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RESUMEN

Objetivo: Analizar el caso clinico de una paciente con pancreatitis aguda de
origen litidsico, asociada a sindrome de Mirizzi, para destacar el algoritmo
diagnostico, revisar el procedimiento quirurgico realizado y fundamentar el
tratamiento clinico que nos aporte con un mejor conocimiento de esta patologia
que es muy relevante y frecuente en nuestro medio.

Materiales y métodos: Estudio descriptivo observacional de andlisis de caso
clinico.

Discusion: Se reporta el caso de una paciente femenina de 55 afios de edad,
quien presenta dolor abdominal de moderada intensidad de 48 horas de
evolucién, localizado en epigastrio e hipocondrio derecho acompafiado de
ictericia conjuntival, distension abdominal con signo de Murphy positivo. Se
diagnostica como Pancreatitis aguda secundaria a Colecistitis aguda litidsica
mas Sindrome de Mirizzi al cual se le proporciona un manejo clinico y
quirdrgico, el mismo que evoluciona favorablemente.

Conclusiones: Se analiz6 el caso de una paciente con pancreatitis aguda y
Sindrome de Mirizzi, que evidencio que los profesionales involucrados tienen
experticia tanto en el manejo clinico como quirdrgico de estas patologias.

PALABRAS CLAVES: COLELITIASIS, PANCREATITIS AGUDA,
SINDROME DE MIRIZZI
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ABSTRACT

Objective: To analyze the clinical case of a patient with acute pancreatitis of
lithiasic origin, associated with Mirizzi syndrome, to highlight the diagnostic
algorithm, review the surgical procedure performed and base the clinical
treatment that provides us with a better knowledge of this pathology that is very

relevant and frequent in our environment.

Materials and methods: Descriptive observational study of clinical case

analysis.

Discussion: We report the case of a 55-year-old female, who presents
abdominal pain of moderate intensity of 48 hours of evolution, located in the
right mesogastric and hypochondrial with conjunctival jaundice, Abdominal
distension with a positive Murphy sign. It is diagnosed as acute pancreatitis
secondary to acute lithiasic cholecystitis plus Mirizzi syndrome to which

clinical and surgical management is provided, the same that evolves favorably.

Conclusions: We analyzed the case of a patient with acute pancreatitis and
Mirizzi syndrome, which showed that the professionals involved have

expertise in both the clinical and surgical management of these pathologies.

KEYWORDS: CHOLELITHIASIS, ACUTE PANCREATITIS, MIRIZZI’S
SYNDROM
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1. INTRODUCCION

La principal causa de dolor abdominal y muy frecuente en nuestro medio, es la
pancreatitis aguda, que se define como una inflamacion del pancreas y del
tejido peri pancreatico, producida por la activacion de las potentes enzimas
pancreaticas, especialmente la triptasa. Alrededor del 75% al 80% de los casos
estan explicados por el alcohol y la litiasis biliar. Otras causas menos
frecuentes son el traumatismo abdominal, la hipercalcemia, la
hipertrigliceridemia y diversos farmacos (asociacion definitiva: Isoniacida y
estrdgenos; asociacion probable: tiazidas, furosemida, sulfonamidas,

tetraciclina, corticosteroides) (1)

Por otro lado, una de las principales causas de dolor abdominal focalizado en
el hipocondrio derecho es la enfermedad biliar. La colecistitis aguda es una
complicacion inflamatoria de la colelitiasis que afecta a la vesicula con
gravedad variable. El acontecimiento inicial es la obstruccién del conducto
cistico por un calculo impactado. Los signos de colecistitis aguda son fiebre,
dolor en hipocondrio derecho y en algunos casos peritonismo en el hipocondrio

derecho o0 mas difusamente (2).

El sindrome de Mirizzi es una complicacion que aparece en aproximadamente
el 1% de los pacientes con colelitiasis. Consiste en la impactacion de un célculo
en el infundibulo de la vesicula o el conducto cistico que comprime el conducto
hepatico comun, pudiendo erosionar y generar una fistula colecisto-
coledociana. Cursa clinicamente con ictericia obstructiva, asocidndose en
ocasiones a cancer de vesicula. Se diagnostica mediante ecografia abdominal,
confirmandose mediante colangiopancreatografia retrégrada endoscépica,
colangiografia percutanea o colangio-resonancia. Su tratamiento clasicamente
es quirargico, mediante via laparoscépica o abierta en funcion de su estadio,
aunque recientemente se estan empleando con éxito nuevos abordajes no

quirurgicos, basados en la endoscopia (3).



l. OBJETIVO GENERAL

Analizar el caso clinico de una paciente con pancreatitis aguda de origen litidsico

y sindrome de Mirizzi.

1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Analizar el cuadro clinico que presento la paciente

Describir el algoritmo diagnostico y el analisis diferencial que permitio anticipar
las patologias de estudio

Puntualizar los aspectos clinicos, diagnosticos y terapéuticos del Sindrome de
Mirizzi y la Pancreatitis aguda

Proponer un protocolo de actuacion a nivel de urgencias para el correcto manejo
Conocer relacion entre pancreatitis aguda y sindrome de Mirizzi

Conocer la pauta diagnostica de esta patologia



2. METODOLOGIA

El presente estudio se cataloga como descriptivo observacional. Ya que
pretendemos describir un fendmeno, sin que exista ninguna intervencion por
nuestra parte como investigadora y nos limitaremos a medir el fenémeno y

describirlo tal y como se encuentra presente en la poblacion de estudio.

Se analizara de forma integra y completa el desarrollo de la historia clinica que
incluye los exdamenes diagnosticos y tratamientos terapéuticos realizados, para
describir el cuadro clinico, evolucion médica y las probables causas mas
importantes que llevaron al diagnéstico de esta patologia, para identificar las

posibles complicaciones.

La sustentacion tedrica del presente caso clinico se obtiene por investigacion
documental a traves de la consulta de articulos cientificos, libros, revistas y

otros documentos fisicos y virtuales.
DESCRIPCION DE FUENTES DE INFORMACION UTILIZADAS

Durante la realizacion del analisis de caso clinico, las fuentes de informacion
utilizadas estan basadas en la basqueda de articulos con evidencia IA, guias de
practica clinica nacionales e internacionales obtenidos a través de la base de
datos de la Universidad Técnica de Ambato y otros buscadores certificados,
ademas de informacion de caracter médico-legal como es la historia clinica del
paciente, de donde se obtiene cuadro clinico de ingreso, evolucion y condicién
médica al egreso hospitalario, ademéas de informacién directa del propio

paciente, que es fundamental para completar el presente caso clinico.



3. RECURSOS

La Carrera de Medicina de la Facultad de Ciencias de la Salud de la
Universidad Técnica de Ambato, en apoyo a la docencia e investigacion en el
ambito médico, garantiza todos los recursos necesarios para la ejecucion de

este estudio y el cumplimiento de los objetivos planteados.

Tabla N° 1: Recursos

Humanos: Investigador (Autor del Andlisis del Caso), personal de salud que
incluye médicos especialistas, medicos residentes, enfermeros,
auxiliares de enfermeria, laboratoristas y familiares cercanos del

paciente

Materiales: Historia clinica, exdmenes complementarios de laboratorio e

imagen. Articulos cientificos

Financieros: Autofinanciado por el autor

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica



I11.  DESARROLLO

Descripcion de caso clinico

Datos de identificacion

Tabla N° 2: Datos de filiacion

SEXO FEMENINO
EDAD 55 afios
LUGAR DE NACIMIENTO | La Mana
LUGAR DE RESIDENCIA | La Mana
NIVEL DE ESTUDIO Secundaria

OCUPACION

ESTADO CIVIL

ETNIA

RELIGION

LATERALIDAD

TIPO DE SANGRE

Quehaceres Domésticos

Soltera

Mestiza

Catolica

Diestra

O RH+

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Antecedentes

e ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

o Trastorno bipolar diagnosticado hace 20 afios en tratamiento

con psicofarmacos

o Constipacién diagnosticada hace 10 afios en tratamiento con

laxantes

o Colelitiasis diagnosticada hace 15 afios



ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES
o No refiere

ANTECEDENTES QUIRURGICOS
o Herniorrafia inguinal hace 10 afios
o Histerectomia total hace 10 afios

o Esterilizacién tubérica bilateral hace 20 afos

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS
o Gestas 0, Partos 0, Abortos 0, Hijos vivos 0, FUM: 15/09/2020
o Meétodo de planificacion familiar: Implante subdérmico y

esterilizacion

ALERGIAS
o No refiere

MEDICACION HABITUAL CRONICA
o Risperidona 1 miligramo cada 12 horas

o Acido valproico 500 miligramos cada 12 horas

TRANSFUSIONES: NO
HABITOS: Detallados en la tabla N°3

Tabla N° 3: Habitos

Alimentario 3 VECES AL DIA

Miccional 4 veces al dia

Defecatorio 1 vez al dia




Ejercicio 1 vez a la semana
Alcohol Niega

Tabaco Niega

Drogas Niega
Exposicion al humo No refiere

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Motivo de consulta

Dolor abdominal

Enfermedad actual

Paciente refiere que hace aproximadamente 48 horas de evolucidn presenta
dolor abdominal tipo continuo de moderada intensidad escala EVA (6/10), sin
causa aparente localizado en hemiabdomen superior con irradiacion en
cinturon, se acompafia de nauseas que llegan al vomito de contenido
alimentario por dos ocasiones y distension abdominal. Ademas, no realiza
diuresis en 24 horas, no tiene relacion con el tipo alimentos, ni con la
deposicion, ni decubitos, no refiere episodios similares en el pasado, no se
automedica, al momento sin mejoria del dolor, por lo que acude a esta casa de

salud donde es valorada y se decide su ingreso.

Revision actual de aparatos y sistemas

Tabla N° 4: Revision Actual de aparatos y sistemas
Organos de los sentidos Sin patologia aparente

Respiratorio Sin patologia aparente



Cardiovascular

Digestivo

Genital

Urinario

Musculo esquelético
Endocrino

Hemo linfatico

Sin patologia aparente

Lo referido en enfermedad

actual
Sin patologia aparente

Lo referido en enfermedad

actual
Sin patologia aparente
Sin patologia aparente

Sin patologia aparente

Nervioso Sin patologia aparente

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Examen fisico

Presentacion de Signos vitales al ingreso:

e Presion Arterial tomada en emergencia: 110/74 milimetros de mercurio
e Frecuencia respiratoria: 20 respiraciones por minuto

e Frecuencia cardiaca: 110 latidos por minuto

e Saturacion de Oxigeno: 94% porciento aire ambiente.

e Temperatura: 36.5 grados centigrados

e Peso: 65 kilogramos

e Talla:1.58

e IMC: 26 kg/m?



Examen Fisico General

Al momento de evaluacion se encuentra paciente consciente, orientado en
tiempo, espacio y persona, afebril, hidratado, fascie algica, impresiona regular

estado nutricional.
Examen Fisico Regional

e Piel: Normotensa, normoeldstica

e Cabeza: Normocefalica cabello de implantacion baja adecuada para
sexo y edad, no se evidencia lesiones ni deformaciones

e Cara: Fascie algica

e Ojos: conjuntivas palidas, pupilas isocoricas de 2 mm de diametro,
normorreactivas al estimulo luminoso, reflejo corneal presente
bilateral. Escleras ictéricas.

e Qidos: conductos auditivos externos permeables, membranas
timpéanicas normales

e Boca: mucosas orales himedas

e Nariz: Sin presencia de secrecion, fosas nasales permeables.

e Cuello: Movilidad conservada, Simétrico sin presencia de adenopatias,
tiroides grado OA, no ingurgitacion yugular

e Torax: Simétrico, expansibilidad conservada

e Pulmones: Murmullo vesicular conservados, no ruidos agregados

e Corazon: Se ausculta ruidos cardiacos ritmicos normo fonéticos no
presencia de soplos patolégicos.

e Abdomen: Suave poco depresible, doloroso a la palpacion profunda en
epigastrio e hipocondrio derecho, ligeramente distendido con
timpanismo a la percusion, ruidos hidroaéreos ausentes en los cuatro
cuadrantes, Signo de Murphy: positivo, McBurney: negativo. No se
palpan masas ni visceromegalias. Presencia de cicatriz infraumbilical
de 2cm y cicatriz tipo Pfannenstiel de 10 cm.

e Region lumbar: Pufio percusion lumbar negativa bilateralmente.

e Region inguinogenital: Genitales femeninos, de aspecto normal



e Extremidades superiores: simetricas, pulsos distales presentes,
Ilenado capilar menor de 2 segundos

e Extremidades inferiores: simétricas, pulsos distales presentes, no
edemas

e Neuroldgico: Glasgow 15/15, no signos meningeos, reflejos

conservados.

