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INTRODUCCION

Actualmente el tratamiento de la pancreatitis aguda no ha
sido establecido debido a la variabilidad del curso clinico de la
enfermedad, lo que ha dado lugar a discusidn entre cirujanos e
internistas y a ensayar diferentes modalidades terapéuticas.

Son muchos los trabajos publicados en los Gltimos afios res-
pecto a diferentes tratamientos, lo que ha creado confusién. Sin
embargo la didlisis o el lavado peritoneal ha sido el tratamiento
que més aceptacién ha tenido, siendo innumerables los articulos
publicados en diferentes lugares que demuestran sus  beneficios,
aunque todavia hay discusién sobre la forma de aplicarlo {(abdo-
men cerrado o abierto) (10,22,33,35,38,48,53). Con menos éxi
to se reportan otros procedimientos quirdrgicos entre estos la co~
lecistostomia, yeyunostomia y gastrostomia (27,37).

En el presente estudio experimental evaluamos la  utilidad
de la combinacién de colecistostomi'a més yeyunostomia y la de
didlisis peritoneal. A diferencia de las investigaciones realiza-
das en pacientes, en este trabajo se hizo un estudio no solo cli-
nico, sino fambién patolégico e histopatolégico.

Para lo cual utilizamos 30 perros callejeros, adultos, sanos,
con un peso mayor de 8 Kg. los cuales se dividieron en 3 grupos
de 10 cada uno: grupo control, grupo tratado con didlisis perito
neal y otro grupo tratado con la combinacién de colecistostomia
més yeyunostomia . Estos perros fueron anestesiados con pentobar
bital sédico a razén de 27.5 mg./Kg. de peso por via endoveno
sa. Mediante una incisién subcostal derecha se les penetrd a la
cavidad abdominal, se les realizé una duodenotomia para poder
localizarles la ampolla de Vater y a través del conducto pancreé
tico mayor se les inyectd 10 cc. bilis para provocarles el cuadro



de pancreatifis aguda. Los perros que sobrevivieron se sacrifica~

ron al quinceavo dia para hacerles estudio histopatolégico.

DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

"La pancrectitis aguda es la afeccién pancredtica que cur
sa con presentacién aguda de sintomatologia, secundaria a un
trastorne del fisiologismo pancredtico y cuyo substrato anatémico
puede ir desde un minimo edema pancredtico @ la necrosis del ér
ganc" (46).

Algunos investigadores creen conveniente considerar como
formas independientes la pancreatitis aguda edematosa de la agu
da necrotizante hemorragica, pero sus [imites no son precisos )7
més real es considerarlos como fases del mismo proceso queenoca
siones se detiene sin desarrollar todo el espectro de lesién. Enla
forma intersticial hay edema y necrosis grasa peripancreética. En
la pancreatitis necrotizante aguda hemorrégica se presenta ade-
més de las lesiones anteriores fa necrosis del parénquima pancre&
tico y hemorragia (15).

Si en la préctica pudiera hacerse esta division clinicamen
te y si el diagnéstico fuera fécil, se tendrian tratamientos esta~
blecidos y la mortalidad se hubiera reducido considerablemente.
El tratamiento médic o conservador estaria indicado en la  pancrea
titis edematosa o moderada; en la pancreatitis hemorrégica o ne
crotizante severa el tratamiento quirdrgico seria el de eleccién

(9,11,15,22,31,33, 35, 53).

La didlisis o ei lavado peritoneal ha surgido comouna nue-
va esperanza para alcanzar la meta terapéutica (53). Son muchos
los trabajos realizados que hablan de los beneficios de esta moda
lidad terapéutica. Kauste y col. (22) asegura que con la diélisis
peritoneal se logra descender la mortalidad en pancreatitis  agu-
da severa o fulminante a un 20% y en ia forma edematose @ un
3.7%. Sin embargo estos resultados no pueden ser absolutos por



la dificultad de clasificacién que existe en esta enfermedad.

La mortalidad por esta patologia en nuestro pais es alta,
con tratamiento conservador (40,44) . Por lo que buscando  un
mejor tratamiento se evalud la eficacia de la diélisis peritoneal
y la de una combinacién de colecistostomia més  yeyunostomfa,
en un modelo experimental de pancreatitis aguda en perros.

Ts

OBJETIVOS

GENERALES:

Buscar una forma de tratamiento de pancreatitis aguda que
sea efectiva y que pueda ponerse en practica en nuestro
pais.

Realizar una revisién completa y reciente para comprender
su magnitud, las dificultades diagnésticas que se tienen, su
manejo y 1o nuevo en tratamiento.

Dar o conocer la importancia que tiene la experimentacién
en animales y su contribucidn a la ciencia médica.

ESPECIFICOS:

Evaluar la utilidad de la combinacién de la  colecistosto~
mia mds yeyunostomia como tratamiento de la pancreatitis
aguda,

Evaluar la utilidad de diélisis peritoneal como tratamiento
de la pancreatitis aguda.

Averiguar las complicaciones que pueden presentarse por
el uso de diélisis peritoneal .



4,  Averiguar las complicaciones que pueden presentarse por
el uso de colecistostomia-yeyunostomia .

5. Comparar los resultadoes del tratamiento con didlisis perito
neal y los de colecistostomia~yeyunostomia con los obteni-

dos del grupo control; clinicos, patolégicos e histopatol6-
gicos.,

REVISION DE LITERATURA

FISIOPATOLOGIA.

La causa exacta de pancreatitis aguda aun permanece sin
conocerse (15,23,51). Factores como el alcohol, la colelitia=-
sis, alteraciones metabélicas, traumatismos y trastornos vascula=
res desencadenan la liberacién de todas las enzimas pancredticas
dentro de la glédndula, como en los tejidos peripancreaticos (51,

54).

Se desconoce el papel de la amilasa en la fisiologia de la
pancreatitis aguda. Takada y col. (49), demostraron que la per—
meabilidad es aumentada por preparaciones comerciales disponi-
bles de lipasa, elastasa y tripsina pero no por la amilasa. Trap-
nell (51) cree que la liberacién de la amilasa no causa lesién
en el paciente incluso a elevadas concentraciones.

La lipasa juega papel importante en la producciéon de  ne-
crosis grasa, puede también producir elevacidn de los écidos gra
sos en el suero (51).

La tripsina actia sobre la microcirculacién local, produ-
ciendo vasodilatacidn, éstasis y aumenta la permeabilidad capi-

lar (51).

La elastasa también ofecta la microcirculacién local y cau
sa lesién vascular y necrosis parenquimal (51).

La carboxipeptidasa causa poca o ninguna reaccién  aun
cuando se introduzca directamente en el pancreas (51).

Evidencias recientes sugieren que el inhibidor de la tripsi-



na esté alterado. Estd demostrado que el nivel de inhibidor de
la tripsina disponible para inactivar la tripsina libre, juega papel
importante en la iniciacién de la inflamacién pancreética (51).

Trapnell (51), considera que como resultado de la activa-
cién de estas enzimas se forma un "caldo" alrededor del péncreas,
los componentes de este "caldo" y sus efectos constituyen segin
él, el sindrome reconocido como pancreatitis aguda.

Este caldo causa efectos locales y sistémicos.

Los efectos locales sobre el péncreas incluyen: La forma-
cién del edema, hemorragia y necrosis de la glandula' Estos cam
bios Macroscépicos estén asociados con al teracién microvascular,
la cual da como resultado el secuestro de grandes cantidades de
Ifquido que va de un 20 a 30 por ciento del volumen sanguineo
circulante, el cual puede escaparse en las primeras 6 horas  del
inicio de la enfermedad. La accién del "caldo enzimatico" tam
bién altera la coagulacién local, causando coagulacién en los
pequefios vasos alrededor del péncreas, lo que contribuye a la ne
‘crosis pancreética. La acumulacién retroperitoneal de  enzimas
activadas y [Tquidos irritan el plexo celioco y causan fleo para-
ITtico (51). La obstruccién duodenal puede ocurrir como resulta
do del edema inflamatorio v /o la formacién de hematoma (6).

