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La pancreatitis crénica se caracteriza por do-
lor abdominal intermitente o persistente, Irradia-
do al dorso, que se asocia, en general, con cierto
grado de insuficiencia pancredtica endocrina y
exocrina. Se han reconocido numerosas compli-
caciones de la pancreatitis cronica. Muchas ve-
ces esas complicaciones dictan la necesidad de
un tratamiento quirirgico o alteran los planes
operatorios en los pacientes en que la cirugia es
emprendida con la intencién de aliviar el dolor.
La fibrosis extensa, propia de la pancreatitis cro-

Fig. 4-1. Colangiografia de un paciente con una estenosis
prolongada de la zona distal del colédoco debida a una
pancreatitis crénica.

nica, puede producir estenosis del arbol biliar y
del duodeno contiguos, con la obstruccion co-
rrespondiente. La inflamacién del pancreas tam-
bién puede llevar a la disrupcion del conducto y
a la filtracién de las secreciones pancredticas.
En el ataque agudo, esa disrupcién suele ser blo-
queada por la reaccién inflamatoria dando lugar
a la formacién de un seudoquiste pancredtico.
La inflamacién recurrente, o persistente, tam-
bién puede producir abertura del conducto y
provocar seudoquistes. Sin embargo, en algunos
pacientes, la disrupcion del conducto no se blo-
quea y termina en la formacién de fistulas pan-
credticas internas. Estas fistulas pueden presen-
tarse como ascitis pancredtica, derrames pleura-
les o, raras veces, como fistulas pancreatoentéri-
cas. Por iltimo, puede aparecer la trombosis de
la vena esplénica, como consecuencia de la
reaccién inflamatoria producida por la pancrea-
titis crénica, que determina esplenomegalia e hi-
pertension portal localizada. En este capitulo se-
r4n revisados la fisiopatologia, la presentacién
clinica y el tratamiento de esas complicaciones
de la pancreatitis cronica.

OBSTRUCCION DEL COLEDOCO

La obstruccién parcial transitoria del colédo-
co, debida a la inflamacién pancredtica y al
edema, es un hecho bien conocido en pacientcs
con pancreatitis aguda. La elevaci6n de la bili-
rrubina sérica, que acompafia a este proceso, s
resuelve con rapidez en cuanto la pancreatitis
aguda se cura. Un problema clinico mas impor-
tante es la formacién de estenosis en la porcién
intrapancredtica del colédoco como consecuen-
cia de l1a pancreatitis crénica. El reconocimien-
to de esta complicacién es esencial a fin de evi-
tar el desarrollo de la cirrosis biliar secundaria.
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La obstruccién coledociana, debida a la pan-
creatitis, también puede ser confundida, en la
clinica, con el cancer de pancreas,

La estenosis del colédoco normalmente es el
resuitado de la fibrosis y la inflamacién que ca-
racterizan a la pancreatitis crénica. Esas estre-
checes son extensas y lisas, comprometen entre
2 y 4 cm del segmento intrapancredtico del co-
lédoco y suelen estar asociadas con dilatacién
de la via biliar (fig. 4-1). Raras veces los seu-
doguistes localizados en la cabeza del pancreas
pueden comprimir en forma extrinseca al colé-
doco v obstruirlo (fig. 4-2). Este fenémeno es
poco habitual y por lo tanto se debe tener cui-
dado de asegurar la inexistencia de una esteno-
sis fibrosa concomitante antes de presumir que
la simple descompresién del seudoquiste ali-
viard la obstruccion biliar. La revision realiza-
da por Warshaw y Ratiner confirma esta con-
clusién, En 21 casos publicados de ictericia
obstructiva debida a sendoquistes pancredticos,
en 10 casos hubo necesidad de la descompre-
sion biliar o los pacientes permanecieron ictéri-
cos después del drenaje del seudoquiste.!

Se ha atirmado que las estenosis del colédo-
¢o se producen entre el 3 v el 29% de los pa-
cientes con pancreatitis crénica alcohélica.z?
En una revisién realizada sobre diversas series
publicadas, Stahl v col. mostraron que la inci-
dencia general de la estenosis coledociana, en
pacientes con pancreatitis crénica, alcanzaba a
5,7%.3 Sin embargo, la incidencia precisa de
las estenosis biliares no es conocida dado que
la colangiografia operatoria no se realiza en
forma rutinaria en Ja mayor parte de los pacien-
tes con pancreatitis crénica. En 79 pacientes
consecutivos con pancreatitis crénica grave
moderada, que fueron sometidos a la colangio-
pancreatografia endoscépica retrégrada, 36
(46%) tenian una estenosis radiolégica de la
porcion intrapancredtica del colédoco.

La presentacién clinica de la estenosis del co-
lédoco secundaria a la pancreatitis crénica es
muy variable. Muchos pacientes pueden perma-
necer asintomdticos y el diagnéstico de esteno-
sis del conducto puede ser sugerido sélo por la
presencia de pruebas hepdticas funcionales de
- caracteristicas anormales. La elevacién de la
fosfatasa alcalina sérica parece ser la alteracién
de laboratorio mds frecuente y se encuentra en
més del 80% de los pacientes.® Muchas veces,
esta elevacién alcanza valores dos o tres veces
superiores a lo normal y éstos persisten durante
varias semanas. La bilirrubina sérica puede estar
elevada en forma leve y muchas veces se carac-
teriza por sus aumentos y descensos alternati-
vos. El aumento desproporcionado de la fosfata-
sa, en relacidn con el de la bilirrubina, es com-
patible ¢on la obstruccién benigna del colédoco
distal y como consecnencia de [a pancreatitis.’

Fig. 4-2. Colangiografia de un paciente con un seudoguis-
te de pancreas que muestra compresién extrinseca del colé-
doco.

Mis aun, estas anormalidades bioquimicas son
predictivas de una estenosis ductal dado que la
elevacién de la fosfatasa alcalina v la bilirrubina
son muy infrecuentes en la pancreatitis crénica
sin complicaciones biliares.?

El dolor abdominal, con ictericia o sin ésta,
¢s otra forma comiin de presentacién en pa-
cientes con estenosis coledocianas. En algunos
casos el dolor puede ser dificil de diferenciar
del producido por las pancreatitis no complica-
das. Ignorar la presencia de la estenosis biliar
puede conducir al fracaso en el alivio del dolor
luego de intervenciones quirtdrgicas emprendi-
das-eon esa intencidn.

La colangitis es una complicacién potencial-
mente grave que acompafia a las estenosis bi-
liares secundarias a las pancreatitis crénicas.
Los cultivos bacterianos suelen dar resultados
positivos en mds de la mitad de los pacientes
con estenosis biliares y la mayor parte de los
microorganismos cultivados son bacilos gram-
negativos.*!? La colangitis no es comiin a pesar
de la elevada incidencia de la infeccién bacte-
riana. En una revision de 18 series, publicada
por Stahl y col.’ la incidencia de la colangitis
fue del 9,2%. En forma similar, en la serie pu-
blicada por Littenberg y col., aungue el 60% de
los pacientes mostraban cultivos con resultados
positivos, la colangitis se presenté sélo en el
10% de los pacientes.!® Sin embargo, la colan-
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Cuadro 4-1. Caracteristicas clinicas que diferencian la obstruccion biliar debida al cdncer de
pdncreas de la producida por la pancreatitis cronica

Caracteristica

Cdncer de pancreas

Pancreatiiis crénica

Historia clinica y examen
fisico

Datos de laboratorio

Ictericia persistente

Pérdida de peso

Paciente mas afioso

Vesicula palpable {signo de Courvoisier)
Evidencias de metéstasis

Bilirrubina y enzimas hepdticas muy elevadas
Prolongacion del tiempo de protrombina