Tabla N° 5: Lista de problemas

ACTIVOS PASIVOS

Dolor abdominal Colelitiasis
Taquicardia Constipacion
Taquipnea Transtorno bipolar

Ictericia escleral
Mucosas orales secas
Nausea y vomito
Oliguria

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Diagnostico Presuntivo

e Colecistitis aguda
e Colelitiasis sintomatica
e Coledocolitiasis

e Pancreatitis aguda

10



Examenes Complementarios

Tabla N° 6: Biometria Hematica

Leucocitos 13900 K/UL
Hgb 143 g/dI
Hto 42.6 %
Plaquetas 380 K/ul
Neutrofilos 95 %
Linfocitos 2.4 %
Monocitos 2 %
Eosinofilos 1 %
Basofilos 0.1 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 7: Tiempos de Coagulacion

PARAMETRO VALOR

TP 13
TTP 30
INR 1.2

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 8: Quimica Sanguinea

Pardmetro Valor

11



Glucosa

Creatinina

Urea

BUN

AST

ALT

Bilirrubina

total

Amilasa

Lipasa

FA

GGT

145

0.8

68

31.73

100

105

4.0

400

350

150

45

Mg/dl
Mg/dl
Mg/dl
Mg/dl
ul/l
ul/l

Mag/dl

U/l
U/l
U/l

U/l

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Parametro

PCR

Dimero-D

Ferritina

LDH

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 9: Otros

Valor

13

288

92

179

u/l

Ng/ml

ui

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica
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Tabla N° 10: Serologia

Parametro Valor
VIH No reactivo
VDRL No reactivo

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 11: Anticuerpos para Sars Cov-2

Parametro Valor
[o[€] No reactivo
IgM No reactivo

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Examenes De Imagen

Imagen N° 1: Ecografia Abdominal

Fuente: Historia Clinica
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Reporte ecografico: Presencia de vesicula biliar, con imagen que produce
sombra acustica posterior. Vias biliares intra y extrahepaticas ligeramente
dilatadas CHC mide 7 mm. Vesicula biliar volumen (70cc), pared fina mide:
2.6mm, en su interior se observa moderado barro biliar y litos que miden entre
8 mm a 14 mm que ocupan el 30% del lumen vesicular y son moviles con los
cambios posturales. Conducto cistico visible mide 14mm con escaso barro

biliar en su interior e imagen sugestiva de calculo impactado de

aproximadamente 14mm.

Imagen N° 2: Ecografia Hepatica.

Fuente: Historia Clinica

Reporte ecogréafico: Visualizacion de higado, con aumento de la

ecogenicidad, compatible con esteatosis hepética.

Evolucion del paciente por dias

Fecha: 01/09/2020

Paciente femenina de 55 afios de edad, con diagndstico de Colecistitis aguda

mas Pancreatitis Aguda. Al ingreso al servicio de Emergencia se mantiene en
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observacion y se solicitan exdmenes complementarios para filiar la causa del
dolor abdominal. En el analisis de laboratorio se observa unos leucocitos con
neutrofilia, hiperbilirrubinemia a expensas de la directa y elevacion de las

enzimas hepaticas con un patron de colestasis.

| \u‘ '"W'J

This is a fully functional trial version.
Purchase a license at https://radiantviewer.com/store/

Imagen N° 3: Radiografia Abdominal

Fuente: Historia Clinica
Reporte diagnostico: Se observa abundante cantidad de contenido intestinal
con poco gas abdominal en todo el marco coldnico. Ampolla rectal con
abundante contenido intestinal. No se observa hilio, no se observan niveles
hidroaéreos, no se observan litos, escoliosis lumbar con signos de artrosis

intervertebral propios de la edad.
Rastreo ecografico abdomen superior
Se realiza rastreo ecografico con los siguientes hallazgos:

Higado de tamafio y morfologia habitual. Ecogenicidad homogénea, sin
lesiones focalizadas en el parénquima. Mide 13.8 cm. de didametro AP medio
clavicular. Vias biliares intra y extrahepaticas ligeramente dilatadas CHC mide
7 mm
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Vesicula biliar volumen (70cc), pared fina mide: 2.6mm, en su interior se
observa moderado barro biliar y litos que miden entre 8 mm a 14 mm que

ocupan el 30% del lumen vesicular y son moviles con los cambios posturales.

Conducto cistico visible mide 14mm con escaso barro biliar en su interior e

imagen sugestiva de calculo impactado de aproximadamente 14mm

Colédoco incrementado de calibre mide 23 mm de diametro AP, hacia su
extremo distal se identifican 2 imagenes sugestivas de litos que miden 9mm X
6mm y 12mm x 8mm respectivamente, también se observa barro biliar a este

nivel.
Pancreas no visible debido a la interposicion de abundante gas abdominal.
Bazo sin datos patoldgicos.

Rifiones de tamafio, localizacion, morfologia y ecoestructura habitual.
Conservan buena relacion corticomedular y vascularidad. Al momento de la

exploracion no se evidencian signos de ectasia.
No se observa liquido libre.
Indicaciones:

Nada por via oral

Control de signos vitales y glucosa
Curva térmica

Control de ingesta y excreta

Diuresis horaria

I

Cloruro de sodio 0.9% pasar 300 mililitros en bolo y por razones
necesarias segun diuresis horaria

7. Lactato ringer 1000 mililitros liquido parenteral pasar a 100 ml/hora
8. Metamizol 1 ampolla intravenoso cada 8 horas alternado

9. Paracetamol 1 gramo intravenoso cada 8 horas

10. Omeprazol 40 miligramos intravenoso cada dia

11. Metoclopramida 10 miligramos intravenoso Stat y PRN

12. Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia

13. Examenes de laboratorio

14. Radiografia de torax
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15. Radiografia de abdomen
16. Ecografia abdominal

17. Signos de alarma

18. Novedades

Fecha: 02/09/2020

Paciente femenina de 55 afios, quien ingresa al servicio de cirugia con un
diagnostico Colelitiasis sintomatica mas Colecistitis aguda mas Pancreatitis
Aguda de origen biliar mas Deshidratacion Grado |, Descartar Coledocolitiasis
mas Anemia Normocitica Normocrémica al momento refiere dolor abdominal
a nivel de epigastrio que se irradia a hipocondrio derecho, Signos vitales
Tension arterial: 105/74 milimetros de mercurio Frecuencia cardiaca: 120
latidos por minutos, Frecuencia respiratoria 23 respiraciones por minuto,
Temperatura: 37.8°C, Saturacion de oxigeno 97 porciento. BISAP: 2 PUNTOS

PA leve, Bajo riesgo Mortalidad 1,6 %

Tabla N° 12: Biometria Hematica

Leucocitos 15900 K/UL
Hgb 12.8 g/dl
Hto 36.7 %
VCM 82

Plaquetas 480 K/ul
Neutrofilos 91 %
Linfocitos 54 %
Monocitos 2 %
Eosinofilos 1 %
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Basofilos

0.3 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 13: Quimica Sanguinea

Pardmetro

Glucosa

Creatinina

Urea

BUN

Valor

165 Mg/dl
0.83 Mg/dl
60 Mg/dI
35 Mg/dl

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 14: Perfil Hepatico

Parametro

AST

ALT

Amilasa

Lipasa

GGT

Fosfatasa

Alacalina

Valor

162 U/L
134 u/L
322 UA/DI
640 U/L
33 u/L
147 u/L

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica
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Tabla N° 15: Otros

Pardmetro Valor

PCR 13

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Indicaciones:
1. Nada por via oral
2. Control de signos vitales y glucosa
3. Curva térmica
4. Control de ingesta y excreta
5. Cloruro de sodio 0.9% 1000 mililitros pasar a 60 ml/hora
6. Lactato ringer 1000 mililitros liquido parenteral pasar a 100 ml/hora
7. Paracetamol 1 gramo intravenoso
8. Metamizol 1 ampolla intravenoso
9. Omeprazol 40 miligramos intravenoso cada dia
10. Enoxaparina 40 miligramos subcutaneo dia.
11. Ciprofloxacina 500 miligramos intravenoso cada 12 horas
12. Signos de alarma
13. Novedades

Fecha: 03/09/2020

Paciente femenina de 55 afios con un diagnostico Pancreatitis Aguda de origen
biliar, Descartar Coledocolitiasis mas Anemia Normocitica Normocrémica
mas hipocalemia leve méas hiponatremia leve, al momento en condiciones
clinicas regulares. En la analitica de control muestran un incremento franco y
marcado de la leucocitosis, incremento ain mayor de las enzimas pancreaticas

con persistencia del dolor abdominal
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Tabla N° 16: Biometria Hematica

Leucocitos 15900 K/UL
Hgb 12.8 g/di
Hto 36.7 %
Plaquetas 520 K/ul
Neutrofilos 89 %
Linfocitos 6.4 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 17: Quimica Sanguinea

Pardmetro Valor

Glucosa 142 Mg/dl
Creatinina 0.6 Mg/dl
Urea 35 Mg/dl

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 18: Perfil Hepético

Pardmetro  Valores

AST 170 uU/L
ALT 140 U/L
Amilasa 620 UA/DI
Lipasa 800 uU/L
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Fosfatasa 147 U/L
Alacalina

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 19: Electrolitos

Pardmetro  Valor

NA 130 mEg/l
K 3.3 mEq/I
CL 115 mEq/I

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 20: Otros
Parametro Valor

PCR 42

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Fecha: 05/09/2020

Paciente femenina de 55 afios con un diagnostico Pancreatitis Aguda de origen
biliar mas Anemia Normocitica Normocromica mas hipocalemia e
hiponatremia leve mas Sindrome de Mirizzi al momento paciente algica,
hemodinamicamente inestable, ictérica, presenta alteracion de las constantes
vitales con taquicardia, taquipnea y alza térmica de 38 C, se acompafia de
distension abdominal marcada, dolor abdominal intenso en mesogastrio,

localizado a nivel de flanco izquierdo e hipocondrio derecho.
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Tabla N° 21: Biometria Hematica

Leucocitos 21000 K/UL
Hgb 10.6 g/dl
Hto 31.0 %
Plaquetas 610 K/ul
Neutréfilos 94 %
Linfocitos 6.4 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 22: Quimica Sanguinea

Pardmetro Valor

Glucosa 210 Mg/dl
Creatinina 0.6 Mg/dl
Urea 35 Mg/dl

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 23: Perfil Hepatico

Parametro  Valores

AST 162 U/L
ALT 134 U/L
Amilasa 650 U/L
Lipasa 840 U/L

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica
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Tabla N° 24: Electrolitos

Parametro  Valor

NA 130 mEq/I
K 3.2 mEq/I
CL 111 mEq/I

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Se realiza tomografia abdominal para completar estudio al ser 48h

diagnosticado de Pancreatitis Aguda.
Tomografia Axial Computarizada

Higado de forma, tamafio y densidad conservada, sin lesiones focales. se
evidencia dilataciones de las vias biliares intrahepéticas, la misma que se
extiende a todo el colédoco el cual mide 10 mm en una longitud de 4 cm.
Vesicula biliar distendida con litos asi como también signos de obstruccién por
impactacion de litiasis vesicular a nivel del hilio hepatico. Pancreas, leve
inflamacion de la grasa pancreética, bazo y asas intestinales de caracteristicas

normales.
Rifiones: de forma y tamafio dentro de parametros normales.
Hallazgos:

e Dilatacion de las vias biliares intrahepaticas y extrahepaticas con
dilatacion del colédoco en su trayecto proximal

e Colelitiasis/Colecistitis Litiasica

e Impactacion del lito vesicular en el hilio hepatico, altamente sugestivo

de Sindrome de Mirizzi
Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica

e PAPILA: Fibrdtica, entre pliegues, en la segunda porcion. Ostium

cerrado.
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e WIRSUNG: Se canulay se contrasta incidentalmente por una ocasion

e VIA BILIAR: Intrahepaticos normales. El colédoco mide 8mm de
didmetro y en su interior no se observan imagenes radiologicas de
defecto compatible sin embargo al revisar con catéter balén se extrae
escaso barro biliar. El colédoco distal termina en dedo de guante.

e PROCEDIMIENTO: Canulacion selectiva de la via biliar con
esfinterotomo de arco y alamabre biliar 0.035. Colangiografia
(Intensificador de iamgeny arco en C méas 1 frasco de 50ml de medio
de contraste Optiray). Esfinterotomia endoscopica con esfinterotomo
de arco. Extraccion de barro biliar con catéter balon, finalmente este es
negativo para mas litos.

e PAPILOTOMIA: A las 11 en sentido de las manecillas del reloj; sin
complicaciones

e OBSERVACION: Se realiza revision desde el hepatico comdn a
distal, el balon pasa a distal inflado 2CC con facilidad a través de la
esfinterotomia. Por el aspecto de la papila y riesgo de sangrado se lava

el area de la esfinterotomia con adrenalina 1mg/9CC de solucién salina.