Los efectos sistémicos incluyen: cambios sanguineos iden-
tificados como coagulopatias de consumo, los agentes implicados
en estos cambios son la kininas. Imri, invitado a comentar el ar
ticulo de Trapnell (51), asegura que hay elevacién de los facto-
res: V, VIIl, FDP (productos de degradacién de la fibrina) y fi-
brinégeno. Un acortamiento en el tiempo de coagulacién puede
presentarse en aproximadamente un tercio de los pacientes con
pancreatitis aguda, mientras que el sindrome de coagulacién in-

“travascular diseminado es raro, se presenta en  aproximadamente

0.5% de los pacientes (51).

Un factor depresor del miocardio se sospecha que se origi=
ne del tejido pancreédtico en el curso de una pancreatitis aguda
(5,51). La pobre funcién del miocardio presente a menudo en es
tos pacientes puede estar relacionada con un factor depresor o
con la hipocalcemia que ocurre en la pancreatitis severa. Algu-
nas insufici encias miocérdicas estdn relacionadas con la  reposi-
cién incompleta del déficit del volumen intravascular (8, 51) .

La funcién hepética esté casi siempre alterada, estos cam-
bios estdn relacionados posiblemente con la disminucién del volu
men sanguineo y consecuentemente con la poca perfucién de este
érganc. Todavia no ha sido reconocide ningin dafio permanente
secundario a la pancreatitis aguda.

Los pulmanes pueden sufrir dafio directo duranfe un episo-
dic de pancreatitis aguda, hay aumento en el contenido  Iiquido
pulmonar asociado con un descenso en el rendimiento, lo cual da
como resultade la insuficiencia respiratoria que se presenta en el
10% de estos pacientes (8) . La fisiologia exacta de esta anorma
Iidad respiratoria no ha sido descubierta, hay evidencias de que
existe destruccién del surfactante, probablemente la causantesea
la fosfolipasa A u otra enzima activa (8,51,36). Kimura y aso-
ciados (24), demostraron en perros, que los acidos grasos  libres
tienen toxicidad directa sobre los pulmones, estos pueden causar
lesién del capilar de las membranas alveolares, produciendo el
deterioro pulmonar.

El fallo renal puede ocurrir en pacientes con  pancreatitis
aguda. Se pensé originalmente que se trataba de un  problema
prerenal, pero Trapnell (51), considera que ocurre un efecto - es
pecifico. Un mecanismo presor local altera el flujo  sanguineo
cortical y este causa descenso del flujo glomerular.




Existen otros cambios metabbdlicos que pueden estar osocia

dos con pancreatitis aguda, entre estos: hipoglicemia, hipergli-

cemia, elevacion de los écidos grasos libres e hipocalcemia. La
hipocalcemia es explicada en parte por el descenso de la albimi

s @ . 3 L . - - - -
na sérica con disminucién del calcio unido a la proteina. Sin em
bargo el calcio ionizado también desciende en estos  pacientes,

la causa de esta reduccién es aun desconocida, pero puede ser
debida a un flujo del i6n desde una posicién extracelular @ una
intracelular (51). El descenso del caicio sérico estd generalmen

te asociado con elevacién del fésforo sérico lo cual sugiere hipo

funcién de la gléndula paratiroides, sin embargo se desconoce si
es debido a supresién paratiroidea o simplemente a la hipoactivi

dad de esta gléndula (8). Otra posibilidad es la unién del cal-

cio a la necrosis grasa (51).

El concepto de "caldo enzimético” de Trapnell (51), es
0til para explicar los efectos locales y sistémicos en esta enferme

dad, asi’ como también para estimar el beneficio que puede tener

el lavado peritoneal como tratamiento, lo cual se ampliaréd  mas
adelante .

DIAGN OSTIC O DE LA PANCREATITIS AGUDA

El diagnéstico de la pancreatitis aguda es dificil de hacer
con certeza (22,31, 35), ya que no existe un solosigne clinico
caracteristico (9). Como lo base anatomopatolégica es amplia,
desde el simple edema a la necrosis hemorrégica, la sintomatolo-
gia y la posibilidad diagnéstica varia mucho (15,22, 35,48).

Los signos y sintomas que se presentan con més  frecuencia
en estos pacientes segin Creutzfeldt y col. (9), son:
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1) Dolor abdominal 90 - 100 %.
2) Néuseas y vémitos 25 =85 %.
3) leo 70 - 80 %.
4) Fiebre 60 - 80 %.
5) Dolor dorsal 50 %.
6) Shock 40 - 0 %.
7) Insuf. respiratoria 20 - 45%.

Basados Unicamente en aspecto clinicos y en determinacio-
nes de amilasa sérica el diagnéstico diferencial es dificil de ha=
cer con cualquier catéstrofe abdominal aguda tal como infarto me
sentérico o crisis abdominales hiperlipémicas (11,32,51).

EXAMENES DE LABORATORIO.

AMILASA SERICA.

La determinacién de la amilasa sérica es adn el indicador
més Gtil del dafio celular pancredtico, concentraciones sangui-
neas por arriba de las 200 U. Somogyi por 100 ml., en presen-
cia de funcién renal normal sugieren pancreatitis aguda. La ele
vacién de la amilasa puede durar soio 24 a 72 horas y el grado
de incremento puede no reflejar la severidad del dcmo pancredti

o (11,32, 52).

Desafortunadamente tanto la hiperamilasemia como la  hi-
peramilasuria no son especificas para la pancreatitis aguda. La
medicién de la isoamilasa pancreédtica sérica es més  especifica
por lo cual ofrece mayor posibilidad diagnéstica que la  amilasa

(41,52).

En algunas personas con pancreatitis aguda no se  defecta
hiperamilasemia porque la depuracién renal estd aumentada, por

£l



‘

lo cual Warshaw y Fuller (28), consideraron que el aclaramiento
o depuracién amilasa-creatinina era un examen especifico para
la pancreatitis aguda, sin embargo Levitt 29) y Leckie (28) en

trabajos mds recientes demostraron que este examen no es espec’

fico de pancreatitis aguda, ya que la depuracién amilasa-creati
nina puede estar elevada en otras condiciones como: quemadu-
ras, cetoacidosis Diabética e incluso en el post operatorio inme-
diato.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (CT)

La sensibilidad de la tomografia computarizada en detectar
pancreatitis aguda ya de un 56 a un 90% (17). El hallazgo més
frecuentemente encontrado es el alargamiento del péncreas (55)
con obliteracién de la grasa peripancredtica (19). Muchos de
los hallazgos, incluse el alargamiento del péncreas con o sin ma
sas, no son especificos para la pancreatitis aguda, por lo cual de
be correlacionarse con los hallazgos clinicos.

Segin Jeffrey y col. (19), sus indicaciones son:

1) Incertidumbre en el diagnéstico.

2) Sospecha de complicacicnes.

3) Deterioro clinico y falta de respuesta al tratamiento de
sostén ..

La tomografia computarizada es Gtil en el  diagnéstico de
colecciones de ifquido pancreético. La presencia de burbujas de
gas en el liquido, sugieren fuertemente la presencia de un absce
so (17,19,38,43,55) . Segin Saxon (42), la tomografia computa-
rizada es un medio perfecto para detectar abscesos.
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS.

Estos son generalmente inespecificos. El hallazgode wun
asa del duoderio distendida o del yeyuno, en el cuadrante supe-
rior izquierdo "asa centinela”, refleja un fleo localizado,  ha-
llazgo més frecuente(11). El estrechamiento del colon transverso
("signo de estrechez coldnica™) es originado por el espasmo  se-
cundario a la inflamacién pancredtica. La presencia de célculos
radioopacos en el cuadrante superior derecho sugieren colelitiasis
como la causa. Las méltiples bolsas pequefias de gas en el retro-
peritoneo con aspecto de "burbujas de |abon son patonogmoni =
cas de abscese (8,11,54). :

EN PANCREATITIS SECUNDARIA A OBSTRUCCION BILIAR.