Ictericia intermitente
Antecedentes de alcoholismo
Pacientes mds jévenes

Ataques frecuentes de pancreatitis
Esteatorrea

Elevacién leve de la bilirrubinemia
Fosfatasa alcalina elevada

Reduccion de la albimina sérica

Radiografias abdominales Normal Calcificaciones pancredticas
simples
ERCP Interrupeién brusca del colédoco Colédoco intrapancredtico alargado,
(colédoco vy Wirsung) con terminacidn afinada
Aspecto en cadena de lagos
Ciélculos pancredticos
Observacién de conductos pancredticos
secundarios y terciarios
Centellograma Masa en la cabeza del pancreas Agrandamiento difuso del pancreas
Vias biliares dilatadas Dilatacién del colédoco
Metdstasis Seudoquistes
Arteriografia Compresiones vasculares Normal

gitis debe siempre hacer pensar en una esteno-
sis coledociana ya que aquélla es una compli-
cacidn poco frecuente en los pacienies con pan-
crealitis crénica que carecen de esa estrechez,
En los pacientes con estenosis coledociana
se deben tener en cuenta otros diagnésticos di-
ferenciales. El desarrollo de la ictericia puede
atribuirse a una afeccidén hepatocelular, como la
cirrosis o la hepatitis alcohdlica. En otros pa-
cientes, el dolor, la ictericia o la colangitis pue-
den hacer pensar en la litiasis biltar complicada.
Sin embargo. el diagndstico diferencial més im-
" portante consiste en establecer si la obstruccién
biliar depende de una pancreatitis crénica o de

Fig. 4-3. TC obtenida ¢n un paciente con agrandamienioc
difuso de la cabeza del pancreas. Se observa la dilatacidn
del colédoco (flecha) dentro de la masa. Durante la resec-
cién se demostrd la presencia de una pancreatitis crénica.

una lesién maligna periampular. Aunque nume-
rosos signos clinicos importantes (cuadro 4-1)
pueden estar en favor de un diagnéstico deter-
minado, esa diferenciacién puede ser, algunas
veces, casi imposible. En una revision realizada
por Wapnick y col.,!' la pancreatitis cronica,
como causa de obstruccion biliar, se presentd
en pacientes mds jévenes que los que eran por-
tadores de carcinomas {edad promedio 47 afios
versus 62 afios). La bilirrubina sérica estaba
mas elevada en los pacientes con carcinomas
(18,5 £ 2,1 mg/dl versus 5,6 £ 1,5 mg/dl). Mds
aun, las caracteristicas de la elevacidn de la bi-
lirrubina eran diferentes: en los pacientes con
tumores malignos, la bilirrubina se mantuvo
elevada hasta que se realizé la descompresion
biliar, mientras que en los pacientes con pan-
creatitis cronicas, la bilirrubinemia mostraba
fluctuaciones espontdneas. Ofra caracteristica
clinica es que el paciente con obstruccion biliar,
debida a la pancreatitis crénica, suele mostrar
antecedentes de dolor abdominal irradiado al
dorso que precede a la aparicién de la ictericia.
Los pacientes con carcinoma suelen no eviden-
ciar dolor o éste aparece poco antes de la icteri-
cia. Es infrecuente que la ictericia constituya la
forma de comienzo de la pancreatitis crénica,
en especial en los pacientes afiosos. Esas obser-
vaciones de tipo clinico asi como los signos de
laboratorio pueden ser combinados con los es-
tudios radiograficos que serdn descritos mds
adelante y pueden servir para la diferenciacién
entre las estrecheces benignas y las neoplasias.
El paso inicial para el estudio de cualquier
paciente con una posible obstruccién biliar es
el estudio no invasivo del drbol biliar. El ultra-

- T
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sonido o la tomografia computarizada son ap-
tos como pruebas iniciales. Ambas pueden de-
mostrar la presencia de conductos dilatados,
tanto intra como extrahepdticos, La ecografia
es algo mejor para demostrar la presencia de li-
tiasis, mientras que la TC es mds efectiva para
delimitar la imagen del pancreas. La mejor ob-
servacion del pancreas es la razén principal por
la que la TC se considera como la mejor prucba
inicial para el estudio de los pacientes con icte-
ricia obstructiva. Una masa pancredtica bien
definida sugiere el céincer; sin embargo, en al-
gunos pacientes con neoplasias malignas pe-
riampulares, en especial aquellas que pueden
ser aptas para su curacidn quiriirgica, puede no
encontrarse ninguna masa visible con la TC. El
agrandamiento difuso de la cabeza del pancreas
puede ser descubierto (signo compatible con la
pancreatitis crénica o el céncer) (fig. 4-3). Por
iltimo, ¢l seudoquiste pancredtico puede ser
demostrado con ambos métodos (fig. 4-4).

La colangiograffa es la prueba mds definitiva
para determinar la anatomia del arboi biliar
obstruido, sea en forma retrdgrada endoscépica
0 por via percutdnea. La ERCP ofrece la venta-
ja de demostrar el sistema del conducto pan-
credtico, lo cual es itil para definir el trata-
miento quirtrgico de la pancreatitis crénica.
Ambas técnicas pueden permitir la descompre-
sion del arbol biliar obstruido. La imagen de un
conducto biliar largo, de 2 a 4 cm, liso y con
afinamiento progresivo, es mds compatible con
una estenosis benigna dependiente de una pan-
creafitis crénica (fig. 4-1). En el carcinoma, la
colangiografia demuesira una interrupcién
brusca o un menisco tumoral que se localiza,
por lo general, en “la rodilla” del colédoco (fig.
4-5). Los tumores de la zona distal del colédo-
co presentan, con mucha frecuencia, estenosis
ubicadas justo por encima de la ampolla, cuya
longitud es inferior a ta observada en las este-
nosis benignas. Por dltimo, las neoplasias am-
pulares o duodenales producen, con mucha fre-
cuencia, obstruccién en la parte mds distal del
colédoco, Esos tumores pueden ser vistos y so-
metidos a biopsia durante la ERCP.

La indicacién para el tratanmento quinirgico
de la estenosis coledociana producida por la
pancreatitis crénica resulta obvia en aquellos
pacientes que presentan ictericia, dolor impor-
tante o colangitis. Sin embargo, existen algunas
diferencias en lo referente a la descompresion
biliar en pacientes en los que sélo existe una
elevacidn asintomdtica de la fosfatasa alcalina
sérica. La indicacién para la derivacién biliar
fue sugerida, por primera vez, por Warshaw y
col.,'? que identificaron los cambios crénicos
dependientes de la cirrosis biliar obstructiva
mediante biopsias hepdticas obtenidas en tres
de cuatro pacientes con obstrucciones biliares

Fig. 4-4. TC de un paciente con un seudoquiste de pin-
creas ubicado en la cabeza del pancreas. Se observa la dila-
tacién de los conductos biliares intrahepdticos. La colan-
giografia correspondiente a este paciente puede observarse
en [a figura 4-2.

de larga evolucion por estenosis coledocianas.
Afroudakis y Kaplowitz? han apoyado estas ob-
servaciones en una serie de biopsias hepdticas
obtenidas de 24 pacientes que estaban asinto-
mdticos y anictéricos. El 79% por ciento de
ellos tenfa la histopatologia correspondiente a la
obstruccién biliar y el 29% mostraba cirrosis
biliar secundaria. Esos autores han propuesto
gue la descompresién biliar quirtirgica debe ser
tenida en cuenta en todo paciente con una este-