Imagen N° 4: Colangiopancreatografia retrograda endoscopica

Fuente: Historia Clinica
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Indicaciones médicas:

N o g~ w D e

o

10.
11.

12.
13.
14.
15.
16.
17.

Nada por via oral estricto

Control de signos vitales y glicemia capilar cada 6 horas

Oxigeno complementario para saturacion de oxigeno >= 90%

Control de ingesta y Excreta

Sondaje vesical

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso pasar a 60 mililitros/hora
Dextrosa en agua al 5% 1000 mililitros intravenoso pasar a 40
mililitros/ hora

Soletrol Potasiol ampolla. diluida en Solucion salina de mantenimiento
Omeprazol 40 miligramos endovenoso cada dia

Paracetamol 1 gramo endovenoso cada 8 horas

Metamizol 1 ampolla cada 8 horas endovenoso alternado con
Paracetamol (Si precisa)

Ciprofloxacina 500 miligramos cada 12h endovenoso.

Clexane 40 miligramos cada 24h S.C.

Parte operatorio

Consentimiento informado

Pase a quiréfano segun programacion

Novedades

Diagnéstico definitivo:

En vista de lo descrito anteriormente se realiza los siguientes diagnosticos:

Colecistitis Litiasica aguda

Pancreatitis aguda

Anemia Aguda Normocitica Normocromica
Hiponatremia e Hipocalemia

Sindrome de Mirizzi
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Fecha: 06/09/2021

Paciente femenina de 55 afios de edad, quien ingresa con un diagndstico
Pancreatitis Aguda de origen biliar mas Anemia Normocitica Normocromica
mas hipocalemia e hiponatremia leve més Sindrome de Mirizzi a quien se le
ha explicado el procedimiento y posibles complicaciones, previa firma de
consentimiento informado para la autorizacion de la cirugia, se ejecuta el
siguiente procedimiento quirtrgico. Se realiz6 una Colecistectomia
laparoscdpica de emergencia, que termina por convertirse a Colecistectomia
convencional en vista de la dificultad técnica por el importante proceso

inflamatorio.

Protocolo quirdrgico:

e Diagnostico  prequirurgico:  COLECISTITIS AGUDA +
PANCREATITIS AGUDA LEVE

e Diagnostico  postquirargico: COLECISTITIS AGUDA +
PANCREATITIS AGUDA LEVE + SINDROME DE MIRIZZI

e Cirugia Realizada: COLECISTECTOMIA CONVENCIONAL

e Hallazgos Quirdrgicos:

e Vesicula biliar de paredes edematosas, de aprox. 12 x 6 x 5 cm,
conteniendo multiples litos.

e Conducto cistico corto y dilatado, compresion extrinseca en la via biliar
por un lito impactado en la bolsa de Hartman.

e Arteria cistica

e Via biliar ligeramente dilatada sin calculos en su interior.

Procedimiento Quirurgico:

1. Asepsiay antisepsia.

2. Colocacion de campos operatorios.

3. Primera diéresis descrita y colocacién de trdcar con técnica abierta.

4. Laparoscopia inicial y colocacion de resto de trécares bajo vision

directa.
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5. Identificacidn de vesicula biliar con los hallazgos descritos.

6. Diseccion de arteria y conducto cistico, identificando un plastrén
inflamatorio importante con lito impactado a nivel de cistico y
fistulizado a via biliar, por lo que se decide conversién a cirugia abierta.

7. Incision subcostal derecha de Kocher.

8. Ligadura proximal y distal de conducto cistico y seccidn entre clips

9. Ligadura de arteria cistica y seccion de la misma.

10. Colecistectomia anterégrada subserosa.

11. Sutura simple del defecto

12. Drenaje con tubo en T de Kher

13. Revisidn y control de hemostasia.

14. Colocacion de drenaje aspirativo de Jackson Pratt en lecho vesicular.

Indicaciones

NPO estricto

Control de signos vitales

Control de ingesta y excreta

Control de aposito y sangrado

Cuidados de sonda vesical

Control y cuantificacion de drenaje y tubo de Kerh
Diuresis horaria

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso cada 12 horas

© O N o O K~ DR

Dextrosa al 5% en agua pasar a 40 mililitros/hora

-
©

Ketorolaco 30 miligramos intravenoso cada 8 horas alternado
con

11.  Metamizol 2 gramos intravenoso cada 8 horas

12.  Omeprazol 40 miligramos cada dia am

13. Metoclopramida 10 miligramos intravenoso cada 8 horas

14. Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia

15. Cefatriaxona 2 gramos intravenoso cada dia

16.  Azitromicina 500 miligramos via oral cada dia
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17.  Fisioterapia respiratoria

18. Bromuro de ipatropio inhalaciones cada 8 horas
19. Histopatoldgico

20.  Signos de alarma

Fecha: 07/09/2020

Paciente femenina de 55 afios con un diagndstico Pancreatitis aguda mas
Sindrome de Mirizzi en su primer dia postquirdrgico. Al momento consciente
orientada en tiempo, espacio y persona, signos vitales dentro de parametros
normales, con buen manejo del dolor con la analgesia pautada. Al examen
fisico se evidencia drenajes quirurgicos permeables con presencia de liquido
cero hematico en moderada cantidad y drenaje de Kerh permeable en moderada
cantidad. Herida quirdrgica cubierta por ap6sitos manchados, con liquido cero

hematico, no signos de infeccion a nivel de sitio quirdrgico.

Tabla N° 25: Biometria Hematica

Leucocitos 18000 K/UL
Hgb 10 g/dl
Hto 31.0 %
Plaquetas 610 K/ul
Neutréfilos 90 %
Linfocitos 6.4 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica
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Tabla N° 26: Quimica Sanguinea

Parametro Valor

Glucosa 210 Mg/dl
Creatinina 0.6 Mg/dl
Urea 35 Mg/dl

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 27: Perfil Hepatico

Pardmetro  Valores

AST 130 U/L
ALT 90 U/L
Amilasa 540 U/L
Lipasa 620 U/L
Fosfatasa 120 U/L
Alacalina

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 28: Otros

Parametro Valor

PCR 28

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica
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Colangiografia post -quirurgica:

Grapas metélicas en tejidos blandos. Dren localizado a nivel del hipocondrio

derecho.

Al uso de contraste hidrosoluble 25 cc, a través del catéter trans-Kehr evidencia
adecuado paso del medio de contraste hacia las vias biliares intrahepaticas, las
cuales son de forma, calibre y situacion normal sin compresiones extrinsecas.
Existe un adecuado paso del medio de contraste hacia asas del intestino

delgado. O se evidencia contraste en cavidad abdominal.

SPITANS

Imagen N° 5: Colangiografia Trans-Kerh

Fuente: Historia Clinica

Indicaciones

NPO estricto

Control de signos vitales

Control de ingesta y excreta

Control de ap6sito y sangrado

Cuidados de sonda vesical

Control y cuantificacion de drenaje y tubo de Kerh

Diuresis horaria

O N o g B~ w DB

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso pasar a 60 mililitros

cada 12 horas
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9. Dextrosa al 5% en agua pasar a 40 mililitros/hora

10. Ketorolaco 30 miligramos intravenoso cada 8 horas alternado
con

11.  Metamizol 2 gramos intravenoso cada 8 horas

12. Omeprazol 40 mg QD am

13.  Metoclopramida 10 mg iv cada 8 horas

14. Enoxaparina 40 mg subcutanea QD

15. Cefatriaxona 2 gr iv QD

16.  Azitromicina 500 mg VO QD

17. Fisioterapia respiratoria

18. Bromuro de ipatropio inhalaciones cada 8 horas

19. Signos de alarma

Fecha: 08/09/2020

Paciente femenina de 55 afos, con diagnésticos de Pancreatitis aguda Leve

mas Sindrome de Mirizzi, en su segundo dia postquirdrgico.

Paciente  consciente, orientada, hidratada, afebril. Al momento
hemodinamicamente estable, constantes vitales normales, No Taquicardia, La
funcidn respiratoria es adecuada, sin taquipnea y la diuresis 1.5 ml/kg/hora.
Presencia de drenajes quirargicos permeables con liquido cero hematico 80 ml
y drenaje de Kerh 20 ml permeable en poca cantidad. Se auscultan algun ruido

hidroaéreo.
Tabla N° 29: Biometria Hematica
Leucocitos 15000 K/UL
Hgb 10 g/dI
Hto 31.0 %
Plaquetas 450 K/ul
Neutrofilos 84 %
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Linfocitos 6.4 %

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Tabla N° 30: Perfil Hepatico

Pardmetro  Valores

AST 32 U/L
ALT 36 U/L
Amilasa 400 U/L
Lipasa 500 U/L

Autor: Santamaria Salazar Karen Mishell

Fuente: Historia Clinica

Indicaciones

NPO estricto

Control de signos vitales

Control de ingesta y excreta

Control de ap6sito y sangrado

Cuidados de sonda vesical

Control y cuantificacion de drenaje y tubo kerh
Diuresis horaria

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso cada 12 horas

© © N o O Bk~ w0 DN

Dextrosa al 5% en agua pasar a 40 mililitros/hora

-
©

Ketorolaco 30 miligramos intravenoso cada 8 horas alternado
con

11.  Metamizol 2 gramos intravenoso cada 8 horas

12.  Omeprazol 40 miligramos cada dia am

13. Metoclopramida 10 miligramos intravenoso cada 8 horas

14. Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia

15.  Ceftriaxona 2 gramos intravenoso cada dia
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16.
17.
18.
19.
20.

Azitromicina 500 miligramos via oral cada dia
Fisioterapia respiratoria

Bromuro de ipatropio inhalaciones cada 8 horas
Signos de alarma

Novedades

Fecha: 09/09/2020

Paciente femenina de 55 afios, con diagndsticos de Pancreatitis aguda Leve
més Sindrome de Mirizzi, en su tercer dia postquirargico. Al momento con
buen estado general, con constantes vitales estables y dentro de parametros
normales, con buen manejo del dolor Al examen fisico abdomen suave
depresible doloroso a la palpacion profunda a nivel de sitio quirdrgico, herida
de aproximadamente de 7 centimetros con bordes eritematosos, presencia de
drenajes quirurgicos permeables con liquido cero hematico 70 ml y drenaje de
Kerh 10 ml, sin signos de infeccion en el lecho quirdrgico. Presencia de ruidos

hidroaéreos a la auscultacion por lo que se prueba tolerancia oral con liquidos

claros.

En seguimiento por cirugia para curaciones y revision de drenajes.

Indicaciones

© © N o g bk~ w0 DN PE

e =
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Probar tolerancia oral con liquidos claros

Control de signos vitales

Control de ingesta y excreta

Control de apdsito y sangrado

Cuidados de sonda vesical

Control y cuantificacion de drenaje y tubo de kerh
Diuresis horaria

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso cada 12 horas
Cloruro de sodio 0.9 porciento pasar a 40 mililitros hora
Dextrosa al 5% en agua pasar a 20 mililitros/hora

Ketorolaco 30 miligramos intravenoso cada 8 horas
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12. Paracetamol 1 gramos via oral cada 8 horas

13. Omeprazol 40 miligramos cada dia Am

14.  Metoclopramida 10 miligramos intravenoso PRN
15. Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia
16. Ceftriaxona 1 gramo intravenoso cada dia

17.  Azitromicina 500 miligramos via oral cada dia
18. Fisioterapia respiratoria

19. Bromuro de ipatropio inhalaciones cada 8 horas
20.  Signos de alarma

Fecha: 10/09/2020

Paciente femenina de 55 afios, con diagndsticos de Pancreatitis aguda Leve

mas Sindrome de Mirizzi, en su cuarto dia postquirdrgico.