Puede detectarse aumento de la bilirrubina séricay de. la
fosfatasa alcalina. Cuando el diagnéstico es dudoso debe. efec-
tuarse la colangiografia por via endovenosa, con el fin de distin-
guir la colecistitis de la pancreatitis. Si no se evidencian lave
sicula o los conductos biliares, el estudio no posee valor diagnés
tico, pero la opacificacién del colédoco sin visualizacion de la
vesicula, indica con mucha certeza la presencia de * colecistitis
(54). En pacientes ictéricos la colangiografia percutaneotranshe
patica facilita la exacta visualizacién del contenido y permecbl
lidad del colédoco. Coppay colaboradores:han usado la aguja -
de CHIBA para la colangiografia transhepética en 14 casos  y no
han reportado complicaciones con este procedimiento (53, 54).

SIGNOS PRONOSTICOS. .

Como se menciond anteriormente hacer el diagnéstico de
pancreatitis aguda es dificil, Gnicamente se llega al mismo des-
pués de realizar una laparotomia o autopsia (22, 35). Mucho mas
dificil es predecir su curso, la variabilidad clinica de esta enfer
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medad no permite predecir si va a evolucionar de modo favorable
o evolucionard a la forma hemorrégica necrética de mal pronésti

co (15).

"Una pancreatitis que clinicamente no parece severa, se
agrava en el curso de muy pocas horas, las lesiones histolégicas
se acentGan répidamente y esto no es un hallazgo  excepcional .
Por el contrario, hay cuadros clinicos muy aparatosos, con subs-
trato anatdémico aparentemente frivial y que obedecen especta~
cularmente a un tratamienfo y ello, también, en el curso de unas
pocas horas. Y todo ello no es una elucubracién teérica,  sino
que précticamente estd demostrado en la clinica humana y en el
laboratorio experimental” (46).

A pesar de la situacién expuesta, Ranson (35) en base a su
experiencia ha desarrollado una lista de criterios para  catalogar
la severidad de la pancreatitis aguda.

SIGNOS INICIALES :

1.  Paciente mayor de 55 aios.

2 Leucositosis arriba de 16,00 X cc.

i Glucosa arriba de 200 mg. %.

4, Deshidrogenasa~léactica sérica arriba de 300 U.

5.  Tronsaminasa glutémico-oxalacética arriba de 250 U .

DURANTE LAS SIGUIENTES 48 HORAS:

6.  Un descenso del hematocrito tan bajo como 10 %.
7 Nifrégeno de urea mayor de 5 mg. %.
8. Calcio sérico menor de 9 mg. %.
9. POy arterial abajo de 60 mm. de mercurio.
10.  Déficit de base mayor de 4 mEq. por litro.
1. Secuestro estimado de I7quidos mayor de 6 litros.
14
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Estos signos fueron identificados por Ranson, después de un
estudio en 100 pacientes con pancreatitis aguda. Cada signo es-
t4 asociado con un aumento del riesgo de morir o con complica-
ciones que requerirén por lo menos una semana de cuidado inten
sivo. El nimero de signos presentes en cada paciente permite,
segin Ranson, orientarse sobre la situacién de la enfermedad. -
Los pacientes con pancreatitis moderada fienen menos de 3 signos
o criterics. Quienes presentan 3 6 més ciiterios se les considera
pacientes de alto riesgo con un cuadro severo.

En 1983, Kauste y col. (22), publican un trabajo  en el
cual indican que 20 pacientes con pancreatitis aguda fulminante
presentaron 2 o més de los criterios de Ranson, 10 de elios murie
ron. Sin embargo no menos de 37 de los pacientes con pancrea~
titis moderada presentaron 3 o més de estos criterios y fodos ellos
sobrevivieron; por lo cual consideran que estos criterios no  son
de tanto valor clfnico para clasificar la severidad de la  pancrea
ti tis aguda. n

En 1984, Berry y col. (3), publican otro trabajo en el ex-
ponen que para ellos, los criterios de Ranson siguen siendo el me
jor indicador pronéstico de la pancreatitis severa y que el fibrind
geno plasmético elevado fambién puede considerarse de valor pro
ndstico.

TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA.

ASPECTOS HISTORICOS.

A principios de este siglo se preconiza la cirugio de vias
biliares basados en la frecuencia de la pancreatitis aguda secun-
darias a patologia biliar. Existencia de ciertos cambios anafo-
mopatol égicos en la evolucién de la pancreatitis aguda tal como:
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abscesos, necrosis, etc. condicionan la posibilidad de interve-
nir quirirgicamente en la eliminacién de estructuras desvitaliza-
das. Sin embargo, los resultados obtenidos con la cirugia no
eran satisfactorios y en un Congreso Alemén de 1938 se decide
gue toda pancreatitis sea sometida a fratamiento médico en  pri-
mer lugar y posteriormente se ponga atencién sobre los factores
etiol égicos o sobre los tejidos desvitalizados o sus complicacio-
nes como abscesos, pseudoquistes, etc. Este anatema sobre la ci

rugia primaria de la pancreatitis persiste como dogma hasta la dé
cada de los 50.

Las facilidades quirirgicas que en estos afios se habia acre
centado (mejores medios anestésicos, técnicas de reanimacién , -
més eficientes, etc.) y la mayor deteccién de pancreatitis agu-
da,.vuelven a plantear la posibilidad de que el cirujano actie so
bre el péncreas lesionado o sobre los factores que condicionan la
aparicién o mantenimiento de esta enfermedod en etapas tempra-
nas .

- "Y desde el no.tocar de 1938, hasta el tratomiento quirGr-
gico temprano, el mundo médico espectante ha contemplado este
~vaivén de actitudes" (46).

GENERALIDADES.

El tratamiento ideal serfa inhibir la actividad enzimética,
quitar el tejido necrético, prevenir problemas pulmonares asocia
dos y mantener la integridad de la circulacién. Obviemente to-
do esto no es posible hacerlo solo con un tratamiento, ni aun con
tratamiento combinado (53).

El tratamiento médico conservador esté indicado en pacien

tes con pancreatitis moderada o edematosa, mientras que el frata
‘miento quirdrgico estd indicado en los pacientes con pancreatitis
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severa hemorrdgica o necrdtica fulminante, pero desafortunada--
mente es dificil la identificacién de tales pacientes (31,33,35,
37).

TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR.

Basicamente este es un tratamiento de sostén, tendienie en
lo posible o prevenir complicaciones, los pacientes con pancrea-
titis aguda son mejor manejados en unidades de cuidado intensi-
vo, con monitoreo pulmonar, cardiovascular, goses arteriales y
andlisis de quimica sanguinea frecuentes (9,15,18,36) .

Las medidas principales son las siguientes:

1.  ALIVIO DEL DOLOR: Como tratamiento bésico ha dado
buenos resultados la perfusién continua con clorhidrato de
procaina {2g/24 h) que se complementa, segin se requiera

2+ con inyecciones adicionales de analgésicos derivados dela
pirazolona. La morfina esté contra-indicada por producir
aumento del edema del esfinter de Odi, pero puedeutilizar

meperidina (2,15,18).
2. REPOSICION DE LIQUIDOS:

a) Soluciones salinas y glucosadas en volumen diario de 3 a6
litros durante los primeros dias dependiendo de las necesi-
_dades del paciente, disminuir después a requerimientos mi-
nimos. La mitad o al menos un tercio de este wolumen, de
ben ser seluciones salinas fisiolégicas igualmente debe re-
ponerse con solucién salina el volumen perdido por aspira-

cién géstrica (15).

b) Si existe shock; dextran, albGmina, plasma o sangre en vo

17




lumen suficiente para mantener una perfusién tisular ade-

cuada (15, 18).

c) Manitol, 25-50 g. o furosemida hasta 500 mg. 1V si el flu
jo urinario es menor de 20-30 ml . /hora (15).

d) Gluconato célcico al 10%, 30-60 ml./dia, afiadidos al
goteo, si la calcemia disminuye de 8 mg. % (15).

e) Cloruro potésico, 2 molar, 20-40 ml./dfa, afiadidos al go
teo, si el potasio sérico es menor de 3.5 mEq/1 (15).

f) Insulina cristalina, una unidad por cada 5 g. de
infundida si la glicemia supera los 200 mg. % (15).

glucosa

o)) Bicarbonato sédico, 1/6 molar, 250-500 mi . /dia si el pH
sanguineo es menor de 7.36 (15).