Fig. 4-5. Colangiografia de un paciente con un carcinoma
pancredtico que muestra la obstruccién coledociana. En la
zona de la “rodilla” del conducto se aprecia la imagen “en
menisco” propiz del tumor maligno.
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nosis biliar persistente documentada si se desea
evitar la cirrosis biliar secundaria. En forma
comparativa, otros autores han fracasado en de-
mostrar esa elevada incidencia de la cirrosis bi-
liar v también han notado la baja incidencia de
la colangitis.>>!* Estos 1ltimos sugieren que la
intervencion quiridirgica debe ser reservada sélo
para los pacientes con colangitis aguda, cirrosis
biliar o ictericia persistente. Stahl y col’ han ci-
tado su experiencia sobre 20 pacientes no ope-
rados, segnidos durante un promedio de 3,8
afios, en los que no hubo aumento de la morbili-
dad en comparacién con otros 18 pacientes con
similar patologia y sometidos al drenaje biliar.
La coledocoducdenostomia ¢ la coledocoye-
yunostomfa en Y de Roux son los métodos pre-
feridos para las derivaciones biliares en los pa-
cientes con estenosis coledocianas por pancrea-
titis crénicas. La coledocoducdenostomia es
preferible dado que no deriva la bilis fuera del
duodeno, es de ficil ejecucién y deja el yeyuno
libre para utilizarlo en otros procedimientos pa-
ra descomprimir ¢l tracto digestivo o el conduc-
to pancreatico. La esfinteroplastia no ha resuita-
do efectiva para el tratamiento de la obstruccidn
coledociana debida a la pancreatitis crénica ya
que esa estenosis es demasiado extensa para ser
tratada con esta téenica. En el tratamiento de la
obstruccién biliar por pancreatitis crénica no
existe lugar para la esfinterotomia o papiloto-
mia endoscdpica. La colecistoyeyunostomia de-
be ser evitada debido a su impredecible per-
meabilidad. En algunos pacientes, la presencia
de un seudoquiste en la cabeza del pincreas
puede ser la causa de la obstruccién biliar, Es
importante diferenciar la compresi6n extrinseca
simple, producida por un seudoquiste, de la es-
tenosis debida a una pancreatitis crénica. Si el
diagnéstico de obstruccién por seudoquiste es
confirmado se debe realizar la descompresidn.
Sin embargo, luego de esa descompresion es
importante realizar una colangiografia que ga-
rantice la descompresion adecuada del arbol bi-
liar v descarte la presencia de una estenosis de-
bida a la pancreatitis crénica (fig. 4-6) En los
€asos en que no existen evidencias absolutas de
que se ha logrado una descompresion apropia-
da, se debe realizar la anastomosis bilicentérica.
La obstruccidn del colédoco puede ser sélo
una parte de la patologia que produce los sinto-
mas en el paciente que porta una pancreatitis
crénica. En algunos casos, el dolor intratable
de la pancreatitis crénica también estd presente.
Muchas veces es necesario realizar algin pro-
cedimiento simultineo destinado a aliviar el
dolor. En los pacientes con conductos pancrea-
ticos dilatados, el procedimiento de eleccion es
la pancreaticoyeyunostemia latero-lateral {téc-
nica de Peustow). Si es necesario ejecutar una
coledocoyeyunostomia en Y de Roux, es prefe-

rible utilizar un asa intestinal separada para la
descompresion pancredtica a fin de evitar el
contacto. permanente de la anastomosis pan-
credtica con las secreciones biliares. Existen
pocas evidencias respecto a que la simple des-
compresion de los conductos pancredticos en la
pancreatitis crénica pueda producir alivio de
una estenosis biliar coexistente. Por ello, en
presencia de obstrucciones biliar y pancredtica
simultdneas, se debe realizar la descompresion
de ambos sistemnas. Sin embargo, la derivacion
biliar profildctica no parece ser necesaria en los
pacientes que no presentan obstruccidn biliar y
que son sometidos a derivaciones pancredticas
para el tratamiento del dolor crénico.'* Debe
mantenerse un seguimiento prolongado.

A pesar de los cuadros clinicos y la evalua-
cién radioldgica, el diagnéstico del cdncer de
péncreas debe considerarse siempre en todos
los pacientes que van a ser sometidos a laparo-
tomia por obstruccidn de los conductos biliares.
El pancreas debe palparse cuidadosamente y
examinar exhaustivamente la glindula completa
para descartar la posibilidad de malignidad sub-
vacente, Pueden obtenerse biopsias transduode-
nales con aguja. De todos modos, un resultado
negativo de la biopsia no descarta completa-
mente la presencia de un carcinoma. Aungue
estos procedimientos son importantes, la deci-
sién final recae en la impresion clinica del ciru-
jano. De acuerdo con el descenso de la morbili-
dad y la mortalidad luego de una pancreatico-
duodenectomia,'!® es mucho mejor proceder a
realizar una reseccién antes que practicar una
derivacién en los pacientes en los que, a conti-
nuacién, se les encuentra un proceso maligno.
Tales hechos, afortunadamente, son raros. En
una comunicacion de Prinz y Greenlee,!” sélo 3
de 100 pacientes que fueron sometidos a pan-
creaaticoyuyenostomia por una presunta pan-
creatitis crénica fallecieron de cancer de pan-
creas en el término de un afio. Finalmente, para
pacientes que padecen pancreatitis crénica (es-
pecialmente de la cabeza del pancreas), la pan-
creaticoduodenectomia puede ofrecer la mejor
opcidn quirtrgica para su manejo.

OBSTRUCCION DUQODENAL

La obstruccién gistrica o duodenal producida
por afecciones pancreéticas puede aparecer co-
mo consecuencia de diversos mecanismos. La
causa mds frecuente es el compromiso duodenal
por la neoplasia del pédncreas, en cuyo caso el
tumor invade la pared dyodenal o produce su
compresién extrinseca. La frecuencia de esta
asociacidn es tan comin que la mayor parte de
los cirujanos suelen incluir la gastroyeyunosto-
mia como parte del tratamiento de rutina de los
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Fig. 4-6. A. Colangiografia intravenosa de ur pa-
ciente con un seudoquiste pancredtico, antes de su
drenaje. B. Colangiografia intraoperatoria del mis-
mo paciente, luego del drenaje del sendoquiste. E1
drbol biliar proximal estd totalmente descompri-
mido y el colédoco distal ne muestra estenosis.

pacientes con tumores irresecables de la cabeza
del pancreas. Las afecciones inflamatorias del
péncreas también pueden producir obstruccién
duodenal. Bradley y Clements encontraron que
el 25% de los pacientes ingresados at hospital
con diagndstico de pancreatitis aguda tenian
obstrucciones duodenales funcionales.!®* Mds
aun, la obstruccién pilérica es casi general en
las situaciones de inflamaciones pancredticas
avanzadas, como sucede en ¢l flemén o en los
abscesos. pancredticos. En estos casos, la obs-
truccién suele ser transitoria y se debe a la in-
flamacién aguda y al edema duodenal consecu-
tivo a la extensidn de la inflamacién pancreéti-
ca. Por iltimo, los seudoquistes pancredticos
pueden provocar obstrucciones piléricas ¢ duo-
denales por compresion extrinseca.

La obstruccién duodenal también puede apa-
recer como complicacién secundaria a la pan-
creatitis crénica. En esos casos, se desarrolla
una obstruccién estable a partir de la inclusion
del duodeno en la reaccion fibrosa de la pan-
creatitis crénica. La obstruccion duodenal es
una complicacién infrecuente que aparece en
menos del 1% de los pacientes con pancreatitis
crénica.'®1? 8in embargo, en el subgrupo de pa-
cientes con pancreatitis crénica grave, que ne-
cesitan drenaje del conducto, Prinz y col. han
encontrado que el 15% de ellos requerian, en
forma simultdnea o posterior, el tratamiento de
la obstruccidn pilérica.?® En forma similar, Su-
garman y col. informaron que 4 de 28 pacientes
(14%) que necesitaron operaciones para alivio
del dolor de la pancreatitis crénica también
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requirieron una gastroyeyunostomia para ¢l tra-
tamiento de la obstruccion duodenal.”!