Al momento hemodinamicamente estable, con constantes vitales estables y
dentro de parametros normales. Al examen fisico abdomen suave depresible
doloroso a la palpacion profunda a nivel de sitio quirdrgico, herida de
aproximadamente 7 centimetros sin signos de inflamacion, presencia de
drenajes quirdrgicos permeables con liquido sero hematico 50 ml y drenaje de
Kerh 5 ml permeable en poca cantidad, ruidos hidroaéreos escasos, canaliza
flatos. Buena tolerancia a los liquidos claros, por lo que se decide probar dieta
blanda intestinal y suspender hidratacion intravenosa. Cumpliendo esquema
terapéutico.

En analitica de laboratorio se observa normalizacion de la serie blanca, no
leucocitosis y los reactantes de fase aguda han disminuido. La funcion

pancreatica mejor en comparacion con el control previo.

Indicaciones

1. Dieta blanda intestinal

2. Control de signos vitales
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Control de ap6sito y sangrado
Retiro de sonda vesical
Control y cuantificacion de drenaje y tubo toracico

Control de ingesta y excreta

N oo a0 b~ w

Lactato ringer 1000 mililitros intravenoso cada 12 horas
(suspender)

8. Dextrosa al 5% en agua pasar a 20 mililitros/hora (suspender)
9. Ketorolaco 30 miligramos intravenoso cada 8 horas

10. Paracetamol 1 gramos via oral cada 8 horas

11. Omeprazol 40 miligramos via oral cada dia Am

12. Metoclopramida 10 miligramos intravenoso PRN

13. Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia

14.  Ceftriaxona 1 gramos intravenoso cada dia

15.  Azitromicina 500 miligramos via oral cada dia

16. Fisioterapia respiratoria

17.  Bromuro de ipatropio inhalaciones cada 8 horas

18. Signos de alarma

19. Novedades

Fecha: 12/09/2020

Paciente femenina de 55 afios, con diagndsticos de Pancreatitis aguda Leve

mas Sindrome de Mirizzi, en su sexto dia postquirdrgico.

Buen estado general, con constantes vitales estables y dentro de parametros
normales, al momento se encuentra ambulatoria, con buena tolerancia oral con
dieta general. Diuresis y deposicion normales. No ha presentado fiebre ni
desaturaciones. Se desescala analgesia. Retiro de drenajes por parte de cirugia
al no estar productivos. Control de laboratorio no muestra signos de infeccion.

Normalizacion de reactantes de fase aguda y de enzimas pancreéticas.

Paciente con evolucion clinica favorable por lo que se decide alta médica y

seguimiento por consulta externa de cirugia general.
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Indicaciones

© © N o g bk~ w

10.
11.
12.

Alta
Dieta general

Paracetamol 1 gramos via oral cada 8 horas por 5 dias
Omeprazol 40 miligramos via oral cada dia Am por 7 dias
Enoxaparina 40 miligramos subcutanea cada dia por 7 dias
Cefpodoxima 200 miligramos via oral cada 12 horas por 7 dias
Azitromicina 500 miligramos via oral cada dia por 7 dias
Bromuro de ipatropio inhalaciones 2 puff cada 8 horas por 7 dias
Fisioterapia respiratoria 3 veces al dia por 10 min

Signos de alarma

Control y cuantificacion diaria de sonda de Kerh

Control en 7 dias por consulta externa

36



DESARROLLO TEORICO

Anatomia

El pancreas pesa, por término medio, entre 75y 125 g y mide de 10 a 20 cm.
Se sitla en el retroperitoneo justo anterior a la primera vértebra lumbar y se
divide desde una perspectiva anatdmica en cuatro partes, la cabeza, el cuello,
el cuerpo y la cola. La cabeza se dispone a la derecha de la linea media dentro
del asa duodenal en C, inmediatamente anterior a la vena cava en la confluencia
de las venas renales. El proceso unciforme se extiende desde la cabeza del
pancreas por detras de la vena mesentérica superior (VMS) y termina junto a
la arteria mesentérica superior. El cuello es el segmento corto del pancreas que
se dispone inmediatamente por encima de la VMS. El cuerpo y la cola del
pancreas se extienden entonces a través de la linea media, anteriores a la fascia

de Gerota y ligeramente cefalicos, y terminan dentro del hilio esplénico. (4)
Irrigacion arterial

El pancreas recibe su irrigacion de una red arterial compleja que surge del
tronco celiaco y de la vena mesentérica superior. La cabeza y el proceso
unciforme estan irrigados por las arterias pancreatoduodenales (anterior y
posterior), que surgen de la arteria hepatica a través de la arteria gastroduodenal
(AGD) por arriba y la VMS por abajo. El cuello, el cuerpo y la cola reciben la
irrigacion arterial del sistema arterial esplénico. Varias ramas pequefias se
originan a lo largo de la longitud de la arteria esplénica, lo que aporta el flujo
sanguineo arterial a la porcién superior del 6rgano. La arteria pancreéatica
dorsal surge de la arteria esplénica y discurre posterior al cuerpo de la glandula
para convertirse en la arteria pancreatica inferior. La arteria pancreética inferior

discurre entonces a lo largo del borde inferior del pancreas y termina en su cola

(5).
Drenaje venoso

El flujo sanguineo procedente de la cabeza del pancreas drena en las venas

pancreatoduodenales anterior y posterior. La vena pancreatoduodenal
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posterosuperior entra en la VMS por su zona lateral en el borde superior del
cuello del pancreas. La vena pancreatoduodenal anterosuperior entra en la vena
gastroepiploica derecha justo antes de su confluencia con la VMS en el borde
inferior del pancreas. Las venas pancreatoduodenales anterior y posteroinferior
entran en la VMS a lo largo del borde inferior del proceso unciforme. El resto

del cuerpo y la cola drenan a través del sistema venoso esplénico (4).
Embriologia

El pancreas exocrino comienza su desarrollo en la cuarta semana de gestacion.
Las células madre epiteliales pancreéticas pluripotenciales dan lugar a lineas
celulares exocrinas y endocrinas, asi como a la intrincada red ductal
pancreatica. Al principio aparecen las yemas dorsal y ventral a partir del
endodermo duodenal primitivo. La yema dorsal suele aparecer primero y
finalmente da lugar a la parte superior de la cabeza, el cuello, el cuerpo y la
cola del pancreas maduro. La yema ventral se desarrolla como parte del
diverticulo hepatico y mantiene la comunicacion con el arbol biliar a lo largo
de su desarrollo, esta se convertira en la parte inferior de la cabezay el proceso
unciforme de la glandula. Entre la cuarta y la octava semanas, la yema ventral
rota en sentido posterior en direccion de las agujas del reloj para fusionarse con
la yema dorsal. A las 8 semanas de gestacidn aproximadamente se fusionan las

yemas dorsal y ventral (6)
Fisiologia

El pancreas es una glandula compleja, con funciones endocrinas y exocrinas.
Esta compuesto por células acinares en 85% Yy células de los islotes 2%
embebidas en una matriz extracelular compleja en 10% de la glandula. EI 3-
4% restante de la glandula esta formado por el sistema epitelial ductal y vasos

sanguineos.

La principal funcion del pancreas exocrino es proporcionar las enzimas
necesarias para digerir los alimentos. Las células acinares sintetizan muchas

enzimas (proteasas) que digieren proteinas alimentarias como la tripsina,
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quimotripsina, la carboxipeptidasa y la elastasa. En condiciones fisioldgicas,
las células acinares sintetizan las proteasas en forma de proenzimas la misma
que se secreta en el conducto pancreatico y finalmente en la luz duodenal. La
mucosa duodenal sintetiza y secreta enterocinasa, que es la enzima crucial para
la activacion enzimética de la tripsina a partir del tripsindgeno. La tripsina
desempefia una funcién importante en la digestion de las proteinas al propagar
la activacion de la enzima pancreatica a través de la autoactivacion del
tripsinbgeno 'y otras proenzimas, como el quimotripsingeno, la

procarboxipeptidasa y la proelastasa.

Las enzimas pancreéaticas son inactivas dentro de las células acinares se
sintetizan y almacenan en forma de enzimas inactivas. Ademéas de este
mecanismo de autoproteccion, las células acinares sintetizan un inhibidor de la
tripsina secretoria pancredtica que protege de la autodigestion ya que
contrarresta la activacion prematura del tripsinégeno dentro de las células
acinares. El inhibidor de la tripsina esta codificado por el gen inhibidor de
proteasa de serina Kazal del tipo 1 (SPINK1). La principal funcion de las
celulas del conducto pancreético es proporcionar el agua y los electrélitos
necesarios para diluir y transportar las enzimas sintetizadas por las células
acinares. (5) (7)

PANCREATITIS AGUDA

Definicion

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo debido a la activacion
precoz de proenzimas pancredticas (principalmente tripsina), con compromiso
tanto local como un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y fallo

organico, con una severidad variable. (8)
Etiopatogenia

Los calculos biliares ocupan la primera causa, con un 40%, mas prevalente en

mujeres (9), EI consumo prolongado de alcohol (4-6 bebidas/dia >5 afios) es la
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segunda causa con un 30-40%, al disminuir el umbral de activacion de la
tripsina causando necrosis celular (10). Mas frecuente en hombres

probablemente por las diferencias en la ingesta o genética.

La tercera causa, que representa entre un 2-5% es la hipertrigliceridemia
(principalmente Hipermicronemia) en ausencia de otros factores etiol6gicos,
con un riesgo de 1,5%, elevandose a un 20.2% cuando sus niveles son>1000
mg/dL, (11,3 mmol/l). Las causas Yatrogenicas (colangiopancreatografia
retrograda endoscopica o CPRE, cirugia abdominal) (11), pancreas divisum y
disfuncion del esfinter de Oddi (12), hiperparatiroidismo, farmacos, causan
menos del 5% de los casos (glucocorticoides, tiazidas, azatioprina, didanosina,
estrogenos, furosemida, pentamidina, sulfonamidas, tetraciclina, &cido
valproico, 6-mercaptopurina, inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina y mesalamina) (13) (14) defectos congénitos (pancreas divisum),
traumatismo abdominal, posquirdrgicas; muy raramente infecciones virales
(Coxsackie, parotiditis, CMV, VIH), paréasitos (ascariasis), factores genéticos
(mutaciones del gen codificador de inhibidor propio de tripsina SPINK1,
fibrosis quistica), pancreatitis de origen autoinmune (menos del 1%), o

asociada a enfermedades autoinmunes sistémicas (LES, sindrome de Sjogren)
(8).

La PA idiopéatica aumenta con la edad, existiendo factores potenciales como
polimorfismos genéticos (incluyendo los que codifican tripsindgeno cationico,
serina proteasa inhibidor de Kazal tipo 1, quimiotripsina C), tabaquismo
(asociado a un 50% de los casos. Los fumadores activos tienen 20% mas riesgo
al compararlos con los exfumadores. Se considera el factor de riesgo
modificable mas importante (15)) y otras toxinas ambientales, y efectos de
comorbilidades asociadas, por ejemplo, obesidad (méas severa la central) y
DM2 (aumenta 2-3 veces el riesgo), la Cirrosis duplica su mortalidad (16) (17)
(18)

Epidemiologia

PA es una de las principales causas de ingreso hospitalario entre los problemas

gastrointestinales: >275.000 pacientes son hospitalizados por PA anualmente,
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con un costo agregado de >2600 millones por afio (19). La incidencia de PA
varia de 5 a 30 casos por 100.000, y hay evidencia que la incidencia ha ido en
aumento en afios recientes (20). La mayoria son leves y autolimitadas, 30% son
moderadamente graves y 10% son graves. La tasa general de letalidad por PA
es aproximadamente 5% y se espera que sea mas alta para enfermedad mas
severa (21). Llega a un 30% en PA grave, siendo las infecciones secundarias,
incluyendo la PAN infectada y sepsis, las responsables de mas muertes en los

ultimos afios (22).
Cuadro Clinico e Historia Natural

El dolor abdominal suele ser el primer sintoma y aparece de forma subita, es
intenso, se localiza en epigastrio o hipocondrio izquierdo, a veces irradiado al
dorso. Se acompafia de nauseas y vomitos que no alivian el dolor. Puede
acompafiarse de fiebre, cuyo significado se relaciona con la cronologia de su
aparicion. Durante la primera semana es resultado de un SRIS y remite con el
descenso de la intensidad de la reaccion inflamatoria, aunque también podria
presentarse por otras infecciones asociadas (colangitis). En la segunda y tercera
semana suele ser resultado de la infeccion de los tejidos necréticos. A la
exploracion se detecta disminucion o ausencia de ruidos intestinales (ileo
paralitico), distensién abdominal, dolor a la palpacion epigastrica, resistencia
abdominal dolorosa a la palpacion profunda (en casos de pancreatitis aguda
grave debida a la extension de la necrosis y a los infiltrados peripancreaticos),
alteracion del nivel de conciencia (signo incipiente de shock, hipoxemia y
endotoxemia) e inquietud considerados como encefalopatia pancreatica,
taquicardia, hipotension (resultado de hipovolemia), a veces shock (10 %),
ictericia (en un 20-30 % especial en casos asociados a patologia obstructiva de
las vias biliares). Son menos frecuentes las manifestaciones cuténeas (eritema
facial, cianosis facial y de extremidades, equimosis periumbilical (signo de
Cullen), o a nivel de los flancos (signo de Grey-Turner), que en la pancreatitis
aguda grave cursa con shock), derrame pleural (40 % de los casos de

predominio izquierdo).