3) REPOSO DEL PANCREAS: aspiracién géstrica continua has
ta que desaparezcan la: ndusea, vémitos y se  ausculten
buenos ruidos intestinales (9,15, 18, 35) .

Las medidas tendientes a reponer Iiquidos, mantener la cir-
culacién y prevenir el shock son esenciales en el tratamiento. La
cantidad de soluciones se regulard de acuerdo a la situacién cir=
culatoria, presién arterial y venosa, excreta urinaria, etc. -con
un buiance positivo de 3 litros como minimo, teniendo en cuenta
que hay que evitar la sobrecarga que conduciria al edema pulmo
nar al que estos pacientes estén predispuestos (9,15, 18).

El papel de la albimina en el tratamiento de la pancreati-
tis aguda es controversial . Quienes abogan por su usc  aseguran
que las enzimas pancredticas activas pueden unirse a la albdmina
reduciendo asi’ la lesién del érgano. Quienes se oponen a su uso
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sostienen que la albGmina Gnicamente aumenta el secuestro  de

Ifquido (9).

El uso de sonda nasogéstrica es controversial. Fullery col.
(14) concluye que la succidn nasogdstrica no es efectiva para pre
venir complicaciones en la pancreatitis alcohélica, sin embargo
Ranson (34, 35) prefiere mantenerla hasta que descubra evidencias
de que el proceso inflamatorio ha disminuido, ya que su retiro in
debido y la temprana restitucién de la alimentacién oral da fugar

a la reactivacién de la enfermedad y complicaciones, especial -
mente la formacidn de abscesos.
Se ha demostrado que el uso profiléctico de los  antibidti-

cos no confiere proteccidn contra la infeccién y Gnicamente es-
tan indicados en pancreatitis severa por la dificultad de diferen-
ciar los signos y sintomas provenientes de una infeccidn de los -
provenientes de una necrosis grasa (%,13,18,26).

Con respecto a cimetiding, se han hecho estudios controla
dos y se ha demostrado que no es superior al placebo (7,39, 53).

La inhibicién hormonal de la secrecién pancredticacon glu
cagén, calcitonina y somatostatina han sido estudiados pero | os
investigadores no han mostrado un claro resultado. La aprotina
(Trasylol), ha sido usado en el tratamiento de la pancreatitis agu
da por ser una sustancia con actividad antienzimdtica, sin embu_r"
go estudios recientes han demostrado su ineficacia por lo cual no

se recomienda su uso (9,15,18,53).

Con tratamiento médico conservador las causas més frecuen
tes de muerte son la insuficiencia respiratoria y el fallo renal,
las siguientes causas la sepsis y el shock. El primer episodio se
acompafia de alta mortalidad 2.6%, el segundo 3%, y los subse-
cuentes de 4% . La recurrencia generoi es del 50% (450.
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CIRUGIA EN PANCREATITIS AGUDA:

LAPAROTOMIA DIAGN OSTICA :

La laparotomia tiene su indicacién y su empleo estd justi-
ficado por las siguientes razones:

1. Al diagnéstico de la pancreatitis aguda Gnicamente se lle-
ga con certeza después de la laparotomia o necropsia (22,
35,46).

25 No existe hasta el momento un métodoe no quirirgico uni-
versalmente aceptado para hacer la diferenciacién con -
otras enfermedades como por ejemplo: ‘infarto mesentérico,
colecistitis gangrenosa u otra condicién que requiera trata
miento quirGrgice (33,35). N

3.  La transicién de edema a necrosis es imprevisible clinica-
mente y el ‘tiempo de evolucién en que se pasa de una le-
sién tedricamente reversible (edema) @ otra irreversible (ne
crosis) es, asimismo imprevesible (46).

4,  El empleo de laparotomia no aumenta la mortalidad (27).

5.  El tratomiento conservador se ha encontrado completamen=-
te insatisfactorio en cenfros donde la pancreatitis aguda se

trata quirGrgicamente (22),

6.  Lamortalidad aumenta por un diagnéstico retardado y con
' 115 secuentemente porun tratamiento tardie (19,22,37,53),
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CIRUGIA COMO TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA.,

La mortalidad por pancreatitis aguda severa es del 100% @
menos que se realice una operacién temprana (19). Desde losre-
portes de Watts en 1963 describiendo la sobrevivencia después de
pancreatecfomia total, esta operacidn ha sido propuesta por los
cirujanos europeos tal como Alexandre, Autio, Beymond, Edel-
mon, Hellender y Kivilaokso; reduciendo la mortalidad a un 46

% (22,37).

Datos recienfes sugieren que el tratamiento quirrgico apro
piade desciende fa mortalidad y morbilidad en pancreatitis agu-

da (33,37).

Por fo cual se han ensayado varias formas de  tratamiento
quirGrgico: drenaje del érea pancreédtica y biliar: gastrostomia,
yeyuncstomia y colecistostomia, secuastrectomias y gastroduode-
nopancreatectomias, etc. (2,19,25,27,46,53).

Lawson y col. (27), recomienda un drenaje masivoy am-
plio del péncreas y la cavidad peritoneal, conjuntamente con de
compresién del sistema biliar y gastrointestinal por colecistosto-
mia, yeyuncstomia y gastrostomia. Ellos reportan 15 pacientes -
de los cuales murieron 4, en la autopsia de estos, encontraron -
una masa refroperifoneal séptica necrdtica con consistencia  de
queso . -

Welch (54), reporté que la colecistostomia como Gnico tra
tamiento mejord el curso de la enfermedad en un paciente .

Jordan, G. y Spjut (21}, recomiendan un drenaje amplio -
del péncreas, la razén es que como en la pancreatitis aguda he-
morrégica o necrdtica se forma peritoni tis bacteriana general iza-
da, puede remover estas sustancias téxicas, previniendo una com
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plicacién séptica fatal .

Kivilackso y col . (25), realizaron reseccidn pancredtica -
en 30 pacientes y 19 sobrevivieron.

Gall y col. (19) realizaron pancreatectomia total en 68
pacientes y la mortalidad fue de solamente el 21%.

En 7 pacientes quienes no respondian a fratamiento médico
prolongado se les practicé pancreaticoyeyunostomia y 6 de ellos
mejoraron después de lo operacién segin Welch y Malt (53).

Alexandre y col . {2) realizaron 52 procedimientos quirGr-
gicos para pancreatitis severa. Basados en sus experiencias pro-
ponen una clasificacién macroscépica de lesiones por pancreati-
tis aguda o necrética, esta clasificacién es la siguiente:

Clase A: incluye a los pacientes con necrosis diseminada  pero
no confluente.

Clase B: caracterizada principaimente por necrosis peripan-
credtica o necrosis pancredtica periférica.

Close C: incluye pacientes con zonas confluentes de necrosis.

Clase D: incluye péncreas con necrosis total, licuefaccién vy

supuracion .

La secuestrectomic es recomendada para las clases A y B,
la gastroduodenopancreatectomia para las clases C y D.

Aunque no hay concenso, la mayoria de cirujanos
ren el tratamiento temprano (53}, ya que la mortalidad
por la demora en el tratemiento (1,2,19,22,21,27,25),

prefie=
aumenta
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Brannon y col. (19) recomiendan que si la pancreatitis ede
matosa no mejora después de 12 a 24 horas de fratamienfo conser

‘vador, el tratamiento quirGrgico estd indicado.

Alexandre y col. (2, consideran que el tiempo critico en

el cual debe hacerse la operacién es cuando aparece la  infec-
cién y antes que la sepsis se disemine.
El deterioro sGbito ha sido la indicacién de la  operacién

en muchos pacientes (2,21 ,22,25,27,33,37)s

Finalmente, la frecuencia de la pancreatitis severa es del
8 por ciento, segin Kauste y col . (22).

CIRUGIA EN PANCREATITIS SECUNDARIA A OBSTRUCCION
BiLIAR.