Los pacientes con obstruccién duodenal se-
cundaria a la pancreatitis crénica se presentan
en forma tipica con nduseas, vomitos, dolor ab-
dominal superior y pérdida de peso. La aspira-
cién nasogasirica permite extraer grandes vold-
menes de liquido. En la pancreatitis crénica
pueden aparecer episodios transitorios de sinto-
mas obstructivos que, sin embargo, se resuelven
con rapidez en la mayoria de los casos. Los sin-
tomas persisientes d¢ obstruccion gastroduode-
nal gue se mantienen por mas de 3 o 4 semanas
indican la presencia de una obstruccion duode-
nal definitiva y necesitan otro tratamiento.

Los sintomas de obstruccién de la salida gas-
trica deben ser evaluados mediante la seriada
gastroduodenal, que suele mostrar una obstruc-
cién completa de la salida géstrica o, mds tipi-
co todavia, una estenosis extensa y fija del duo-
deno (fig. 4-7). La endoscopia alta demuestra
la presencia de una obstruccién, con forma de
cono, ubicada en el duodeno. La TC debe ser
realizada en la mayoria de los pacientes para
descartar la presencia de una masa pancredtica
o de un seudoquiste. I.a ERCP también debe
ser indicada para estudiar los conductos pan-
credticos y biliares.

El tratamiento de la obstruccion de la salida
géstrica secundaria a la pancreatitis crénica es,
al comienzo, no operatorio. En la mayoria de
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Fig. 4-7. Seriada gastroduodenal de un paciente con pan-
creatitis crénica que muestra una prolongada estrechez del
duodeno.

los pacientes es aconsejable indicar un perfodo
de reposo intestinal, aspiracién nasogdstrica y
alimentacién parenteral total. Dado que la obs-
truccion de la salida gdstrica se asocia, con fre-
cuencia, con exacerbaciones de la pancreatitis,
se deja transcurrir un lapso de 3 o 4 semanas
para permitir que esa inflamacién desaparezca.
Sin embargo, si la obstruccion persiste, estd in-
dicada la cirugia. La gastroyeyunostomia pare-
ce ser la mejor derivacién para estos casos. En
la mayor parte de los pacientes se debe agregar
una vagotomia para evitar el desarrollo de la
tilcera marginal. La gastroyeyunostomia puede
ser efectuada en combinacién con el drenaje
pancredtico o biliar, cuando ello es necesario.
Algunos autores han aconsejado “la triple deri-
vacién”, en la que los conductos pancredtico y
coledociano y el estémago son anastomosados
en la misma asa en Y de Roux del yeyuno.”2 En
los pacientes con inflamacién que involucra la
cabeza del péancreas, la pancreaticoduodenecto-
mia es la operacién de preferencia, tanto para
aliviar el dolor como para eliminar los sinto-
mas obstructivos.

FiISTULAS PANCREATICAS

Las fistulas pancredticas pueden adoptar dos
formas. En algunos casos, la fistula, que nace
del conducto pancredtico, llega a la cavidad pe-
ritoneal o a la pleura y se presenta como una
ascitis pancredtica o como un derrame pleural
crénico. En otros, se produce una fistula inter-
na con alguna de las visceras contiguas. Estos
dos tipos de fistulas serdn comentados en for-
ma separada.

Ascitis y derrames pleurales
créonicos de origen pancreatico

A pesar de la marcada disparidad que existe
en la presentacién clinica, signologia y etiolo-
gia de la ascitis y el derrame pleural de origen
pancreitico, las dos entidades pueden ser en-
contradas en el mismo paciente. Los casos de
los primeros pacientes con ascitis pancredtica
fueron publicados a comienzos de la década del
50. En una revisién publicada en 1967,% silo
pudieron encontrarse 13 casos en toda la litera-
tura mundial. Sin embargo, en esa publicacién
se pudieron establecer criterios simples para su
deteccion y, a partir de entonces, esta condicién
fue diagnosticada con mayor frecuencia. En
1974, Donowitz y col. encontraron 80 pacientes
con ascitis pancredtica a los que agregaron cin-
co casos de su propia experiencia®® En 1976,
Sankaran y Walt publicaron los casos de 26 pa-
cientes con 31 episodios de ascitis pancredtica
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que habian sido observados en su propia institu-
cién® y afirmaron ¢ue el 15% de todos los pa-
cientes con seudoquistes habia tenido ascitis
concomitantes. En 1976 se publicé la experien-
cia del Hospital Johns Hopkins, obtenida en los
10 afos precedentes;* 22 pacientes con ascitis
pancredtica y 5 mds con ascitis y derrame pleu-
ral pancredticos fueron operados en esa institu-
cion. A medida que el conocimiento de la asci-
tis pancredtica iba en aumento se incrementd
también su diagndstico hasta el punto que la
frecuencia relativa de esa ascitis llegd a ser la
misma que la correspondiente a los tipicos seu-
doquistes. El reconocimiento de los pacientes
con derrame pleural pancredtico crénico masivo
ha sido mds reciente. En vna revisién efectuada
en 1973, en el Hospital Johns Hopkins, se en-
contraron cinco pacientes que se agregaron a 11
encontrados en la literatura.?” En 1976, otra pu-
blicacién del mismo hospital documenté 344
pacientes con ascitis o derrames pleurales pan-
credticos.® El 35% por ciento padecia derrames
pleurales con ascitis o sin ella.

I.a patogenia de la ascitis y el derrame pleu-
ral de origen pancredtico se vincula con la dis-
rupcion del conducto pancredtico principal. Es-
ta disrupcién no es infrecuente en las afeccio-
nes inflamatorias del pancreas y se produce, en
general, durante un ataque de pancreatitis agu-
da. Como consecuencia de la reaccién inflama-
toria, el mesocolon transverso se adhiere al co-
lon transverso y al estdomago, con lo que la
abertura de! conducto queda limitada a la for-
maci6n de un seudoquiste. Las disrupciones de
los conductos pancreiticos también pueden
producirse en ausencia de inflamacién aguda.
En esta situacidn, la filtracién puede ser blo-
queada en forma parcial o carece de todo blo-
queo. La consecuencia es que se produce un
pequefio seudoquiste con una fiitracién (fig. 4-
8) o un orificio directo del conducto que comu-
nica con el entorno circundante (fig. 4-9).
Cuando la disrupcion del conducto se realiza
en la cara anterior del pancreas, las secreciones
fluyen libremente hacia el abdomen dando oni-
gen a la ascitis alimentada por una fistula pan-
credtica interna conectada con la cavidad peri-
toneal. No se produce peritonitis aguda porgue
las enzimas pancredticas no estin activadas.
Sin embargo, se produce cierta irritacion peri-
toneal tal como se demuestra por la presencia
de una elevada concentracién de albiimina en
el fluido acumulade. No obstante, la ascitis es
siempre indolora. Si el conducto pancreitico se
abre en la cara posterior, las secreciones pan-
credticas ingresan al espacio retroperitoneal y
siguen la via que ofrece menor resistencia, que
suele ser hacia arriba a lo largo de la aorta o del
esofago y hacia el mediastino. Con mayor fre-
cuencia, la pleura mediastinal es atravesada y

Fig. 4-8. Pancreatografia operatoria de un paciente con as-
citis pancredtica. Se observa un pequefo sendequiste con
una filtracién en la cavidad peritoneal (Tomado de Came-
ron 1. L., Brawley R. K., Bender H. W_, y col.: The treat-
ment of pancreatic ascites. Ann, Surg., 170:668, 1969.)

las secreciones ingresan en una o ambas pleu-
ras. En esos casos el paciente tiene una fistula
pancredtica interna que comunica el sistema de
conductos pancredticos con una o ambas plen-
ras. Aunque es mds frecuente que la fistula in-
terna transcurra a través del hiato adrtico o eso-
fagico, se han publicado casos en los que la fis-
tula pasaba directamente a través del diafrag-
ma, desde un seudoquiste, para llegar a la pleu-
ra. Estos derrames pleurales no deben ser con-
fundidos con ¢l pequefio derrame pleural iz-
quierdo que acompafia con tanta frecuencia a la
pancreatitis aguda. Esos detrames son de evo-
lucion limitada y no necesitan tratamiento. El
derrame pleural crénico es consecuencia de la
disrupcion de un conducto pancredtico impor-
tante v la formacicn de una fistula que comuni-