La fase aguda suele durar una semana, pudiendo prolongarse hasta dos
semanas. Se considera fase tardia de la pancreatitis aguda al periodo
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comprendido entre varias semanas a varios meses desde el comienzo, con

similares manifestaciones a una pancreatitis aguda moderada o grave (22)

Diagndstico

Criterios Diagnosticos

Se realiza con el cumplimiento de 2 de 3 criterios:

Cuadro clinico tipico: dolor epigastrico en el cuadrante superior
izquierdo, region periumbilical y/o epigastrio de comienzo brusco, a
menudo con irradiacion hacia el dorso, que suele iniciar después de
comida grasosa o0 alcohol. Se asocia a nauseas y vomitos, sensacion de
llenura, distension abdominal, hipo, indigestion y oliguria. Los
hallazgos fisicos son variables y puede incluir fiebre, hipotension,
taquicardia, taquipnea, ictericia, diaforesis y alteracion del estado de
conciencia. Puede encontrarse hipersensibilidad y resistencia
abdominal a la palpacion e incluso signos de irritacion peritoneal. El
signo de Cillen (equimosis y edema del tejido subcutaneo) y el signo
de Grey Turner (equimosis en el flanco) se asocian a PA grave y
denotan mal prondstico (23).

Actividad sérica de las enzimas pancreaticas: Mayor 3 del limite
superior de la normalidad

Resultados de las pruebas de imagen: (ecografia abdominal, TC

dindmica, o RMN) tipicos de pancreatitis aguda (24).

Exploraciones complementarias

Pruebas de laboratorio

Alteraciones tipicas: aumento de la actividad de las enzimas pancreaticas

(normalmente >3 del limite superior de la normalidad (LSN) ):

lipasa en sangre (de mayor sensibilidad y especificidad). Puede
elevarse espontaneamente en peritonitis bacteriana, isquemia intestinal

y esofagitis. Se elimina en sangre en aproximadamente 3 a 5 dias,
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siendo inadecuado el uso de este pardmetro en los cuadros que llevan
mas de 3 dias de evolucion. Segun el Colegio Americano de
Gastroenterologia, no se recomienda usarla sola como método
diagndstico, debido a que la sensibilidad de la amilasa pancreéatica para
el diagndstico de pancreatitis aguda disminuye a menos de 30% entre
el dia 2 y 4 después del episodio agudo (25)

e amilasa en sangre y orina: después de 48-72 h la actividad en sangre
suele normalizarse a pesar de la persistencia de la enfermedad. Se
mantiene elevada la actividad de la amilasa total en orina y de la

isoenzima pancreatica en sangre.

Indicadores de gravedad y de la aparicién de complicaciones: leucocitosis
con desviacién izquierda, aumento de la concentracion de la proteina C-
reactiva y procalcitonina (asociada a la gravedad de la enfermedad, y al riesgo
de desarrollar fallo organico e infeccion de los tejidos necréticos) aumento de
la concentracion sérica de urea (puede indicar una insuficiente reposicion
hidrica en la fase precoz o empeoramiento de la funcién renal, y es un factor
independiente del riesgo de muerte), marcadores bioquimicos del dafio
hepético (hiperbilirrubinemia, aumento de la actividad de ALT, AST, ALP y
GGTP, que sugieren una etiologia biliar), aumento de la actividad de LDH,
hipoalbuminemia, poliglobulia (por deshidratacion debido a vomitos o a un
tercer espacio por exudados) o anemizacion (por sangrado), hipoxemia,

hiperglucemia, hipertrigliceridemia, hipocalcemia.

Pruebas de imagen.

e Radiografia de torax: puede presentar atelectasia basal, derrame
pleural (sobre todo izquierdo), Sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA).

e Radiografia de abdomen: puede presentar niveles hidroaéreos o
dilatacion de asas intestinales (signos del ileo paralitico).

e Ecografia abdominal: Prueba de eleccion para revisar la via biliar,

aunque a menudo la calidad de las imagenes no es satisfactoria (gas
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intestinal, obesidad). Se puede observar aumento del volumen
pancreatico con bordes mal definidos y ecogenicidad del parénguima
disminuida e irregular; pueden encontrarse calculos biliares y
complicaciones de la pancreatitis (colecciones).

Tomografia Computarizada con contraste intravenoso: Se realiza
al ingreso solamente en caso de duda diagnéstica (abdomen agudo por
isquemia intestinal o perforacién); no realizar de manera rutinaria en
pacientes con un diagndstico obvio, en los que la enfermedad cursa de
forma benigna y sin complicaciones. Indicar TC si el estado del
paciente no mejora en 48-72 h (por persistencia del dolor, fiebre,
nduseas o imposibilidad de nutricion enteral), para detectar
complicaciones locales, tales como necrosis pancreatica, debe ser
realizado a partir de los dias 5.°-7.° del comienzo de la PA, permite la
valoracion Optima de la extension de la necrosis. Ha dejado de tener un
rol en el prondstico porque los indices clinicos predicen mejor la
enfermedad.

Resonancia Magnética (RMN) Se utiliza para diferenciar las
colecciones abdominales y en caso de contraindicaciones para la
realizacion de una TC. muestra ventaja sobre la TAC para evaluar el
conducto pancredtico principal (26).

Eco endoscopia: contribuye a la identificacion del factor etiol6gico en
personas con antecedentes de pancreatitis aguda o con formas
recurrentes idiopaticas, asi como en la fase tardia para la deteccion de
colecciones.

Colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE):
empleada de forma urgente en la pancreatitis aguda biliar grave
practicando esfinterotomia como técnica terapéutica
Colangiopancreatografia por resonancia magnética (CPRM):
empleada en casos dudosos en la fase aguda de la enfermedad; para el
diagnostico de colelitiasis y valoracion del conducto pancreatico en
presencia de colecciones/quistes y fistulas en la fase tardia de la

enfermedad.
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El Consenso de Atlanta divide a la pancreatitis aguda temporalmente en dos

fases que responden a los dos principales picos de mortalidad:

Tipos y Fase

Tipos:

e Pancreatitis aguda intersticial edematosa: Ocurre en 80-90% de los
casos. Consiste en la inflamacién aguda del paréngquima pancreatico y/o
peripancreatico sin tejido necrotico identificable por tomografia. Se
resuelve durante la primera semana.

e Pancreatitis necrotizante: Inflamacion asociada a necrosis
pancreética y/o peripancredtica detectable por tomografia. Es la forma
mas agresiva (24).

Fases:

e Fases tempranas: Comprende en general la primera semana del
proceso Y en ella la severidad de la pancreatitis aguda, va a depender
fundamentalmente de pardmetros clinicos, concretamente de si se
produce fallo organico o no por el Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica y de la duracion del mismo.

e [Fase tardia: se presenta a partir de la primera semana y puede durar
semanas 0 meses, se caracteriza por la persistencia de los datos
sistémicos de inflamacién, o por la presencia de complicaciones locales
generalmente ocurre sélo en pacientes con pancreatitis moderadamente

severa o severa (12).
Valoracion de la severidad y pronostico

La identificacion de severidad al ingreso es trascendental para:
a) Determinar si el paciente ingresa a cuidados intermedios o intensivos,

b) Decidir el inicio de terapia efectiva y oportuna
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c) Evaluar el riesgo de morbimortalidad. Se establece al ingreso y a las 48 horas

para determinar la presencia de falla organica persistente y complicaciones.

Clasificacién

Clasificacién clinica de Atlanta

Pancreatitis aguda leve: ausencia de falla organica y de
complicaciones locales (excepto alguna coleccién peripancreatica) y
sistémicas

Pancreatitis aguda moderada: falla orgénica transitoria (<48h),
complicaciones locales (necrosis, coleccidn necrotica aguda, necrosis
pancredtica encapsulada) y/o agudizacion de enfermedades
concomitantes

Pancreatitis aguda grave: se caracteriza por la presencia de falla
multiorganica persistente (>48 h) y generalmente por la aparicion de >1

complicaciones locales.

Cuando el fallo organico aparece en las primeras 24 h tras la hospitalizacion,

no se puede valorar si va a ser transitorio o persistente. Inicialmente se debe

clasificar y tratar al paciente como pancreatitis aguda grave. Repetir la

valoracion de la gravedad a las 24 h, 48 hy 7 dias del ingreso.

Marcadores clinicos de riesgo de desarrollo de pancreatitis aguda grave en el

momento del ingreso

Edad >55 afios

Obesidad (IMC >30 kg/m?)
Alteraciones de la conciencia
Enfermedades coexistentes
SRIS

Alteraciones de laboratorio
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o BUN >20 mg/dl (concentracion de urea 7,14 mmol/l o 42,86
mg/dl) o aumento de los niveles
o Hematocrito >44 % o0 su aumento
o Aumento de niveles séricos de creatinina
e Anomalias detectadas en las pruebas de imagen:
o derrame pleural
o infiltrados pulmonares

e Colecciones multiples o extensas.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica presenta mas de 2 de los

siguientes componentes:

e Temperatura <36°C 0 >38°C

e Frecuencia cardiaca >90/min,

e Frecuencia respiratoria >20/min

e Glébulos blancos <4000 o >12000/mma3.

Predice severidad de Pancreatitis aguda al ingreso y a las 48 horas. Para
mortalidad tiene sensibilidad de 77-89% vy especificidad de 79-86%. SRIS
persistente asociada a FO multiple tiene mortalidad de 25% comparado con
SRIS transitoria que es de 8%; ingresar con SRIS tiene una sensibilidad de

100% y una especificidad de 31%.

Sistemas de Puntuacion

e Criterios de Ranson: Con sensibilidad de 80% en las primeras 48 horas.
Valora 11 factores (5 al ingreso y 6 a las 48 horas), un valor > 3 puntos
se consideran Pancreatitis grave.

e APACHE Il y APACHE-O: APACHE Il tiene sensibilidad de 95% al
utilizarse diariamente en pacientes en cuidados intensivos y valora 12

criterios. Un puntaje > 8 es considerado como riesgo de muerte y es
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mayor a medida que aumenta el score. El APACHE-O se utiliza cuando
se agrega el factor obesidad al puntaje.

o Criterios de Glasgow modificada: Tiene sensibilidad de 80% al
utilizarse en las primeras 48 horas. Un valor > 3 predice Pancreatitis
grave.

e BALI score: Evalia 4 variables: BUN > 25 mg/dL, edad > 65 afios,
DHL > 300 U/L, IL-6 > 300 pg/mL, al ingreso y a las 48 horas. Tres
variables positivas se asocian con mortalidad > 25% y cuatro variables
positivas con > 50%.

e Determinant-Based System: Se basa en la identificacion de cambios
radiologicos de las colecciones, PAN estéril o infectada y signos de FO.

e Indice de severidad por TCC: Suma el grado Balthazar mas el grado de
necrosis (27). Evalla presencia de inflamacion peripancreatica, flemon
y necrosis. Un total > 5 es asociado a estadia hospitalaria prolongada y
aumento de la morbimortalidad 15 veces més que los pacientes con
score <5. Supera la prediccién de severidad de Ranson y APACHE I,
tiene sensibilidad de 87% y especificidad de 83% (28).

No se evidencia predictores fidedignos ni consensos en la preferencia de
utilizar los diferentes sistemas para determinar falla organica persistente, no
hay estudios con relacion directa entre marcadores de pronostico y mortalidad
(29).

Todos los sistemas de puntuacién tienen su utilidad, pero con la limitante que
la mayoria se evallGan al ingreso y luego hasta las 48 horas, quedando un
periodo a ciegas que es critico en el manejo y deteccion de complicaciones. Se
considera que los Criterios de Ranson son (tiles al abordar el paciente en la

Sala de Emergencias o al ingreso.