Existe discrepancia sobre el tiempo en que se debe interve
nir ol paciente con pancreatitis secundaria a obstruccién biliar -

(4,23, 50).

Acostay col. (1) realizan la operacién en las primeras 48
horas, c on la esperanza de remover el célculo impactado  en el
colédoco. Las bases para esta filosofia son de que la  severidad
de la pancreatitis es determinada por la duracién de la obstruc-
cién. De 33 pacientes intervenidos la mortalidad fue de sola=
mente 2%. :

Stone y col . (47), proponen un abordaje similar y estable
cen que el grado de morbilidad no esté aumentado significativa
mente a pesar de la alta incidencia de coledocolitiésis y la infla
macién distal del colédoco.

23




ﬁ_

‘Las objeciones a las operaciones de urgencia son: dificul

tades técnicas en el sistema porta-hepético causado por la infla-

macion peripancredtica y hemorragia; el peligro de  convertir
una pancreatitis edematosa en una necrética fulminante y el ries
g6 de’ comprometer més al ‘paciente a un desbalance metabélico -

(54).

~ Kim y Shet (23), Stone y col. (48), Welch y White  (54),
consideran que' la mortalidad disminuye cuando la operacién no
se hace de emergencia y recomiendan posponer la operacién una
semana después de la fecha de admisién, siempre y cuandola pan
creatitis'sed oderada o edemafosa sin complicaciones. Tondel ii
y col . (50) realizan la operacién hasta que la amilasa haya re-
tornado a sus valores normales .

" 'El' mecanismo exacto por el cual se produce = pancreatitis
por obstruccién biliar aun se desconoce (23). Sin embargola mor
i'uhdod por esi'e ’rlpo de pcmcrec:hhs es de 8 al2 5% (4) h

R

TRATAMIENTO DE PANCREATITIS AGUDA CON DIALISIS PE-
RITONEAL

FUNCION DE LA DIALiSIS PER!TONEAL

'1."@ ehmrnoc'lon de sustancias téxicas o el "caldo enziméti -
un < ? i i
co" de Trapnell (51), es lo que se persigue con el lavado o diéli

sis peritoneal (9,15,18,22,31,35,38,48,53).

Ya se menciond al principio de esta revisién o concer-
hiente a lesiconteriidos 'y los efectos de este caldo enzimético y
en’ esta parte Gnicamente se agregaré que este exudado pancred-
fico tiene la propiedad de producir por si mismo: hipotensién sis
témica, liberacién de histamina y aumento de la  permeabilidad
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vascular (48); tal hipétesis fue comprobada por Ellinson y col .

(12), quienes consideran que un factor comin activo estd presen-
te en el exudado peritoneal . El exudado puede causar hemocon
centracién del plasma. Este factor es probablemente un péptido
con un peso molecular por debajo de 1000 Dalton. Tal factor tam
bién seria removido con la dialisis peritoneal . B

BENEFICIOS DE LA DIALISIS PERITONEAL.

~ En los pacientes tratados con didlisis peritoneal se  obser-
van sus beneficios en unas pocas horas de que el tratamiento  se
ha iniciado, la condicién del paciente es mejorada, la  presidn
sanguinea y el pulso retornan a o normal, la somnelencia y la

ndusea desaparecen (10).

Stone y Fabian (48), reportaron que el 85% de sus pacien-
tes tratados con didlisis peritoneal mostraron un mejoramiento
marcado en las primeras 24 horas, en contraposicién conun solo
36% de los pacientes fratados conservadoramente, quienes mostra
ron algin mejoramiento en las primeras 24 horas. Esta diferencia
fue altamente significativa; 17 pacientes del grupo control prin-
cipiaron a recibir diélisis peritoneal después de 24 horas de trata
miento conservador y se observé un mejoramiento répido en 14
(82%) de estos pacientes. Solo un paciente del grupo con diédli-
sis peritoneal murié por insuficiencia respiratoria, mientras que
6 pacientes del grupo control murieron por esta causa. Los auto
res de este trabajo concluyeron que la didlisis peritoneal es efeg.__
tiva en el manejo de los pacientes con pancreatitis aguda alcohd
lica en peligro de muerte. ' -

Kauste y col . (22), mencionan que con didlisis peritoneal -

como fratamiento de la pancreatitis aguda fulminante se ha logra
do descender la mortalidad a un 22%. Y que ninguno de sus pa-
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cientes fratados con diélisis peritoneal presenté lo |lamado "pén
creas pulmén™. También todos sus pacientes a quienes se les cla
sificé a su ingreso con el llamado "péncreas-pulmén®  mejoraron
en una semana de tratamiento, dejando esto como evidencia de
la eficacia de la didlisis peritoneal para remover sustancias téxi~-
cas. La diabetes que se ha presentado en el 25 a 50% de los pa
cientes sometidos a reseccidn pancredtica por pancreatitis severa
o fulminante no se presentd en ninguno de estos pacientes .

Ranson y col. (35,38), en sus estudios han evaluado la efi
cacia de la diélisis peritoneal en pacientes de alto riesgo.  Sus
resultados indican claramente que la didlisis peritoneal es de al -
fo valor, asociada con ofros tratamientos. Ellos manifiestan que
los pacientes presentan menor disturbio quimi co, mejoramiento -
clinico y una clara reduccién de la mortalidad y morbilidad ge-
neral .

COMO REALIZAR LA DIALISIS PERITONEAL .

Ranson y col. (38), han realizado la diélisis peritoneal me
diante el siguiente procedimiento:

Un cateter de plastico, rigido, de 4 mm. de didmetro  es
introducido bajo anestesia local, a través de una incisién media-
na de 4 a 5 cms. infraumbilical. La cavidad abdominal es visua
lizada directamente parapemitir la colocacién adecuada del ca
teter sin lesionar el contenido intraabdominal, en pacientes con
incisién abdominal previa se coloca en una Grea distal a esta in-
cisién.

El liquido usado es una solucién electrolitica isoténica con
teniendo 1.5% de dextrosa con 4 mEq. de potasio, 500 U.  de
heparina y 125 mg. de ampicilina por litro.
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2 litros de este ITquido son vertidos a la cavidad abdomi -

nal por gravedad durante 15 minutos y luego es drenado por gra-
vedad. Este ciclo es repetido generalmente cada hora, emplean-
do 48 Its. ¢ /24 horas. El lavado es instituido por 48 horas y es
continuado por 48 a 96 horas, dependiendo de la respuesta clini.

ca.

Kauste y col . (22), realiza en primer lugar una laparoto-
mia por las siguientes razones:

- El lavado percuténeo siempre conduce hacia un diagnosti-

co incierto.

- Si hay un error diagnéstico, en ia laparotomia es confirma
do, generalmente una enfermedad grave es encontrada, la
que requeriré tratamiento quirdrgico.

- Permite una mejor colocacién del cateter.

En segundo lugar, de ser posible, el péncreas se expone a
través del ligamento gastrocélico y el saco menor, fuego se rea li
za una incisidn en la superficie anterior del péncreas, con estas
maniobras el péncreas es expuesto al liquido que se utilice para
la didlisis.

Elios colocan 2 drengjes en la regién pancredticay colo-
can un cateter pora diélisis peritoneal en la parte més baja  del
abdomen: 1 litro de solucién estandar es infundido por-goteo du
rante 45 minutos, es drenado por gravedad . Este ciclo es repeti-
do cada hore, durante todo el dia, el tiempo por el cual debe
mantenerse depende de la evolucién clinica del paciente.
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COMPLICACIONES DE LA DIALISIS PERITONEAL.

La complicacién més frecuentemente observada han sido

los abscesos pancredticos, su deteccidén temprana y su drenaje -

son medidas indispensables (10,22, 34,38).

MEDIDAS DE CONTROL EN PACIENTES CON DIALISIS  PERI-

TONEAL.

1

La funcién respiratoria debe ser monitorizada, yaque la
distencién abdominal secundaria al volumen de liquidos in
fundidos puede precipitar una insuficiencia respiratoria. -

Luos niveles sanguineos de glucosa también deben monito-
rizarse, ya que las soluciones para diélisis contienen glu-

cosa y puede producirse hiperglicemia.