Fig. 4-9. Pancreatografia operatoria en un paciente con as-
citis pancredtica. El esiudio demuestra la filtracion directa
en Ia cavidad peritoneal a partir de una disrupcién del con-
ducto distal. (Tomado de Cameron J.L., Brawley R. K.,
Bender H. W., ¥ col.: The treatment of pancreatic ascites,
Ann. Surg., 170:668, 1969.)
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Fig. 4-10. Radiografia de t6rax de un paciente con derra-
me pleural pancreatico cronico. (Tomado de Cameron I.
L., Kieffer R. S., Anderson W. I, y col.: Internal pancrea-
tic fistulas: Pancreatic ascites and pleural effusions. Ann.
Surg., 184:587, 1976.)

ca con la cavidad pleural. Estos derrames son
masivos y recidivan con rapidez si son aspira-
- dos por lo que requieren un tratamiento especi-
fico (fig. 4-10). Las disrupciones de los con-
ductos pancredticos y las fistulas internas, en el
peritoneo o la cavidad pleural, pueden ser de-
mostradas en forma radiolégica, por la ERCP,
la colangiografia operatoria o posmortem. Ade-
mas, en algunos casos la inyeccién de medios
de contraste en el derrame pleural permite ob-
tener el dibujo de la fistula pancreética interna
que cornunica la pleura con un conducto.

La etiologia de la pancreatiti crénica, que
padecen los pacientes con ascitis o derrames
pleurales pancreiticos, suele estar vinculada
con el alcohol. El 82% de los pacientes obser-
vados en el Hospital Johns Hopkins? y los dos
tercios de los casos revisados por Donowitz y
col.,2* eran alcohdlicos. El traumatismo tam-
bién puede producir fistulas internas y son la
mds frecuente causa de la ascitis pancredtica
hallada en los nifios. El trauma operatorio tam-
bién puede ocasionar iguales consecuencias.
No existen publicaciones referidas a la apari-
cién de fistulas pancredticas internas secunda-
rias a la pancreatitis biliar aunque se ha publi-
cado un caso en gue ello sucedid en relacién
con un cancer de pdncreas.?

La presentacién clinica de los pacientes con
ascitis o derrames pleurales, de origen pancred-
tico, no suele sugerir la existencia de una afec-
cién pancredtica. De los 34 pacientes con fistu-
las pancredticas internas, que fueron encontra-
dos en el Hospital Johns Hopkins en 1976, sélo

14 habian tenido un episodio de pancreatitis
aguda v en la mayor parte de los pacientes ese
episodio habia sucedido meses o afios antes.?
Los restantes 20 pacientes no tenian anteceden-
tes que pudieran sugerir la presencia de una
afeccion inflamatoria del pdncreas. Los pacien-
tes con ascitis pancredtica se presentan, en ge-
neral, con anmento progresivo ¢ indoloro del
volumen abdominal. La mayor parte de los pa-
cientes tienen antecedentes de alcoholismo por
lo que el diagnéstico inicial suele ser el de ci-
rrosis. La peritonitis tuberculosa, ia pericarditis
constrictiva, el sindrome de Budd-Chiari y la
carcinornatosis son otros diagndsticos que de-
ben ser excluidos. El dolor abdominal puede
estar presente pero, en general, no es un signo
llamativo de la presentacién clinica general. En
el examen fisico, la ascitis masiva constituye el
signo caracteristico. La palpacion del abdomen
no es dolorosa, en especial si se compara esa
sensibilidad con la que se suele encontrar en la
pancreatitis aguda. Los pacientes parecen estar
afectados mas por una enfermedad crénica que
por una aguda.

Los pacientes con derrames pleurales de ori-
gen pancredtico también presentan pocos sig-
nos que puedan indicar una afeccidn pancreati-
ca. Sin embargo, como sucede con la ascitis
pancredtica, es llamativo el antecedente de al-
coholismo en la historia clinica. Los sintomas
habituales son disnea, dolor toricico o tos. El
diagnéstico de afeccidén pulmonar parenquima-
tosa o pleural es habitual luego de la radiogra-
fia simple de térax tomada al ingreso. No suele
haber dolor abdominal. Las fistulas pancreati-
cas internas, en las cavidades peritoneal y pleu-
ral, pueden estar presentes en forma concomi-
tante en el mismo paciente, tal como se obser-
vé6 en 5 de los 34 casos estudiados en el Hospi-
tal Johns Hopkins.?® Ocho de los 26 pacientes
con ascitis pancredtica, publicados por Sanka-
ran y Walt en la Wayne State University, te-
nian un derrame pleural concomitante.”

El caso publicado en 1976, proveniente del
Hospital Johns Kopkins, proporcioné un méto-
do simple para el diagnéstico de la ascitis pan-
credtica.” Los pacientes con ascitis pancredtica
presentan niveles de arnilasa en el liquido peri-
toneal que supera varios miles de unidades,
junto con una elevacién de albimina que supe-
ra el nivel de 3 g/100 ml o mas. La amilasemia
también suele estar elevada en estos pacientes.
Esta elevacion de la amilasemia no es secunda-
ria a una afeccién pancredtica activa sino que
resulta de la absorcion de esa enzima del conte-
nido peritoneal, Sin embargo, en algunos casos
de ascitis pancredticas la amilasemia no pre-
senta niveles anormales. Aunque la amilasa sé-
rica puede ser utilizada como prueba de orien-
tacion, los valores normales no excluyen el
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diagndstico. La ascilis secundaria a la cirrosis
es la entidad con la que la ascitis pancredtica se
confunde con mayor frecuencia. Los valores de
amilasa en el liquido ascitico de la cirrosis ra-
ras veces estdn elevados y el contenido en al-
biimina es inferior a 1,5 g/100 ml. Ambas enti-
dades pueden ser diferenciadas con facilidad
mediante estas simples pruebas. El liquido as-
citico de la ascitis pancredtica suele ser claro o
de color dmbar, aunque puede ser quiloso o he-
morrdgico. Los valores de lipasa, asi como los
de amilasa, estdn elevados. Es interesante des-
tacar que la citologia del liquido ascitico, obte-
nido en pacientes con ascitis pancredtica, puede
mostrar algunas células con caracteres neopla-
sicos. Este hallazgo fue realizado en 2 pacien-
tes de la serie del Hospital Johns Hopkins en
los que las células fueron diagnosticadas como
cancerosas aungue las operaciones realizadas
en ambos no permitieron demostrar ninguna
evidencia de malignidad. El seguimiento pro-
longado durante 5 afios tampoco evidencid la
existencia de neoplasia alguna. Aparentemente,
las enzimas pancredticas son capaces de produ-
cir metaplasia de las células de las serosas y
ello puede ser responsable de los resultados fal-
sos positivos. Es bueno reiterar que existe un
solo paciente en la literatura que resulté porta-
- dor de una ascitis pancredtica bien definida y
que presentd una neoplasia pancredtica docu-
mentada.? La mayor parte de los pacientes con
el cuadro clinico y los signos de laboratorio de
la ascitis pancredtica son portadores de afeccio-
nes benignas. Aun frente a liquidos con citolo-
gia positiva, el tratamiento de la ascitis pan-
credtica debe ser llevado a cabo ya que la afec-
cién causal es benigna.
Los estudios realizados en los pacientes con
fistulas pancredtico-pleurales son similares a
los que se ha propuesto para la ascitis pancred-
tica. De 12 pacientes con derrames pleurales de
origen pancredtico que fueron estudiados en el
Hospital Johns Kopkins, 10 presentaban cifras
elevadas de amilasemia.?s Por ello esa prueba
-es un método razonable de iniciar el estudio
aunque un resultado normal no excluye el diag-
néstico. El derrame pleural, en los 12 pacien-
tes, mostraba niveles elevados de amilasa (va-
rios miles de unidades). Ademas, 10 de los 12
pacientes tenian niveles de albimina por enci-
ma de los 3 g/100 ml. Los pacientes con nive-
les de albiimina por debajo de 3 g/100 ml mos-
traron hipoalbuminemia. Las neoplasias malig-
nas, primarias o secundarias, también pueden
asociarse con derrames que presentan un eleva-
do contenido en amilasa. Sin embargo, esa ele-
vacién suele ser de bajo valor y no se acerca a
la observada en las fistulas pancredticas, Como
en la ascitis pancreética, en pacientes con de-
rrames pleurales de origen pancredtico hemos