APACHE Il Score se calcula al ingreso y en cualquier momento segun la

evolucion y condiciones del paciente, es la base para monitoreo constante
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combinado con el iIndice de Severidad por Tomografia computarizada
contrastada (también valora extension y necrosis) para brindar un exacto valor
predictivo y prondstico, deteccién de complicaciones, presencia de Sindrome

de respuesta inflamatoria sistémica y Falla organica.

Diagnostico diferencial

Hay que realizar el diagnoéstico diferencial con: Perforacion del tubo digestivo
(Ulcera gastrica o duodenal, perforacion intestinal), apendicitis aguda, isquemia
intestinal aguda, aneurisma aortico disecante, embarazo ectopico, infarto

agudo de miocardio (sobre todo de la cara inferior).
Tratamiento

En la fase aguda comprende sobre todo una hidratacion intravenosa adecuada,
manejo del dolor y soporte nutricional (evitando la via enteral en pacientes con
ileo). Otras intervenciones dependen de la gravedad de la enfermedad y de la

aparicion de complicaciones.
Procedimiento inicial

e En las primeras 12-24 horas en todos los pacientes sin enfermedad
cardiovascular ni renal coexistente hidratacion de forma intensiva.

e Estudios de la Clinica Mayo demostraron con esta conducta la
disminucion en la incidencia de Falla organica y del score de Sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica y de estadia hospitalaria/ UCI. La
AGA recomienda administrar solucién cristaloide balanceada a 200-
500 ml/hora o 5-10 ml/Kg de peso/hora (2500-4000 ml en las primeras
24 horas) EIl Lactato de Ringer es superior a la solucion salina normal
pues reduce mas los marcadores inflamatorios (PCR) y la incidencia de
SRIS.

e La finalidad es mantener una PAM efectiva (65-85 mmHg) y un gasto
urinario de 0.5-1 ml/Kg de peso/hora, frecuencia cardiaca <120/min,
concentracion de nitrégeno ureico (BUN) <20 mg/dl (si es mayor,

reducir en >5 mg/dl dentro de las primeras 24 h), Hematocrito 35-44
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%. Monitorizar los requerimientos de fluidos dentro de las primeras 6
h desde el ingreso y durante las siguientes 24-48 horas. En pacientes
con hipovolemia severa (hipotension, taquicardia) puede ser necesaria
una hidratacion mas acelerada (en bolo).

e Corregir inmediatamente los posibles trastornos electroliticos, sobre
todo hipopotasemia.

e Hto <25 %, transfundir concentrados de hematies para lograr valores
de 30-35 %. Un hematocrito al ingreso 44-47% asociado a disminucion
en las primeras 24 horas es considerado riesgo mayor para desarrollar
Necrosis.

e Hiperglucemia >13,9 mmol/l (250 mg/dl) emplear insulina.

Manejo del dolor: Al comparar los opioides con otras opciones se determina
que tienen la ventaja de disminuir la necesidad de analgesia suplementaria,
ademas no existe diferencia en el riesgo de complicaciones o eventos adversos,

por lo que se consideran los opioides como analgésicos de eleccion (30).

Para dolor severo, opioides; tramadol intravenoso 50 mg cada 6-8 h,
buprenorfina intravenosa 0,2-0,6 mg cada 6 h, meperidina 200 mg/d. Un
método recomendado por su buen efecto analgésico y mejoria del flujo
sanguineo visceral es la analgesia epidural continua a nivel Th4-L1 con

bupivacaina (10 ml del preparado al 0,25 %, posteriormente infusion 5 mi/h).

Tratamiento nutricional: EI soporte nutricional es primordial en el
tratamiento de la Pancreatitis aguda, principalmente de la Pancreatitis grave.
Hay indicacion de nutricién especializada desde el ingreso, siendo de eleccién
la nutricién enteral sobre la nutricion parenteral total administrada de forma
precoz. Se recomienda la utilizacion de dietas poliméricas, en las que estén
presentes los tres nutrientes basicos proteinas, hidratos de carbono y grasas,

acomparfiados de liquidos claros (24).
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En caso de la pancreatitis aguda leve, tras ceder el dolor, el paciente puede
iniciar la ingesta oral de alimentos pobres en grasa. Iniciar de forma precoz la
alimentacion oral dentro de las primeras 24 h desde el diagnostico. Es segura
y esta asociada con estadia hospitalaria mas corta en comparacion con dieta de
liquidos claros avanzando lentamente a dieta sélida. Posibles causas para
retrasar el inicio de la nutriciéon: dolor abdominal persistente, vomitos u

obstruccion. En caso de intolerancia administrar nutricion enteral.

Nutricion enteral completa por sonda naso yeyunal, eventualmente por sonda
nasogastrica. Usar mezclas de proteinas hidrolizadas de osmolaridad
proporcionalmente baja (300-390 mOsm/l), que contengan triglicéridos de
cadena media componentes inmunologicamente activos (p. ej. glutamina,
acidos grasos w-3); perfusion continua (durante 24 h o con descanso nocturno
de 4 h), inicialmente 10-20 ml/h, progresivamente (2-4 dias) aumentar la dosis
hasta 500-2000 ml/d (max. 100 ml/h). Complicaciones: raras y leves
(movilizacion u obstruccion de la sonda, diarrea, nauseas y distension

abdominal provocada por una administracion del preparado demasiado rapida).

Nutricién parenteral completa: usar solo cuando no se puede iniciar la
nutricion enteral, aun asi se recomienda mantener una minima perfusion de NE
para preservar el efecto tréfico de la mucosa intestinal, por sonda nasoyeyunal
(Dobhoff) que es mejor que la nasogéstrica pues disminuye la secrecion
pancreatica, previene el riesgo de translocacién bacteriana del intestino al
pancreas e infecciones, disminuye la necesidad de intervenciones quirdrgicas
y acorta estadia hospitalaria/UCI, independientemente del APACHE 11 score,
sin cambios en la ocurrencia de complicaciones y mortalidad, comparada con
la NPT. Un meta-analisis reciente demostr6 ademas reduccion en la mortalidad
y FO (31). La NPT es mas cara, mas riesgosa y menos efectiva que la NE en
pacientes con PA y se reserva como segunda linea. Comenzar después de 48-
72 h, tras la estabilizacion del estado hemodinamico del paciente. Es necesaria

la observacién y correccion de los trastornos metabolicos (hipo- e
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hiperglucemia, hipocalcemia, hipo- e hiperpotasemia, hipofosfatemia,

hipomagnesemia y trastornos del equilibrio acido-base).

Oxigenacion: la saturacion de oxigeno también se debe monitorizar
cuidadosamente, aunque el compromiso respiratorio en la pancreatitis aguda
es comun, pocos casos progresan a Sindrome de dificultad respiratoria aguda.
La evaluacidn del aspecto respiratorio debe acompafiarse de una radiografia de
torax, como parte del abordaje inicial, al igual que la medicién de gases
arteriales cuando se sospecha de hipoxemia. (32)

Antibioticoterapia: no utilizar prevencion antibidtica de rutina en pacientes que
padecen pancreatitis aguda grave, ni antibioticos en pacientes con necrosis
pancredtica estéril para prevenir su infeccion. Los antibidticos, como
recomiendan las guias clinicas de la AGA y ACG estan indicados en

tratamiento de PAN con necrosis del pancreas >30%

e Necrosis pancreatica infectada y en infecciones extrapancreéticas:
colangitis, infeccion de catéter, bacteriemia, infecciones de tracto

urinario, neumonias.

También estdn indicados en sepsis por lo que debe policultivarse
simultaneamente (sangre, orina, otros fluidos corporales y de traquea), cambiar
vias de acceso vascular y realizar métodos de imagenes para identificar
etiologia. Su administracion debe realizarse segun sensibilidad, y la duracién
depende de la respuesta clinica y negatividad de los cultivos (33). No utilizar

de rutina los antifingicos asociados con antibiéticos.

Varios meta-analisis y revisiones en Cochrane concluyen que los
carbapenémicos, especialmente imipenem/cilastatin, son la monoterapia
empirica mas efectiva para el tratamiento de la infeccion pancreética, también

pueden ser efectivas las quinolonas, metronidazol y cefalosporinas a altas
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dosis, pues los patdgenos mas aislados son E. coli, Bacteroides, Enterobacter,

Klebsiella, S. faecalis, S. epidermidis y S. aureus (12).

Otros farmacos: El uso de heparina (de preferencia las de bajo peso
molecular) en PA moderadamente grave a grave se asocia a mejor evolucion
por menor incidencia de necrosis, habilidad en mejorar la microcirculacion
pancreatica y efecto antiinflamatorio al reducir la estimulacién de macréfagos
y monocitos; ademas estudios experimentales revelan que reducen los niveles
de amilasa, endotelina-1, citoquinas inflamatorias y FNT-a, y activacion de
NF-kB. La simvastatina es un farmaco prometedor para la profilaxis de nuevos
episodios de PA recurrente. La norepinefrina al igual que en los pacientes con
sepsis es el vasopresor de primera linea para mantener PAM > 65 mmHg,

incluso cuando la hipovolemia todavia no ha sido tratada (34).
Tratamiento Invasivo

CPRE con esfinterotomia: indicada de forma urgente en las primeras 24 h en
pacientes con colangitis obstructiva aguda. Innecesaria en la mayoria de los
pacientes con pancreatitis aguda biliar sin datos clinicos o de laboratorio de
obstruccion persistente. En pacientes sin datos de colangitis y/o ictericia, pero
con sospecha fundada de colelitiasis ductal, emplear CPRM en lugar de CPRE
diagnostica. La endoultrasonografia (UES) se utiliza como plataforma para
tratamiento minimamente invasivo de pseudoquiste con necrosis de la pared

pancreética (30).

Colecistectomia: si no hay contraindicaciones se debe realizar colecistectomia
en pacientes con pancreatitis aguda biliar leve antes del alta hospitalaria. En
caso de pancreatitis aguda biliar grave se realiza colecistectomia tras el cese de

inflamacion activa y resorcion o estabilizacion de las colecciones.

Reseccion de necrosis: la infeccion del tejido pancreatico necroético es una
indicacion para realizar tratamiento invasivo. El tratamiento de preferencia que

se realiza en primer lugar es el drenaje percutaneo y/o endoscépico y no
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necrosectomia abierta. Se puede valorar también el tratamiento quirdrgico en
caso de necrosis estéril con afectacion de >50 % del pancreas asociada a falla
multiorganica, si pasadas 4 semanas de tratamiento conservador no se observa

mejoria clinica (eficacia controvertida).

En pacientes con pancreatitis aguda grave es necesaria una vigilancia estrecha:

e Control horario de la tension arterial, pulso y del balance hidrico

e Gasometria arterial y electrolitos: cada 6 h

e Exploracion fisica: cada 12 h

e Control de la actividad de las enzimas pancreéaticas, hemograma, TP,
TTPa, funcion renal, nivel de proteina C-reactiva, proteinas totales,
albumina, y si fuera necesario, perfil glucémico de 24h: diariamente

e Valoracion de la disfuncion organica segun la escala de Marshall:
durante los primeros 7 dias a diario.

e Ecografia o TC: a considerar segun la evolucion clinica

e PAAF de los tejidos necroticos guiada por TC: en caso de sospecha de

infeccidn, si bien ante signos claros de infeccion no es imprescindible.

En pacientes que han padecido pancreatitis aguda grave con necrosis, evaluar
la funcion pancreatica exocrina y endocrina cada 6 meses durante los 18 meses

siguientes a la recuperacion.
Complicaciones

Falla organica:

Se define para 3 sistemas (respiratorio: PaO2 /FiO2 =300, cardiovascular: uso
de agentes inotropicos y renal: creatinina=171 mmol/L o 2,0 mg/dL) en un
periodo de 24 horas y una puntuaciéon > 2 con el sistema modificado de
Marshall que es preferible al sistema de SOFA ya que es mas simplificado,

universal y estratifica severidad especialmente en pacientes criticos con uso de
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inotropicos y soporte ventilatorio; ambos pueden utilizarse al ingreso y

diariamente (35). La falla organica puede ser transitoria si resuelve en <48

horas, y persistente si es > 48 horas, con mortalidad hasta de 30% (36).

Complicaciones sistémicas

Enfermedad coronaria, hepatopatia crénica, EPOC, insuficiencia renal
aguda y coagulacion intravascular diseminada.