El bolas?ce de ifquidos debe ser cuidadosamente calculado
para evitar estados de hipo o hipersaturacién (9).
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MATERIAL Y METODOS

DETERMINACION DE LA POBLAC(ON Y MANERA EN QUE SE

A -

ESTUDIO

Para redlizar este estudio se utilizaron perros sanos, adul -
tos, callejeros, de indistinta raza, de sexo masculino vy

con un peso mayor de 8 Kg.

Se utilizaron 30 perros, los cuales se dividieron en 3 gru-
pos, asi:

1) Un grupo control de 10 perros, a los cuales  Onica-
mente se les provocd pancreatitis aguda hemorragica
'y no se les instituyd. ni ngln- tratamiento.

2) Un grupo de didlisis-peritoneal de 10 perros, d los
que se les provoco pancreatitis aguda hemorragica y
fueron tratados en esta forma.: H

3) Un grupo de 10 perros, a los cuales se les provocd -
pancreatitis aguda hemorrégica y-fueron tratados con
colecistostomia més yeyunostomia.

Para obtener los perros se solicitd permiso a la Jefatura del
Area de Salud de Quetzaltenango, para poder capturar pe
rros en las calles, mercados y basureros de la cabecera de

partame ntal .
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DETERMINACION DE VARIABLES

El tratamiento con diélisis peritoneal .

El tratamiento con colecistostomia més yeyunostomia.

INSTRUMENTOS PARA MEDIR LAS VARIABLES O DATOS

Para la realizacién del presente trabajo y medicién de las

variables se contd con lo siguiente:

RECURSOS MATERIALES:

b

Edificio de las instalaciones del Laboratorio de Cirugia Ex
perimental del Hospital General de Cccidente.

Jaulas de malla metélica para perros.

Una camilla especial para operar animales de experimenta
cién.

Una mesa quirdrgica.

Una pesa.

Un atril .

Equipor r,de ropa quirdrgica:

Batas, gorros, compresas, mascarillas, campos, etc.

Campos especiales con agujeros y bolsas para que los perros

30

10.

1S

12 «

13.

]4.

15,

16.

7 .

18.

19
20.
2% .

22 .

puedan Hevar tubos y bolsas de colecistostomia y yeyunos=
tomia.

Equipo de instrumental quirdrgico:

Bisturi, fijeras, pinzas de campo, Kelly, de diseccién, =
agujas, porta-agujas, efc.

Guantes quirGrgicos.
30 frascos con solucién Hartmann de 500 cc. c/u.
30 equipos de venoclisis.
30 ampollas de diazepén de 10 mg. c/u.
30 frascos con formol al 10%.
10 cateters de pléstico rigidos, de 4 mm. de digmetro.
10 cateters de alimentacién No. 10.
10 cateters para colecistostomia .
3 frascos de pentobarbital sédico de 100 cc.c/u.
Esparadrapo.
Clorhexidina.
Equipos para lavado peri toneal .

-2 [
Equipos para alimentacion por yeyunostomia .
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24,

25,
25.
27

28.

gy R [ | s [ . . 3 -
“Solucidh 'salina para diélisis peritoneal .

Solucién Hartmann para hidratar a los perros por la  yeyu-
nostomia. 7 :

Inc apatifa.”

Jeringas y agujas estériles.
Au I'ocllc:ve

Lazos.

Recursos econdmicos y humanos necesarios .
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10.

TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Se capturd un perro, se le bafié con clorhexidina y se le de
j6 en ayunas una noche antes de la operacién.

Se medicd con diazepén 30 minutos antes de la operacion.

Se anestesié con pentobarbital sédico a razén de 27.5mg./
Kg. de peso, por via endovenosa. :

Se fij6 a la camilla de operaciones.

Se le canalizé una vena para poder pasarle 500 cc . de so-
lucién Hartmann durante la operacién.

Se rasurd el érea operatoria.

Se le hizo lavado quirtrgico con clorhexidina durante 10
minutos .

Se colocaron campos estériles.

Mediante una incisién subcostal derecha se penetrd a la ca
vidad abdominal .

La pancreatitis aguda se provocd siguiendo el procedimien
to descrito por Machiedo y col. (31). Se extrajo de la ve
sicula 10 cc. de bilis y se inyectd a presién por el conduc-
to pancredtico mayor, para lo cual se hizo una duodenoto-
mta de 3 a4 cm. de longitud, a 4.5 cm. del pitoro.  Se
localizé la ampolla de Vater y luego se canaliz6 con  una
aguja de punta roma el conducto pancredtico mayor.
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12,

13

14.

-

Al grupo con didlisis peritoneal se le colocd un cateter de
4 mm. de didmetro en la cavidad abdominal el cual se sa-
cé en un punto contra-incisional, para realizarle los lava
dos peritoneales.

A los perros del grupo (colecistostomia=-yeyunostomia) ade
més de haberies hecho los primeros 10 procedimientos  se
les realizd colecistostomia de la siguiente manera:

En la vesicula se colocaron puntos de referencia, se
hicieron puntos continuos en bolsa de tabaco, se  incidid
la vesicula en medio de los puntos y se introdujo un cate-
ter para colecistostomia. Se anudé la bolsa de tabaco vy

el cateter se sacd a través de la pared abdominal en unpun
to contra~incisional .

La yeyunostomia se hizo asi:

Se localizé el yeyuno, a 15 cm. del éngulo de Treitz
se colocaron puntos en bolsa de tabaco, en medio de  los
puntos se incidid y se introdujo un cateter de alimentacidn
No. 10, con orientacién distal, luego se hizo tunelizacién
en forma de Witzel, el asa yeyunal se fijé a la pared abdo
minal y se sacé el cateter a través de la misma, en la for-
ma_que lo describen Liffman y Randall (30).

La pared abdominal se cerrd con puntos de algodén  1/0,
técnica de Smead=-Jones. La piel se cerrd con puntos  de
algedén 2/0, en forma de colchonero ,

Los perros que sobrevivieron fueron sacrificados a los 15 -

dias para extraerles el péncreas'y hacerles estudio histopa-
tolégico. '

tos »

GRUPO |:

GRUPO iz

GRUPO 111:

El manejo de los 3 grupos fue diferente en algunos = aspec-

(control) se les provocd pancreatifis agudc_){ no re=
cibieron tratamiento alguno. Durante el primer
segundo dia del post-operaforio recibieron dieta Ii-
quida a tolerar, el tercer dia blanda y al cuarto -
dia tuvieron dieta libre.

(didlisis peritoneal) por el catefer i ntra~abdomi nal
<e les realizaron lavados peritoneales cada 6 horas
por 48 horas, de la siguiente manera:

Se infundieron 500 cc . de solucién salina du-
rante 10 minutos, tiempo en el cual se movil'lzé el
perro con el propésito de que el liquido se: dlspi!rSC.l_
ra por toda la cavidad peri toneal , luego este ]lql-ﬂ
do se extrajo por gravedad y cuando fue necesario
se aspird. La dieta fue similar a la del grupo ante-

rior.

(colecistostomia~-yeyunostomia) durante e'l';pr-ime’r y
segundo dia del post-operatorio se les administrd -
1500 cc . de Hartmann dividido en 3 dosis de 500
cc ¢/u, por la yeyunostomia. En eidferc;,er y cuar-
to dia, por esta misma via se les pasd 10(?9 cc. ode
Incaparina en 3 dosis. Al quinto dia fuvieron die-
ta libre y se les retiré el cateter de la yeyunosto-

mia.

En una papeleta individual se anotaron los aspectosmas im

portantes de la operacién, la evolucién clinica, los resultados -
de la necropsia y el informe histopatolégico.
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Las causas de muerte fueron: 2 por dehiscencia y eviscera
cién y 1 por pancreatitis necrética severa. (Ver cuadro No. 1)

4 perros hicieron dehiscencia de herida, 2 de los cuales
evisceraron por lo que se les realizé cierre por segunda infencién
sin embargo volvieron a hacer dehiscencia y fallecieron evisce-
rados al onceavo y catorceavo dia respectivamente.