encontrado citologias con falsa positividad. Por
lo tanto, aun en presencia de una citologia posi-
tiva, los estudios y el tratamiento debe ser efec-
tuados si las pruebas de laboratorio indican un
derrame pleural de posible origen pancredtico.

El tratamiento de las fistulas pancredticas in-
ternas tiene dos fases. El tratamiento inicial es
no quirtirgico. Con el objeto de reducir la se-
crecion pancredtica y facilitar el sellado del ori-
ficio del conducto, el paciente es sometido a
aspiracién nasogdstrica y a la restriccién abso-
Iuta de la ingesta oral. Se debe tener en cuenta
la administracién de algiin supresor de la secre-
cidn pancredtica, como la atropina o la soma-
tostatina. En forma diaria, se realiza la paracen-
tesis o toracocentesis a fin de reducir la acumu-
lacién del liquido peritoneal o plevral. En for-
ma tedrica, estas maniobras se realizan con la
intencién de mantener las serosas peritoneal y
pleural libres de liquido para, de esta forma, fa-
cilitar la aproximacidén de las superficies sero-
sas v el cierre de la fistula. Con frecuencia es
necesario, y mds eficiente, colocar un tubo to-
rdcico. Teniendo en cuenta el mal estado nutri-
cional de muchos de estos pacientes se utiliza
la hiperalimentacién intravenosa. En la serie
publicada por el Hospital Johns Hopkins, 17
pacientes con asciltis pancredtica fueron trata-
dos, en forma inicial, con este regimen no qui-
rlirgico.?® La ascitis desapareci6 en 8 pacientes,
que fueron dados de alta. Un paciente mostrd
una recurrencia a los 6 meses; siete pacientes
han permanecido libres de ascitis. De los 8 pa-
cientes con derrames pleurales, 5 fueron cura-
dos con este método no quirdrgico.

En los dltimos afios el uso de los andlogos de
la somatostatina ha sido aconsejado en el trata-
miento de las fistulas pancreaticocutineas, en
los seudoquistes pancredticos y en la pancreati-
tis aguda.®?? La somatostatina, que es un poli-
péptido intestinal, reduce la secrecién pancred-
tica. Su utilizacion, destinada a facilitar el cie-
e del orificio del conducto pancredtico, pare-
ce ser una indicacién ideal en el tratamiento de
las fistulas pancredticas internas. Sin embargo,
hasta el momento pocos son los casos publica-
dos y no existen datos controlados.

Si el tratamiento médico no es efectivo y
los liquidos ascitico o pleural contindan acu-
mulindose luego de un intento médico ade-
cuado, estd indicada la cirugia. La TC debe ser
efectuada en todos los pacientes para estable-
cer la existencia de una inflamacién pancredti-
ca (fig. 4-11). En algunos pacientes puede ob-
servarse un seudoquiste de pdncreas y es posi-
ble que en €l se encuentre el sitio de la disrup-
cién del conducto. La ERCP debe ser intenta-
da en el preoperatorio de todos los pacientes a
fin de identificar la anatomia y patologia duc-
tal (fig. 4-12). Esta informacidn es esencial si
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Fig. 4-11. TC de un paciente con ascitis pancredtica, El
pdncreas estd inflamado y edematoso. Existen evidencias
de trombosis de 1a vena esplénica (flecha).

se desea realizar un tratamiento exitoso de la
fistula durante la operacién, La ERCP elimina
la necesidad de abrir el ducdeno para efectuar
una pancreatografia operatoria, con lo que se
reduce el tiempo operatorio. Sin embargo, si
la ERCP es infructuosa, la pancreatografia
operatoria debe ser efectuada. Este procedi-
miento se puede realizar con la canalizacién
“de la ampolla a través del duodeno o por via
retrégrada, luego de haber amputado la cola
de la glandula. Algunas veces es posible pun-
zar el conducto en forma directa.

El tipo de técnica quirdrgica por utilizar de-
pende de la informacién obtenida con la pan-
creatogratia. 8i se demuestra la existencia de un

Fig. 4-12. Pancreatografia endoscépica retrograda de un
paciente con ascitis pancredtica. El estudio demuestra una
filtracion directa en el peritoneo a partir de la una disrup-
ci6én det conducto distal. (Tomado de Cameron J. L., Kief-
fer R. S., Anderson W. J., y col.: Internaf pancreatic fistu-
las; Pancreatic ascites and pleural effusions. Ann. Surg.,
184:587, 1976.)

otificio del conducto y no existen seudoquistes,
se puede efectuar una anastomosis entre el ori-
ficio y una asa en Y de Roux (fig. 4-13). Si la
filtracién del conducto se encuentra en la cola
del péncreas se puede considerar la ejecucién
de una pancreatectomnia distal y la anastomosis
del pancreas restante con un asa en Y de Roux.
Si hay un gran seudoquiste, o si el seudoquiste
se encuentra en la zona cefilica de la glindula y
no es posible su reseccidn, se puede efectuar el
drenaje interno del quiste con un asa en Y de
Roux o con el estdmago. Las mismas técnicas
deben efectuarse para los pacientes con derra-
mes pleurales de origen pancredtico. Aun cuan-
do los sintomas y su presentacién sugieran una
afeccién torédcica, el abordaje debe ser efectua-
do a través del abdomen. Con la informacién
anatémica provista por la pancreatografia preo-
peratoria, que indica la localizacién de la fistula
interna en el mediastino, esa fistula puede ser
identificada con facilidad y seccionada en el
momento de la operacién. Se puede resecar el
péncreas anormal o la disrupcién del conducto
puede ser drenada en un asa en Y de Roux.

Los resultados del tratamiento quirdrgico de
las fistulas pancreaticas son excelentes si se
efectiia disponiendo de un claro conocimiento
de la anatomia del conducto. De 10 pacientes
con ascitis pancredticas y dos con ascitis y de-
rrames pleurales, pertenecientes a la serie del
Hospital Johns Hopkins, que fueron tratados de
esta forma, el resultado fue excelente en 10 ca-
50s.% El proceso recidivé en un paciente a los
cinco afios de la operacién v necesitd una reo-
peracién y nuevo drenaje, pero el paciente que-
doé libre de ascitis desde entonces. Se produje-
ron dos fallecimientos posoperatorios tempra-
nos, con una mortalidad general del 17%. En
esas series no se cbservaron fallecimientos en
el largo plazo dependientes de esa afeccién. En
la revisién de la literatura efectuada por Dono-
witz y col.,?* la mortalidad operatoria entre 66
pacientes con ascitis pancredtica fue del 15%.
Esta elevada mortalidad refleja tanto el mal es-
tado nutricional de muchos de esos pacientes
como los resultados iniciales para el tratamien-
to de una afeccién cuya patogenia era poco cla-
ra. La necesidad de efectuar una adecuada pan-
creatografia antes de la cirugia fue demostrada
por Sankaran y Walt.?* Siete pacientes fueron
operados luego de la pancreatografia y los re-
sultados fueron satisfactorios en todos ellos.
Sin embargo, el indice de recurrencia en 19 pa-
cientes que fueron tratados sin la ayuda de la
pancreatografia fue del 53%. Los resultados del
tratamiento quirdrgico del derrame pleural pan-
credtico han sido similares. En la serie del Hos-
pital Johns Hopkins,* el tratamiento quirirgico
fue exitoso en seis de siete pacientes. Un traba-
jo reciente realizado por Pottmeyer y col. ha