SCA: Definida como una FO concomitante con PIA >20 mmHg como
consecuencia de la resucitacion agresiva con fluidos, manifestada con
distension abdominal, oliguria o incremento en la ventilacion mecanica
asistida. Su manejo consiste en: a) Disminuir el aporte de liquidos, b)
Medir la presion intra-vesical con un catéter urinario, ¢) Reducir el
volumen tidal ventilatorio y d) Colocar SNG y rectal. Si estas medidas
no son efectivas esta indicada la descompresion quirargica.

Después de una PA la disfuncién pancreatica endocrina (prediabetes y
DM2) aparece en 20-30% Yy la exocrina (PC) en un tercio o la mitad de
los casos (10). ElI 60% de los pacientes con DM2 no se asocia a
disfuncion pancreéatica exocrina pues ésta se recupera con el tiempo
(37).

Otras complicaciones: Trombosis de la vena porta, ascitis por
trombosis de la vena mesentérica superior y/o aneurisma esplénico
pueden ocurrir tras varias semanas de hospitalizacion. También se
mencionan: Disfuncidn géastrica, necrosis del colon, acidosis, sindrome
de distress respiratorio, varices gastricas, hemorragia retroperitoneal y
gastrointestinal, ileo, efusion pleural, aneurismas en las arterias

esplenicas, renales o gastroduodenales y hematoma gastrico.

Complicaciones Locales

Se sospechan al presentarse dolor abdominal persistente o recurrente con

aumento de enzimas pancreéticas, aumento de la FO y/o signos de SRIS. Por

si solas no definen la severidad de PA. Se describen mediante TCC en base a

la localizacion (pancreatica, peripancreatica u otras), el contenido (liquido,
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solido o gas) y grosor de la pared (delgada o gruesa). En la actualidad la PET-

TC es una herramienta diagnoéstica no invasiva para detectar colecciones.

Existen cuatro tipos de colecciones:

Coleccidn liguida aguda: Antes de las 4 semanas. Asociada a PA
intersticial edematosa en ausencia de necrosis. Es homogénea con
liquido denso, no encapsulada y confinada a la fascia peripancreética.
La mayoria son estériles y de resolucion espontanea por lo que su
manejo es conservador (35).

Coleccidn necrdtica aguda o PAN: En las primeras 4 semanas. Puede
ser estéril o infectada. En las fases iniciales la coleccion es una mezcla
de tejido sélido y semisolido, después se vuelve mas liquida y se
encapsula (PAN encapsulada estéril) (16). La pancreatitis aguda
necrética infectada es rara en las primeras 2 semanas y se sospecha
después de este tiempo ante la aparicion de fiebre, leucocitosis y dolor
abdominal creciente; generalmente es monomicrobiana y més frecuente
por bacilos gram negativos. La TC demuestra gas ante la presencia de
Necrosis.

Pseudoquiste: Aparece alrededor de las 4 semanas. Es una coleccion
ovalada o redonda, encapsulada por una pared fibrosa y tejido de
granulacion bien definida extrapancreatica sin necrosis 0 con necrosis
minima de composicion homogénea. Por lo general son asintomaticos,
cuando hay sintomas son inespecificos. Si es asintomatico se maneja
conservadoramente pues >50% resuelven espontaneamente. Si es
sintomatico, se infecta 0 aumenta de tamafio en imagenes seriadas, debe
intervenirse principalmente con técnicas endoscopicas.

Absceso: Después de las 4 semanas en el contexto de PAN, es
heterogéneo y encapsulado. Mas del 80% de las muertes por PA son
atribuidas a complicaciones sépticas por PAN con infeccidn bacteriana.
Se sospecha por la evolucion clinica del paciente o la presencia de gas
(35) (30).

Otras complicaciones locales son: Fistula pancreatica, pseudoquiste 0

fistula pancreatocutanea (38), pseudoaneurisma de la arteria
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pancredtica, trombosis de la vena porta, mesentérica superior
(manifestada por ascitis de reciente inicio) y/o aneurisma esplénico
pueden presentarse muchas semanas después de la hospitalizacion y
deben ser detectadas y tratadas adecuada y oportunamente (39). La
hemorragia del lecho pancreatico o retroperitoneo debe manejarse
segun la etiologia. En caso de ruptura de aneurisma esta indicada la

embolizacion y si no resuelve debera realizarse cirugia (40).
Tratamiento quirdrgico

En pacientes con PA biliar leve, debe realizarse colecistectomia temprana
(primeras 48 horas del ingreso) (41), acortando estadia hospitalaria al
compararla cuando se realiza después de la resolucion del dolor y
normalizacion de las enzimas (42). Su retraso incrementa el riesgo de PA biliar
recurrente pero no de complicaciones (43). En PAN biliar se retrasa hasta que
la inflamacion y las colecciones liquidas se estabilicen, disminuyan o

desaparezcan, alrededor de 6 semanas (44).

SINDROME DE MIRI1ZZI

Definicién

El sindrome de Mirizzi (SM) es el resultado de la inflamacion aguda y crénica
ocasionada por un célculo impactado en la bolsa de Hartmann o el conducto
cistico, con obstruccion parcial o completa del conducto biliar principal (CBP)
(45). En la medida que el proceso inflamatorio avanza, puede producirse una
obstruccion, necrosis e incluso fistula biliar interna con el CBP o el tracto
digestivo, con una frecuencia, aproximadamente de 0,7 % a 3 % de los

pacientes sometidos a colecistectomia (46).
Epidemiologia

Historicamente Hans Kerh, en 1905, fue el primero en reportar pacientes con
obstruccion de la via biliar principal debido a la impactacion de célculos, y
posteriormente por Ruge en el afio 1908. Sin embargo, Pablo Luis Mirizzi,

cirujano argentino, describié una condicion clinica caracterizada por
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obstruccion del conducto hepéatico comdn. El sindrome de mirizzi es una
complicacidn que aparece con poca frecuencia en los pacientes con colelitiasis.
El rango de edad de aparicion comprende desde los 21 afios hasta los 90 afos.
Ocurre en un 0,1% de los pacientes con patologia biliar y en el 1% de los
pacientes con colelitiasis (47). La incidencia de esta complicacién varia entre
0,7 % a 1,4% en la gran mayoria de las series consultadas (48). Asi como el
Sindrome de Mirizzi tipo | es la variedad predominante con un 58,8 %
aproximadamente (49). Los estudios investigativos han asociado una mayor

incidencia de cancer de vesicula biliar a esta patologia.
Fisiopatologia

Los célculos biliares ocurren cuando las sustancias en la bilis alcanzan sus
limites de solubilidad. A medida que la bilis se concentra en la vesicula biliar,
se sobresatura con estas sustancias y se precipita en pequefios cristales con el
tiempo. Estos cristales, a su vez, se atascan en el moco de la vesicula biliar, lo
que produce un lodo de la vesicula biliar. Con el tiempo, estos cristales crecen
y forman piedras grandes y / o multiples. Estos calculos biliares pueden causar
sintomas de colecistitis, pero si se incrustan en la bolsa de Hartman, pueden
causar hallazgos adicionales como ictericia. A medida que esta afeccion
progresa, pueden desarrollarse fistulas internas desde la vesicula biliar hacia el

conducto biliar comun, el conducto hepatico comun (CC) y el duodeno (50).

. J
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Colangitis Ictero
recurrente obstructivo

Imagen N° 6: Fisiopatologia del Sindrome de Mirizzi

Fuente: http://scielo.sld.cu/pdf/cir/v55n2/cir06216.pdf
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Manifestaciones Clinicas

El principal motivo de consulta es dolor abdominal alrededor de 50 a 100%,
también se presentan con ictericia de 60 a un 100%, otra manifestacion
encontrada ha sido la colangitis en un 6 a 35%, asi como la Triada de Charcot
presente en un 44 a un 71 % de los casos de los pacientes. Es frecuente que
estos pacientes refieran clinica biliar de larga evolucion, ictericia no dolorosa
y al momento del diagnostico manifiesten signos clinicos y bioquimicos de una
obstruccion de la via biliar: colangitis, colecistitis, o pancreatitis, por lo que
debe realizarse diagnostico diferencial con el resto de causas de ictericia
obstructiva. Ocasionalmente, pueden verse pacientes sin ictericia, sin
alteracion del perfil hepético o inclusive tratar pacientes con dolor tipo colico
0 manifestaciones sistémicas como fiebre, escalofrios, taquicardia y anorexia,
y estas formas de presentacion pueden surgir de forma intermitente y
recurrente; o hasta fulminante. La formacién de un proceso fistuloso a nivel
colecistobiliar comienza con la impactacion de litos biliares por tiempo
prolongado en el conducto cistico, llevando a inflamacién, presion y necrosis
de la pared en contacto, prolongando la inflamacion hasta erosionar el tejido y

Ilegar al ducto biliar adyacente, formando la fistula colecisto biliar (51) (52)
Clinicamente se caracteriza por un cuadro de ictericia obstructiva secundaria a
la impactacion de una litiasis en el infundibulo de la vesicula o en el conducto
cistico, con compresion extrinseca benigna del conducto hepatico comdn la
cual puede originar una fistula colecistocoledociana (52).

Conductos hepatico ~ Inflamacicn
comun distendido '\/ causando

obstruccicn

impactado

7 /"‘ Vesicula distendida

Imagen N° 7: Diagrama del Sindrome de Mirizzi.

Fuente: http://www.revcirugia.sld.cu/index.php/cir/article/view/403/241
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Clasificacion

Varias clasificaciones se han usado para ordenar los diferentes tipos del SM en

dependencia del grado de comunicacion colecistocoledocal. Entre ellas se

destaca la de Csendes y colaboradores (1989); en la que recalca la oclusién

gradual de la luz del CBP en tercios hasta el tipo IV que implicaba la

destruccion total de la pared. En 2007, Csendes adiciond a esta Ultima

categorizacion el tipo V. Esta incluia, ademas de cualquier estado patol6gico

de los descritos anteriormente, la presencia de una comunicacion con el tracto

gastrointestinal (49).

Basados en los hallazgos de la CPRE, en el afio de 1982, Mcsherry al

clasificaron al SM en dos clases:

tipo | constituye la compresién externa del conducto hepatico comun
por un lito grande impactado en el conducto cistico sin lesion
estructural.

tipo I, presenta una fistula colecisto-coledocal y es provocada por un
lito biliar, el cual erosiona el conducto hepatico comun parcial o

completamente (53).

Por otro lado, Csendes et al. (1989) reclasificaron el sindrome de Mirizzi en

cuatro tipos, categorizando la fistula colecistocoledocal de acuerdo a su grado

de destruccion.

La lesion tipo | consiste en una compresion externa del conducto
hepatico comin causada por un célculo impactado en el cuello de la
vesicula biliar.

La lesion tipo Il consiste en una fistula colecistobiliar (ya sea
colecistohepatica o colecistocoledocal) producto de la erosién de la
pared anterior y lateral del conducto hepatico comdn, cuya fistula
compromete menos de un tercio de la circunferencia del conducto

hepatico comun.
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Diagnostico

circunferencia.

sin presencia de fistula.

Tipoe 0 Tipo 11 Tipo I
™,

La lesion tipo 111 consiste en una fistula colecistobiliar con erosion del

conducto hepéatico comun que compromete hasta los dos tercios de su

La lesion tipo 1V es aquella con una destruccion completa de toda la

circunferencia de la pared del conducto hepatico coman.

Para el afio 2007, Csendes incluye el tipo de lesion V a su clasificacion original
para aquellos casos del I al IV con presencia de fistula colecistoentérica con
ileo biliar (Va) o sin ileo biliar (Vb) (54). Posteriormente Starling subdividid
el tipo I en la y Ib: siendo el tipo la en el que se encuentra un conducto cistico
largo que corre paralelo a la via biliar y se encuentra obstruido por calculos; y

el tipo Ib cuando el conducto cistico es corto, y muy obstruido por célculos y

Imagen N° 8: Clasificacion de A. Csendez
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Fuente: https://lwww.semanticscholar.org/paper/Frecuencia-del-s%C3%ADndrome-de-Mirizzi-en-un-
hospital-Ruiz-Garc%C3%ADa/3be5892a1f96c068ea74aec624cd8596b51d1ed3

La ecografia abdominal es el método de imagen de eleccién para realizar el
cribado, confirmandose el diagndstico mediante una colangiopancreatografia

retrograda endoscépica (CPRE), una colangioresonancia o una colangiografia



directa. Al ser una complicacion poco frecuente de la colelitiasis, infiere un
diagnostico preoperatorio dificil, asi como controversias en el manejo

terapéutico de estos casos (55).