Al sacrificar los perros que sobrevivieron se encontré en to
dos la duodenotomia adherida a asas intestinales, en ninguno se
encontré |Tquido achocolatade y peritonitis sépticase  encontrd
en los perros con dehiscencia.

Por estudio histopatolégico se comprobé que 7 perros tenfan
pancreatitis edematosa, entre estos, estén los 2 que murieron por
dehiscencia, 2 pancreatitis hemorrégica que sobrevivierony 1
pancreatitis necrética severa que fallecié. (Ver cuadro No. 2)

Entre las manifestaciones clinicas vistas el primer dia  se
mostraron quejumbrosos y temblorosos pero ninguno presenté nau-
sea ni vémitos, la recuperacién con excepcidn del perro que fa-
llecié por pancreatitis necrética severa fue més rapida que el gru
po control . B

GRUPO 11l {colecistostomia més yeyunostomia) :

En este grupo Onicamente 1 perro murid al catorceavo  dia
por pancreatitis necrétfica y peritonitis séptica. (Figy

cucldr_o
No. 1).

Al sacrificio se encontrdé en todos los perros de este grupo
la duodenotomia adherida a asas intestinales; la colecistostomia
adherida al peritoneo donde se sujeté. En 6 perros se encontrd IT
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quido achocolatado poco fétido y en menor cantidad que en los -

perros del grupo control .

Por estudio histopatolégico se comprobd que el Gnico perro
que murié fenfa pancreatitis necrética, en 3 perros se enc1onfro
pancreatitis edematosa, en 5 pancreatitis hemorragicay er;\l P‘%’l
creafitis hemorrégica con zonas de necrosis. (Ver cuadro No. £)}.

Al igual que los 2 grupos anteriores todos estos perros  s€
presentaron temblorosos y quejumbrosos el primer dia y iq) recupe
racién al igual que el grupo Il (didlisis perifoneal) fue mas rapi=

da que el grupo control .
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En esta figura se puede apreciar que la mortalidad fue ma
yor en el grupo control y que la misma disminuyd en los  grupos

con tratamiento.
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CUADRO No. 1

T

CAUSAS DE MUERTE EN PERROS QUE SE LES PRODUJO
EXPERIMENTAL PANCREATITIS AGUDA HEMORRAGICA

CUADRO No. 2
GRUPOS DE ESTUDIO
. S
- TIPOS DE PANCREATITIS PRESENTADA EN 30 PERRO
CALL)JESAS gggu ?gﬁimoé QUE SE LES PRODUJO EXPERIMENTALMENTE
y o o E& S
MUERTE CONTROL | PERITO | YEYUNOSTO| TOTAL (Estudio histopatolégico)
NEAL | MIA
Shock
flipove’mics H 3 GRUPOS DE ESTUDIO
Dehiscenci TIPOS DE
efzslc::g;i 2 2 PANCREATI= DIALI- | COLECISTOS -
S — ' TiS CONTROL| Sis T(E%Q oo
Y
necrotizante 2 ] 1 4 LEEREILQ_ ot Ji
Insuficiencia
Respiratoria 1 1 "= ] , , .
Encefaliti 1 1
= Hemorrégica 8 2 6 16
TOTAL 7 3 1 "
, | Necrética 1 1 1 3
10 30
Los grupos son de 10 perros ¢ /u. TOTAL 10 10

Total de perros en estudio: 30 : .
: % ; FUENTE: estudio experimental .

FUENTE: estudio experimental .
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DISCUSION

MANIFESTACIONES CLINICAS:

En general todos los perros se mostraron quejumbrosos y fem
blorosos durante el primer dig, 4 perros del grupo control presen-
taron néusea y vémitos. La recuperacién fue en general més ré-
pida en los perros tratados. Los perros del grupo control que mu
rieron por shock hipovolémico se mostraron adinémicos, facpicér:
dicos, pulsos débilesy sequedad de mucosas . Los perros que mu
rieron por pancreatifis severa necrética se mostraron adinémicos y
anoréxicos. El perro que murid por insuficiencia respiratoria pre
senté disnea progresiva a partir del primer dia post-operatorio. -
El perro que murié por encefalitis presentd cambios y agresividad
desde ¢l octavo dia post-operatorio.

MORTALIDAD:

La mortalidad por pancreatitis severa es del 100% a menos
que se realice una operacion temprana (19), el procedimiento em
pleado por nosotros estaba destinado a provocar pancreati fis seve
ra de la variedad hemorragica tal como fue demostrado por Ma-
chiedo (31). En el cuadro nimero 2 observamos que en el grupo-
control se presentaron ¢ pancreatitis severas hemorrdgicas o ne-
crética y el 70% de los perros de este grupo murieron.

La mortalidad por pancreatitis aguda severa con tratamien-
tos convencionales continda siendo alta, excediendo el 88% (22).
En este estudio experimental la mortalidad se redujo a un 30%
con el uso de didlisis peritoneal y aun 10% con la  combinacién
de colecistostomia més yeyunostomia.

A estos datos se les aplicé la prueba del X2: el resultado
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fue 0.015 lo cual indica que tiene significado estadistico.

Es necesario hacer notar que en el grupo con diélisis peri-
toneal se produjeron 2 muertes (20%) por evisceracién secunda=
ria a dehiscencia de herida. Creemos que estos perros hubieran
sobrevivido a la pancreatitis ya que se comprobé histolégicamen
te que tenfan un cuadro moderado de esta entidad o sea pancrea-
titis edema tosa, ademés estos perros murieron hasta el onceavo y
catorceavo dia contrario a las muertes del grupo control donde la
mortalidad se dic en un 90% en los primeros 6 dias.

Otros estudios reportan quecon didlisis peritoneal se logra
reducir la mortalidad a un 22% (22). Con colecistostomia, yeyu
nostomia y gastrostomia a un 27% (27). =

! Analizando las causas de muerte observamos que en el gru
po control hubieron 3 muertes por shock hipevolémico  mientras
que en los grupos tratados no se presentd este problema. En el gru
po de colecistestomia y, yeyunostomia no se presentd mortal idad =
por esta causa puesto que los perros fueron hidratados por medio
de la yeyunestomia. En el grupoe de didlisis peritoneal en el cual
los perros no tenfan ningin tipo de hidratacién fuera de la  via
oral tampoco presentaron shock hipovolémico, ademés  ningunc
de estos perros presenté vémitos mientras que el grupo control 4
presentaron estos sintomas.

La reposicién de ITquidos es importante en el tratamiento =
della pancreatitis aguda, ya que hay gran secuestro de  |quidos
a la' cavidad abdominal (15, 18) . Nosotros confirmamos esto al =

observar en la necropsia gran cantidad de IFquide  hemorrégico-
achocolatado y fétido . '

La insuficiencia respirateria es otra entidad clinica que es
t4 asociada a no rtalidad en la pancreatitis aguda (9, 15,24, 36,
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51) . En nuestro estudio se presentd un caso en el grupo con_’rr?l,
el cual fallecid al segundo dia. Hisrolégicamen‘re’sc.a comprobo-—
que este perro tenfa pancreatitis hemorrégica ,n’ei:r.oh ca. Currie
(10), Kauste (22) y Stone (48) aseguran que diélisis peri toneql
proviene la insuficiencia respiratoria. En el grupo colecistosto=
mia y yeyunostomia tampoco se presenté muerfes por esfa causa.

La encefalitis es otra complicacién més rara que se presen
ta en la pancreatitis aguda, la patogenia aun es desconocida Gil
sanz- (15), ho enconirado aumento de lipasa en el lTquido cefa--
lorraquideo, por lo que considera que esta enzima puede m'relrve—
nir en la patogenia de la misma. Un perro del grupe control @
partir del cuarto dia del post-operaterio empezo a manifestar cam
bios de conducta, al fallecer al octave dia se le extrajo el cere~
bro para descartar la posibilidad de rabia, sin embargo esta en-
fermedad viral no se demostro.