L
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Fig. 4-13. A y B. Paciente con
disrupcidn de un conducto pan-
credtico y ascitis pancredtica
tratadas con una anastomosis en
Y de Roux emplazada sobre el
orificio del conducto. {Tomada
de Cameron J. L., Brawley R.
K., Bender H. W., y col.: The
treatment of pancreatic ascites,
Ann. Surg., 170:668, 1969.)

mostrado buenos resultados en 5 pacientes tra-
tados en forma operatoria.*

En la actualidad, la mayor parte de los pa-
cientes con fistulas pancredticas internas en la
cavidad peritoneal o pleural pueden ser tratados
en forma exitosa, con escasa mortalidad y bajos
indices de recurrencia, Un periodo de 2 o 3 se-
manas de tratamiento médico permite que la
mitad de los pacientes se curen y puedan dejar
el hospital sin ser operados. Los restantes, lue-
go de un adecuado tratamiento preoperatorio y
con la ayuda de la pancreatografia operatoria,
pueden ser tratados en forma efectiva mediante
¢l drenaje o la reseccidn. Estos pacientes tam-
bién pueden beneficiarse con 2 o 3 semanas de
espera si en ese lapso se mejora su estado nutri-
cional mediante la hiperalimentacion. Varios
casos publicados informan sobre la resolucidn
de la ascitis pancredtica luego de la aplicacién
de radiacién en el pancreas. Este tipo de trata-
miento debe considerarse en el raro caso del pa-
ciente que tiene un elevado riesgo quirirgico.

Fistulas pancreatoentéricas

Se han publicado casos de fistulas que nacen
en los abscesos pancredticos o en los seudoquis-
tes ¥ que se comunican con el estdmago, duode-
no, intestino delgado, colon o vias biliares (fig.
4-14). El colon transverso y €l dngulo esplénico
del colon parecen ser los lugares que con mayor
frecuencia resultan afectados, Estas fistulas son
infrecuentes. En una revision de la literatura
efectuada en 1976 por Henderson y MacDonald,
se encontraron s6lo 47 de estas lesiones.” La

mayor parte de las fistulas pancreaticoentéricas
se consideran el resultado de una descompresién
espontanea de un absceso pancredtico en un or-
gano adyacente. Ello puede explicar la rareza de
esta entidad. La mortalidad de los abscesos pan-
credticos no drenados es casi del 100%. Los pa-
cientes tienen buenas posibilidades de sobrevi-
vir sélo cuando el absceso pancreatico es identi-
ficado y tratado, en forma temprana, con algin

Fig. 4-14. Este seudoquiste pancredtico se descomprimid
en forma espontdnea por fa formacién de una fistula entre
el quiste y el drbol biliar. (Tomado de Eltenbogen K. A.,
Cameron J. L., Cocco A, E., ¥ ¢col.: Fistulous communica-
tion of a pseudocyst with the common bile duct. Demons-
tration by endoscopic retrograde cholangiopancreato-
graphy. fohns Hopkins Med. J., 149:110, 1981.)
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procedimiento quirtdrgico. Por ello; la mayor ...

parte de los pacientes con abscesos pancredticos
no drenados tienen pocas posibilidades de so-
brevivir ya que son pocas las chances de que
esos abscesos se abran en forma espontéinea en
alguna viscera abdominal.

La descompresién de un absceso pancredtico
en un 6rgano abdominal adyacente puede con-
dicionar la desaparicién de los sintomas. La
fistula puede hallarse durante los estudios reali-
zados por otros problemas. Sin embargo, en la
mayoria de los casos, el drenaje es incompleto
o inadecuado y los signos de sepsis o las hemo-
rragias hacen su aparicién, La hemorragia, que
puede ser leve o masiva, es una de la formas de
presentacién clinica més frecuente. Esta mani-
festacién proviene de la arteria esplénica que se
abre dentro de la cavidad del absceso o en la
unién visceral con la cavidad abscedada. Qui-
z4s el tipo més comiin de presentacidn de la
fistula pancreatoentérica sea el de la sepsis re-
sultante de un inadecuado drenaje.

La mayor parte de los pacientes con fistulas
pancreaticoentéricas necesitan una intervencion
quirdrgica. La reseccién intestinal suele ser in-
necesaria porque las fistulas son pequefias y s6-
lo se observan en forma radioldgica. El drenaje
adecuado de la cavidad del absceso parece ser el
‘método més eficaz en el tratamiento de esas fis-
tulas. Cuando existe una fistula colénica, puede
ser necesario realizar una colostomia proximal.
Sin embargo, existen diversos trabajos que
muestran que esas fistulas pueden cerrar aun en
ausencia de una colostomia. Si la hemorragia se
encuentra presente en el momento de la laparo-
tomia, se debe proceder a ligar la arteria espléni-
ca y a realizar el cierre de la unién intestinal con
el absceso. La hiperalimentacién es muy impor-
tante en el tratamiento de esos pacientes. A par-
tir del momento en que la fistula es descubierta,
el paciente debe ser mantenido con alimentacion
intravenosa y sin recibir nada por boca. 5i la he-
morragia estd contenida en el momento de la
operacién y si la cavidad del absceso puede ser
drenada en forma efectiva, las posibilidades de
recuperacién son buenas. Sin embargo, el éxito
depende de la capacidad existente para controlar
la sepsis y la hemorragia.

TROMBOSIS DE LA VENA
ESPLENICA

La trombosis de la vena esplénica es una
complicacién de la pancreatitis cronica que se
observa con frecuencia creciente. Como en
otras complicaciones de la pancreatitis crénica,
la patogenia de la trombosis esplénica estd rela-
cionada con su proximidad al pancreas. La ve-
na esplénica se encuentra directamente por de-

trés del pancreas y se extiende siguiendo su co-

la, cuerpo y cuello hasta su unién con la vena
porta. En esta localizacién puede ser involucra-
da por cualquier proceso, benigno o maligno,
que invada el pancreas. Ademds, la vena corre
en estrecha proximidad con los ganglios linfati-
cos pancreaticoesplénicos cuya patologia pue-
de contribuir a la trombosis esplénica. El meca-
nismo de la trombosis esplénica puede estar re-
lacionado con el dafio intrinseco de la intima
venosa producido como consecuencia de un
proceso inflamatorio o neopldsico o por com-
presién extrinseca por edema, infiltracién celu-
lar o fibrosis. Ademds, la masa de los tumores
pancredticos o los seudoquistes puede también
comprimir la vena. Con cualquiera de esos me-
canismos, se produce la estasis sanguinea que
en forma eventual puede llevar a la trombosis.

Nuestro conocimiento sobre la trombosis de
la vena esplénica se ha incrementado luego de
dos revisiones realizadas sobre el tema. En
1968, Sutton y col. revisaron los casos publica-
dos en la literatura inglesa y presentaron una
serie combinada que alcanz6 a 54 casos.® Des-
de entonces la disponibilidad de otros medios
diagnésticos, como la radiologfa invasiva, ha
permitido que ese diagnéstico se realice con
frecuencia creciente. En 1985, Moossa y Gadd
revisaron 144 casos provenientes de la literatu-
ra inglesa que habian sido publicados entre
1969 y 1984.% En la publicacion inicial, el can-
cer pancredtico era la causa mds frecuente de la
trombosis venosa y fue encontrado en el 35%
de los casos. La pancreatitis aparecié como
etiologia en sélo el 11% de los casos. En la pu-
blicacién mds reciente, la pancreatitis, diagnos-
ticada con biopsia o durante la operacion, fue
la causa de la trombosis esplénica en mds del
60% de los pacientes; la mayorja de esas pan-
creatitis eran de tipo crénico.

