostrado que

efectivamente:

La densidad del liquido es mayor.

No es posible evaluar el quiste en su totalidad .

No es posible extraer tumores ductales mucinosos pequefios .

No es posible realizar controles endoscopicos intraquisticos
periodicos.

No es posible cerrar definitivamente Ia fistula si persiste la secrecion
de mucina en el caso de los tumores mucinosos intrapancreaticos.

Por este motivo la protesis cistogdstrica , o cistonasal, es reemplazada
de mejor manera por Ia técnica de una apertura amplia entre dos
puntos identificados previamente mediante EUS; y comunicados con
un esfinterétomo convencional.

Kawaguchi et als. Bioarrayanes.co.cl.2005,

Paciente:Sra. LidiaL S. 65 a
Diagnéstico: Ictericia Obstructiva porLesion
Neoplésica Pancreas fistulizado (Dgco. Realizado
Enero 2002 en Temuco por TAC y ERCP. Corrobor&
en Stgo con ERCP, TAC yRM. Tto Propuesto:
Reseccién Whipple

Se envia a Hosp Trabajador de Concepcidn para
EUS Biliopancreatica que reveld sélo Pancreatitis
crénica, con signos inflamatorios agudos en region|
subacinar aliviando posteriormente Ictericia
Obstructiva. ERCP, Colangio RMy TAC abdomen
posterior asi lo corroboran. Ultimo control hace 1 mgs
y medio, sin alteraciones obst. biliopancreaticas
clinicas ni de laboratorio(CONTROL: 2.5 ANOS)

Costo Hospitalizacién: $ 200,000-
Costo EUS Biliopancreatica: $ 150,000-

e m Costo Total Paciente: $350,000, -
Cirugia Tradicional: Reseccién abierta con operacita

Whipple (Se reseca pancreas, duodeno, papila, graka
peripancredtica), Costo; $
Morbimortalidad reseccién EUS = 1-3%

alcificaciones fistulas no neoplag Morbimortalidad reseccién Quirurgica = 30%
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Diagndstico por imdgenes
TAC abdomen

Crecimiento difuso del pincreas
(forma de salchicha)

Estenosis (difusa o segmentaria)
del conducto pancredtico principal.

EUS

“Sausage like"

3 cm

Autoinmmune pancreatitis.  Okazaki, Uchida, Matsushita y Takaoka. Internal Medicina,
diciembre 2005

Pancreatitis cronica autoinmune, Revision . Dr. Escobar Velez. Febrero 2006
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Regresidn con esteroides

Autoinmmune pancreatitis.  Okazaki, Uchida, Matsushita y Takaoka. Internal Medicina,
diciembre 2005

Regresion con esteroides

Medscapes www.medscape.com e 2OSCApe www.medscape.com

3cm

Un unusual cause of pancreatitis. Medscape Gastroenterology

37



25/05/2007

RADIOLOGIA PCA PC ALCOHOL
Pancreatografia { CPP ) Estenosis irregular Dilatacion irregular
Flemon / Pseudoquiste Raro Comuan
Calcificaciones f Calculos Raro Comuan

Parénquima pancreatico Agrandamiento difuso Atrofico

RADIOLOGIA PCA CA. PANCREAS
Amputacion completa CPP Muy rara Comiin
Estenosis ductal Mualtiple [ difusa ) Localizada (anica)
Dilatacion pre - estenctica No ¢ leve Notoria
Ducto en la masa Presente Ausente
Agrandamiento PQ difuso Casi siempre Raro

Pancreatitis crénica autoinmune, Revisién . Dr. Escobar Velez. Febrero 2006

EL MANEJO DE LOS PACIENTES CON FISTULA
PANCREATICA HA SIDO CONTROVERTIDO

Diferencias en el tiempo de
evolucion

Cantidad de Secrecion

Duracion de Ias fistulas hacia lateral
(conducto gastrointestinal o
Terminal (Ciegas)

REFERENCIA; HOWARD, SURGERY 1998;
129:627-32
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Howard, subdividio las fistulas laterales en 2 subgrupos
segiun su etiologia y observo que las secundarias a un
intento de drenaje quirirgico de una cavidad quistica
Intrapancredtica, lograban cicatrizar en el 86% antes de

los tres meses.

Esto cobra relevancia para aquellos cirujanos endoscopicos
que intentan drenar a la cavidad gastrointestinal un
pseudoquiste o lesion quistica verdadera.-

(Kozaret t Ra, Traverso LW, PANCREATIC FISTULAS; GASTROENTEROLOGY 1996; 4; 238-44)
(Traverso LW, Kozaret RA; International Management of pancreatic fluid collection. Surg Clin North
Amy 1999 79; 745-80, vin, I1X)

En el estudio de Howard (29%) 1a fistula se desarrollo después del
drenaje percutaneo de un pseudoquiste pancreatico

(Howard; Contemporary treatment strategic for external pancreatic fistulas. Surgery 1998;124; 627-32)

Respecto al momento en que el gastroenterélogo endoscopista
debe abandonar el tratamiento medico puro ; y pedir apoyo al
cirujano (convencional o endoscopista), Howard refiere que debe

ocurrir después de 6 semanas sin mejoria clinica.

(Traverso LW, Kozarek RA, International managment of pancreatic , fluidd collection Surg. Clin North Y
1999;79;745-57 VIII-IX )

El manejo conservador de una fistula cistogdstrica o cistoyeyunal,
Implica en el caso de Ia cirugia convencional establecer un
drenaje adecuado, control de Ia fistula, control de Ia sepsis,
proveer apoyo nutricional y reducir Ia secrecion pancredtica
agregando somatostatina o su anilogo octeotrido.

Ritgeway Mg, Surgical Management and treatment of pancreatic fistula. Surg. Clin North 1996;76,1189 .
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Segiin este autor, se obtiene el sello definitivo de Ia fistula en un 75% de los casos.

Pero por el contrario, Howard quien es el autor que ha analizado y drenado el
mayor niimero de estas colecciones, con fistulas espontineas o quirirgicas (447
casos), no encontré ninguna relacion entre presencia sepsis, APACHE II,
mayor a 10 y el uso de Ia somatostatina.

Lo fundamental para este autor con mayor casuistica, es evaluar el origen de la
coleccion ; es decir:

Realmente Corresponde a un Pseudoquiste?

Esta comunicado con un Conducto Pancreatico?

Es realmente un Pseudoquiste y no un tumor mucinoso?
En relacion al uso del octeotrido, tenemos los trabajos de:

CONCLUSION FINAL:
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