Por pancreatifis necrética severa fallecieron en total 4 pe-
rros, uno de cada uno de los grupos con tratamiento y 2 deﬂqg’]ru-
po control . En les 2 perros que recibieron tratamiento también -
se encontré peritonitis séptica asociada y fallecieron hos’rci el on
ceavo y catorceavo dia respectivamente, mientras que los” 2 doei
grupo control tenfan el pancreas con zonas de necrosis y fallecie

ron al segundo dia del post-operatorio .

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO:

Los perros sobrevivientes fueron sacrificados al quinceavo-
dia, En el cuadro No. 2 vemos que la mayor cantidad de  pan-
creatitis leves estan en el grupo de didlisis peritoneal (7 casos)
luego le sigue el grupo colecistostomia-yeyunostomia (3 casos)
y en el grupo control se presenté un caso. Al observar las  pan-
creatitis severas la situacién cambia ya que en el grupe control
se dieron 9 casos, en el grupo colecistostomia=yeyunostomia 7
casos y 3 casos en el grupo de diélisis peritoneal . De esto dedu-
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. " esfe = .
;lrgjos que la didlisis peritoneal fue efectiva ya que evitd en un
0% que la pancreatitis evolucionara a la forma  severa hemorrg

gica o necrética, mientras la coleci i
ecistostomia=yeyunostomi
ia
tuvo un 30% de efectividad. et e

Estos resultados concue
rdan con los reportes de Kaust (

e (22
l:an:]on y col . (:::3, :35, 38), Stone (48) y Currie (10), en el senﬁ)-:
o de que I:‘J didlisis peritoneal instaurada tempranamente es efec
fiva y previene que la pancreatitis progrese a la forma severa.

HALLAZGOS DE NECROPSIA:

v EFr1 I.os perros del grupo control se encontrd lTquido achoco
tado étido en lacavidad abdominal . En el grupo colecistosto
m ™~ 5~ -~
1ay yeyimosfomic también se encontrd pero en menor cantid xd
y menos fétido, en el gr diéalisi i i
- E, grupo con didlisis peritoneal no se encontré
| dwlgouuno. sto se considera importante ya que evidencia que
a dié ISIIS o el lavado peritoneal es efectivo para lavar o elimi
nar este liqui agi i !
ste |Tquido hemorragico que contiene sustancias téxicas del

cual habla Trapnell (51).

L s .
: os abscesos pancredticos han sido la complicacién mas fre
cue i
nte encontrada en les pacientes tratados con didlisis  peri to-

neal (10,22,34,38). En S
v . este estudio On z
un perro . Unicamente se encontro en

1

C ONCLUSIONES

El tratamiento con col ecistostomia més yeyunostomia  fue
el que menos mortalidad tuvo (10%), pero histol 6gicamen

te se demostrd que el drenaje de bilis no evité que la pan

creatitis progresara a fipo severa en 7 de los 10 perros. Sin

embargo la colecistostomia estaria indicada en casos en
que la pancreatitis esté asociada a obstruccién de vias bi-
liares extrahepéticas. La yeyunostomia per-se proporcio=
né reposo géstrico a los perrcs, sirvié de buena via para =
hidratarlos y alimentarlos, o que ayudé al mejoramiento =
de los mismos y a su supervivencia. La extraccion del ca-
teter fue fécil y sin complicociones.

A pesar de que en el grupo colec‘is%osfomi’c—yeyunos’rom‘i’c -
la mortalidad fue menor que en el grupo control {70%) ¥y
dialisis peritoneal (30%) éste oitimo, fue eficaz por las si-

guientes razones:
a) Ne presenté ninguna complicacion de importancia.

b) En el grupo colecistostomia-yeyunosfomia se presen=
t6 1o colecistostomia adherida a higado, asas intes=
finales o péncreas. Estas adherencias no se vieron =
en el grupo de didlisis peritoneal .

c) La diglisis peritoneal evitd enun 90% que la  pan-
creatitis evolucionara a la forma severa (por estudio
histopatol égico se comprobd pancreatitis del fipoede

matosa) «

d) En ningln perro con didlisis peritoneal se observé el
Ifquido achocolatado fétido que se observd en los pe
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rros del grupo control y en la mayoria de los  perros
con colecistostomia y yeyunostomia.

Ambos tratamientos resultaron efectivos a pesar de  que se
usaron solos, es decir sin la ayuda de analgésicos, succién
nasogdstrica, soluciones endovenosas y en el casode la dié
lisis se tealizaron los lavados cada 6 horas. Por el contra=
rio la mortalidad del grupo control fue de 70%.

La pancreatitis necrética produjo la muerte en el 100% de
los perros que la presentaron, lo cual indica que la cirugia
radical (secuestrectomias, pancreatectomias y otras) o=
drian utilizarse en estos casos. i

Los perros del grupo control fueron los que més complica~

ciones presentaron, recuperacién mds lenta,
* 2 °©

més severas y més mortalidad (70%).

pancreatitis

Este aesﬁf;udlo, a diferencia de los realizados en  pacientes,
permitidé hacer un estudio no solo clinico sino también pa-
tolégico e histolégico.

REC OMEN DACIONES

Por la gran cantidad de articulos publicados que resal tan

los beneficios de la didlisis peritoneal y por los resultados
obtenidos en nuestro estudio experimental recomendamos es
te tratamiento, combinado con otras medidas, para la pan
creatitis aguda. Consideramos que este tratamiento se pue
de poner en préctica en cualquier hospital de nuestro pafs,
os relativamente barato y no necesita de manos experfas =

para aplicarlo.

Recomendamos la laparotomia por permitir una mejor colo-
cacién del cateter, una mejor visualizacién con lo que se
evitan complicaciones como perforaciones de visceras, ade
més se puede evaluar el grado de lesion pancredtica.

En los casos en los cuales se necesita alimentacién por via
endovenosa y no se cuentan con los recursos de alimenta-
cién total parenteral, la yeyunostomia con la técnica de
Liffmann y Randall (30) puede utilizarse como alternativa,
su colocacidn es fécil y su retiro también.
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RESUMEN

Pancreatitis aguda fue producida en 30 perros al inyectar-
les bilis por el conducto pancreético mayor. 10 perros  fueron
tratados con didlisis peritoneal, 10 con colecistostomia mas ye-
yunostomia y los otros 10 no recibieron fratamiento (grupo  con-
trol)-

La mortalidad en el grupo control fue del 70%, en el gru-
po de didlisis peritoneal del 30% y en el grupo  colecistostomia
més yeyunostomia del 10%. Las causas de muerte en el  grupo
control fueron: 3 por shock hipovolémico, 2 por pancreatitis ne
crética severa, 1 por encefalitis y otro por insuficiencia respirato
ia. Enel grupo de diélisis peritoneal murid un perro por  pan=
creatitis necrética severa y 2 por dehiscencia de herida y evisce
racién. El perro que murié en el grupo de colecistostomia  maés
yeyunostomia fue por pancreafitis necrética severda. Los 2 perros
que murieron por evisceracién en el grupo de didlisis  peri toneal
presentaron pancreatitis moderada o edematosa ., Histopatolégica
mente se comprobd que el grupo que més pancreatitis severas tu-
vo fue el grupo control (90%), el grupo colecistostomia mas ye-
yunostomia un 70% y el que menos presenté fue el grupo de dia-
lisis peritoneal (30%).

De los hallazgos post-morten se comprobd que los perros
del grupo control tenfan Iiquido achocolatado fétide en la cavi-
dad abdominal . Este hallazgo también fue encontrado en el gru-
po colecistostomia-yeyunostomia (60%) y no se encontrd en nin=
guno de los perros del grupo de diélisis peritoneal . De los 2 gru
pos que fueron tratados, el de colecistostomia-yeyunostomia pre
senté més complicaciones, estas complicaciones, fueron adheren-
cias de la vesicula al higado, asas intestinales o péncreas. Mien
tras que en el grupo de diélisis peritoneal no se presentaron di-
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chas complicaciones.
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DIBUJO No 1

En este dibujo se ilustra la forma en gu
bilis por el conducto pancredtico mayor
pancreatitis aguda hemorrdgica
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DIBUJO No 2

En este dibujo podemos apreciar la duodenotomia sutu
rada, la colecistostomia y la yeyunostomia con tunel de
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