La incidencia general de la trombosis de la
vena esplénica, asociada con la pancreatitis cré-
nica, es desconocida dado que en muchos casos
ese fenémeno puede ser asintomdtico y pasa sin
ser detectado. Aun en pacientes con hemorragia
digestiva, la trombosis de la vena esplénica
puede no ser considerada teniendo en cuenta la
gran cantidad de otras causas potenciales de he-
morragia a que estdn expuestos tos pacientes al-
cohélicos. Numerosos trabajos indican que la
incidencia de la afectacién de la vena esplénica
en la pancreatitis crénica varia entre el 9 y el
90%. Rosch y Herfort relizaron esplenoporto-
grafias en 935 pacientes con pancreatitis crénica
y encontraron que 85 de ellos mostraban defor-
midades leves o moderadas de la vena esplénica
y que en 4 existia oclusién venosa completa del
lecho esplénico.* Leger y col. encontraron
anormalidades de Ia vena esplénica en el 54%
de los pacientes con pancreatitis demostradas
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en los que se habia realizado la esplenoporto-
graffa; el 24% de esos pacientes tenia oclusitn
completa de la vena esplénica.’” Estas series y
otras permiten considerar que la trombosis de la
vena esplénica es de aparicién frecuente en los
pacientes con pancreatitis crénica

Con independencia del mecanismo causante
de la trombosis esplénica, la consecuencia es
que el retorno venoso debe ser derivado hacia
colaterales de menor presion. Estas colaterales
son las venas cortas que van a la coronaria y las
gastroepiploicas que terminan en la pancreatico-
duodenal. El aumento del flujo a través de esas
venas cortas crea una forma localizada de hiper-
tensién portal localizada izquierda, con forma-
cion de vdrices gastricas sobre la curva mayor y
el techo gastrico. Las vérices esofdgicas aisla-
das, sin vdrices gdstricas, son raras en la trom-
bosis esplénica y es probable que aparezcan s6lo
en los casos en que la vena coronaria se vacfa en
la vena esplénica y no en la porta. Este hecho
anatdmico se observa en casi el 17% de los pa-
cientes.”® En general, en la revisién realizada
por Moossa y Gadd, las virices gdstricas, esofé-
gicas o ambas, fueron encontradas en el 51% de
los pacientes.® Estos datos sugieren que un gran
niimero de pacientes con trombosis de la vena
esplénica crean colaterales a través de vasos
“seguros” y no desarrollan vérices detectables.

La complicacion mds frecuente de la trombo-
sis de 1a vena esplénica es la hemorragia diges-
tiva. Hematemesis, melena y anemia se obser-
van en pacientes con pérdidas sanguineas im-
portantes provenientes de las vérices gastroeso-
fagicas. En la revisi6n realizada por Moossa y
Gadd, las hemorragias digestivas fueron la ca-
racteristica dominante en el 45% de los pacien-
tes.?® En el 26% de los pacientes se observé do-
lor abdominal intermitente. La esplenomegalia
fue documentada mediante el examen fisico o
la radiologia en el 32% de los casos.

En forma reciente, se ha focalizado la aten-
ci6n en el manejo de los pacientes con trombo-
sis de la vena esplénica. En otras épocas, los pa-
cientes con esa patologia, luego de la aparicién
de complicaciones hemorrdgicas, sélo recibian
atencion médica. En la actualidad, con la dispo-
pibilidad de procedimientos seguros para el es-
tudio de la vena esplénica, se ha obtenido mayor
informacién vinculada con la historia natural de
esta condicién. Salam y col. demostraron la
trombosis de la vena espliénica debida a la pan-
creatitis crénica en tres pacientes que estaban
asintomdticos, sin evidencias de hemorragia di-
gestiva y que fueron controlados durante lapsos
entre § y 18 meses.”® En otro estudio prospecti-
vo reciente, realizado por Bradley, fueron estu-
diados 11 pacientes con trombosis de la vena es-
plénica secundaria a pancreatitis crénica.*’ Sélo
6 de esos 11 pacientes mostraban vérices gdstri-

cas o esofdgicas en el comienzo; los 5 pacientes
restantes fueron estudiados con angiografias re-
petidas v.4 (36%) permanecieron sin vérices en
el seguimiento de largo plazo. Mds aun, de los 7
pacientes que habfan desarrollado virices, sdlo
3 mostraron evidencias de hemorragia digestiva
durante un prolongado seguimiento (entre 28 y
132 meses; promedio: 6,5 afios).

El estudio de la pacientes con sospechas de
trombosis de la vena esplénica también ha
cambiado en los ultimos afios. La ecografia y,
en forma mds reciente, la resonancia magnética
nuclear, permiten utilizar técnicas no invasivas
para el diagnéstico de esa afeccion. Aunque es
necesario poseer mayor experiencia con la
RMN, es posible que esta técnica pueda elimi-
nar en forma completa el uso de procedimien-
tos radioldgicos invasivos. En la actualidad, la
radiologifa invasiva sigue siendo la técnica pre-
ferida para el diagnéstico de la trombosis es-
plénica. La esplenoportografia percutdnea ha
sido reemplazada casi del todo por la angiogra-
fia arterial en su fase venosa. Este procedi-
miento es mds ficil y seguro que la esplenopor-
tografia. La fase venosa de la inyeccién realiza-
da en el tronco celiaco dibuja la localizacién de
la obstruccién vy los vasos colaterales desatro-
llados (fig. 4-15). La mayor parte de los pa-
cientes deben ser estudiados con endoscopias
altas o estudios contrastados con bario para
descartar la presencia de vérices esofégicas.
Sin embargo, las vdrices gistricas pueden ser
dificiles de observar con esas técnicas. Por otra
parte, la TC del pancreas estd indicada en todos
los pacientes para descartar la presencia de
neoplasias pancredticas como posible causa de
la trombosis de la vena esplénica (fig. 4-11).

Fig. 4-15. Fase venosa de un arteriograma celiaco que
muestra grandes venas colaterales que nacen de la espléni-
ca sin observacion de esta vena.
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En los pacientes con vdrices sangrantes, el
tratamiento de la trombosis de la vena espléni-
ca es la esplenectomia. La extirpacién del bazo
reduce el flujo venoso de las colaterales y des-
comprime las vérices asociadas, evitando asi
nuevas hemorragias. La esplenectomia ha pro-
porcionado la curacién en més del 90% de los
casos publicados en la revisién realizada por
Moossa y Gadd (con un seguimiento promedio
de 11 meses).** En los pacientes con otros pro-
blemas relacionados con las pancreatitis créni-
cas, la esplenectomia puede combinarse con fa-
cilidad con otras técnicas quirdirgicas, como la
pancreaticoyeyunostomfa o la pancreatectomia
distal. Se ha propueste la embolizacién de la
arteria esplénica, a través de un catéter, como
una “esplenectomia no quirdrgica”. La proba-
bilidad de condicionar abscesos esplénicos y la
imposibilidad de tratar las afecciones pancred-
ticas concomitantes convierte a esa indicacién
en una alternativa de alcance limitado que debe
ser reservada para los pacientes que presentan
condiciones clinicas inestables.

En la actualidad, la esplenectomia sigue
siendo recomendada como tratamiento para los
pacientes con trombosis esplénica sintomética.
Sin embargo, los iltimos estudios vinculados
con la historia natural de esa complicacién han
cuestionado la:neeesidad de la esplenectomia
de rutina en los pacientes asintomadticos con
trombosis de la vena esplénica.
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