Imagen N° 9: Sindrome de Mirizzi por ultrasonido

Fuente: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5474450/pdf/hbsn-06-03-170.pdf

El Sindrome de Mirizzi comparte la sintomatologia con patologias como la
colecistitis aguda y la coledocolitiasis, entre ellas se encuentran; dolor en
hipocondrio derecho o en epigastrio que puede irradiar a dorso, ictericia y
pruebas de funcion hepética elevadas, las cuales permiten establecer una

sospecha inicial del origen causal.

El procedimiento inicial de tamizaje es la ecografia abdominal, ésta permite
visualizar signos ecograficos que indican un SM como: vesicula biliar
contraida con dilatacion de la via biliar intrahepatica y del conducto hepético
comun, con calibre normal en el conducto biliar comun, otros signos son
detectados en la ecografia endoscopica, como: dilatacion del cuello de la
vesicula biliar, presencia de colelitiasis impactada a nivel del cuello de la
vesicula o un cambio en el ancho del conducto hepatico comun distal a una
colelitiasis y ante la sospecha diagnoéstica se debe confirmar mediante una
CPRE, una colangiografia percutanea o un estudio de colangiorresonancia
(56).
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En el caso de las imagenes radioldgicas, en una radiografia de abdomen el SM
puede simular tumores de vesicula biliar, un colangiocarcinoma o un tumor del
conducto cistico. Por otro lado, la tomografia axial computarizada (TAC)
abdominal es util para descartar malignidad, sin embargo, no aporta mejor
informacion a la obtenida mediante ecografia con respecto a la colelitiasis y la

obstruccion de la via biliar (57).

La colangiografia preoperatoria confirma el diagndstico y determina la
presencia de una fistula colecisto-coledociana. En este estudio, los signos
indicativos del SM son la colelitiasis impactada en el cuello de la vesicula biliar
0 en conducto cistico, la obstruccién del conducto hepatico comun, el tamafio
de la colelitiasis, la presencia de fistulas biliobiliares, enfermedad ampular,

pancreatica, duodenal o inclusive signos de malignidad (58).

No obstante, debido a la escasa tasa de diagndsticos preoperatorios, el
diagnostico de forma intraoperatoria sigue siendo fundamental, consiguiendo
observar cambios en la anatomia biliar normal, como un triangulo de Calot
obliterado o con una masa fibrotica, la vesicula biliar encogida o adherencias

en el espacio subhepatico.
Estudios de imagen

e Ecografia: Sensibilidad 8,3-57%; especificidad 90,9-100%. Se
observa la vesicula biliar contraida, calculos del conducto cistico
impactados, conducto hepatico comun y arbol biliar intrahepatico

dilatados por encima del sitio de obstruccion.

e Tomografia axial computarizada: Sensibilidad 42-50%. Es de gran
ayuda para la exclusion de malignidad, se puede observar vesicula

biliar con calculos biliares; conducto cistico dilatado y agrandamiento
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de los ganglios linfaticos del higado o metéstasis hepaticas (signo de
malignidad) (59)

e Colangiopancreatografia retrograda endoscépica: Sensibilidad del
50 al 100%, es el método de eleccion a evaluar y limpiar la anatomia
del conducto biliar; diferenciar estenosis benigna o maligna; permite la
intervencion terapéutica (biopsia, calculo de recuperacion o colocacién
de stent)

e Colangiopancreatografia por resonancia magnética: Sensibilidad
77,8-100%, Evita complicaciones; no invasivo; procedimiento previo a
la eleccion de la colangiopancreatografia retrograda endoscépica, es

atil para corroborar malignidad (60)

Tratamiento

El diagnédstico y tratamiento de los pacientes que padecen de Sindrome de
Mirizzi infiere dificultades técnicas complejas, comparado con la terapéutica
de la enfermedad litidsica vesicular no complicada. Esencialmente, debido a la
inflamacion resultante, las alteraciones de la anatomia biliar convierten al
proceder quirdrgico en un evento peligroso, complejo y riesgoso, que podria

llevar accidentalmente a la temible lesion de las vias biliares (61).

En la mayoria de los casos se realiza colecistectomia considerando la reaccién
inflamatoria fibrosa en el area del triangulo de Calot; y en caso de dificultades
por alteracion de la anatomia biliar, se realiza la colecistectomia subtotal, con
extraccion del lito, mas cierre del remanente vesicular y drenaje de tejidos

circundantes (62).
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La complicacion mas comudn del sindrome de Mirizzi es la formacion de
fistulas colecistobiliares o colecistoentéricas debido a una inflamacion
prolongada. También pueden ocurrir complicaciones quirdrgicas con un
tiempo de procedimiento prolongado debido a adherencias densas. Estos
incluyen lesién y hemorragia de los conductos biliares. En casos complejos,
puede producirse una hemorragia masiva durante la diseccion del triangulo de
Calot. Otras complicaciones de la inflamacion prolongada que se pueden

observar en pacientes con sindrome de Mirizzi incluyen:

e Formacion de fistula cutanea
e Cirrosis biliar secundaria

e Estenosis biliares de aparicion tardia
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DISCUSION

El dolor abdominal es uno de los principales motivos de consulta tanto en un
servicio de urgencias hospitalarias, como a nivel de atencion primaria. Si bien
es cierto que un gran porcentaje de dichas consultas son cuadros autolimitados
y de baja complejidad, que se resuelven sin mayores intervenciones médicas,
también existe un porcentaje de pacientes atendidos por dolor abdominal que
representa un verdadero reto para el médico de turno. Cualquiera que sea el
desenlace del dolor, ya sea un cuadro banal o en su defecto muy grave, requiere
de una buena valoracion clinica, un minucioso y ordenado examen fisico por
parte del médico encargado de la atencion, ademas de apoyarse en otros

métodos diagndsticos disponibles segun el lugar donde se encuentre.

En lo que nos concierne a nosotros, analizamos el caso de una paciente que
ingresa al servicio de urgencias por un cuadro de dolor abdominal, localizado
en hipocondrio derecho de 2 dias de evolucion, acompafiado de nauseas y

vOmitos.

La valoracion inicial segun podemos constatar en la revision de la historia
clinica, esta basada en las guias y protocolos de actuacion establecidos en el
hospital. En este contexto y considerando los antecedentes personales de la
paciente se sospecha de un célico vesicular, entre las principales sospechas
diagnosticas, Se mantiene en observacion y con medidas encaminadas al
manejo del dolor y la realizacion de pruebas complementarias para confirmar

el diagnostico.

Se realiz6 un manejo conservador, enfocado en control adecuado del dolor e
hidratacion endovenosa de la paciente, como lo recomiendan Bolado Federico
y Col. 2016, mientras se encontraba en la sala de observacion (30). Los
examenes paraclinicos y de imagen, como parte del protocolo de dolor

abdominal, asi como también la evolucion natural de la enfermedad, confirman
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el diagnostico de Pancreatitis aguda, que constituye una de las principales
causas de ingreso hospitalario, segin menciona Mariana B Zilio. 2019 en una
revision sistematica y meta analisis sobre la etiologia de la pancreatitis aguda
(19).

Durante la revision de bibliografia en cuanto a pancreatitis aguda, sabemos que
una de las principales causas, en torno a un 40% son de origen biliar y de
predominio en mujeres, segun informacion proporcionada por Venkata S.
Akshintala y Col. 2018 (11). es decir; el proceso inflamatorio de la vesicula
biliar producido por barro y litos en su interior tiene una repercusion a nivel
pancreatico, debido a la migracién de la litiasis a través del conducto colédoco
e impactacion en el esfinter de Oddi con la posterior inflamacion de la glandula

pancreatica, como lo mencionan Portellia Mark y Col. 2017 (28).

Una de las cosas que le hace particularmente interesante a esta revision, es que
la colecistitis aguda en pocos casos se presenta una complicaciéon a nivel
vesicular de dificil diagnostico que es el sindrome de Mirizzi. Basicamente
consiste en la impactacion de un calculo vesicular a nivel del conducto cistico,
con la consecuente inflamacion, necrosis y perforacion del mismo en muchos
casos, lo que necesariamente requiere intervencion quirdrgica para la
resolucion del problema, lo que es corroborado por el trabajo de Kit FL y COI.
2018(45).

Segun la literatura, la pancreatitis aguda tiene una clasificacion en diferentes
estadios de gravedad leve, moderada y grave, segin se cumplan criterios
clinicos y de laboratorio, como lo mencionan Greenberg Joshua y Col. 2016 en
su guia de préctica clinica sobre la pancreatitis aguda (24). Basados en ese
sistema de clasificacion realizamos el tratamiento a la paciente,
concomitantemente por el origen de la pancreatitis aguda, se decide valoracion
Yy manejo conjunto con cirugia, al tener una colecistitis aguda con litiasis en su

interior y signos sugestivos de impactacion de un lito en el conducto cistico.
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Desde el punto de vista quirdrgico, se trata de un abdomen agudo inflamatorio,
secundario a inflamacion de la vesicula biliar y que requiere resolucién
quirargica, con una Colecistectomia para resolver el cuadro clinico. Una
complicacion o un hallazgo durante el trans operatorio es la presencia de un
Sindrome de Mirizzi, que dicho se a de paso es un Sindrome muy poco
frecuente, muchas veces infra diagnosticado en el pre quirargico y que puede
presentar un riesgo adicional para el paciente, por las complicaciones locales y

sistémicas.

Ademas de recibir cuidados de Drenajes y catéteres de la cirugia, la paciente
recibi¢ tratamiento antibidtico, analgesia, profilaxis anti trombotica, ademas de
suspender la alimentacion por via oral, hasta estar seguros de que el transito

intestinal es seguro.

En este punto nos encontramos ante dos principales problemas, por un lado, la
colecistitis aguda, complicada con un Sindrome de Mirizzi, y por otro lado una
pancreatitis aguda como consecuencia del primer problema. Cabe mencionar
que el manejo clinico de la paciente esta orientado a bajar la inflamacion de la
glandula pancreatica, a evitar las complicaciones y satisfacer las necesidades
metabdlicas de la paciente, algo que se menciona repetidamente en la
bibliografia consultada, como por ejemplo Katalin Marta y Col, 2016 (31). En
su revision de un meta-andlisis sobre nutricion temprana en pancreatitis aguda.
En tanto que el manejo quirdrgico esta orientado a resolver/eliminar la causa

inicial de la inflamacion vesicular, que constituyen los calculos vesiculares.

Este cuadro clinico nos sirve de ejemplo para evidenciar lo importante que
resulta una buena historia clinica, con su examen fisico completo y un correcto
diagnostico diferencial del dolor abdominal en el manejo de pacientes que
ingresan por el servicio de urgencias (36). Por otro lado, también es importante

mencionar que la realizacién de protocolos y algoritmos de manejo realizados
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por el ministerio de salud publica pueden ser de mucha utilidad a la hora de
optimizar los tiempos y recursos de los cuales dispone el hospital, considerando

que es un hospital docente con profesionales médicos en formacion.

Si bien es cierto que las patologias que se analizan en el presente caso, tienen
una gran prevalencia en nuestro medio, y por ende seria menos atractivo a la
hora de presentar un caso, existe un componente adicional (el Sindrome De

Mirizzi) que al contrario es raro y pocas veces se diagnostica.

La relacidn de la Colecistitis aguda y la subsecuente inflamacién de la glandula
pancreatica por la migracion de barro y calculos biliares a través del conducto
colédoco es bien conocida, con una prevalencia que llega al 40 % en algunas
series, como lo mencionamos al inicio de nuestra discusién y este caso se

incluye dentro de dicha prevalencia, mas no asi el Sindrome de Mirizzi (15).

El Sindrome de Mirizzi, es una complicacion directa de la Colecistitis aguda
de origen litiasico y existe una relacion indirecta con la pancreatitis aguda al
provocar una importante reaccion inflamatoria y llegando a la obstruccion del

conducto colédoco.

Su importancia con la pancreatitis aguda, esta determinada por la elevada
complejidad al momento de la resolucion quirdrgica del cuadro clinico, que
pasa por la exploracion de la via biliar, colocacion de drenajes y catéteres en el
lecho quirdrgico, que muchas veces incrementa el riesgo de muerte y
complicaciones del paciente en cuestion y por ende mientras esté presente un
sindrome de Mirizzi, la pancreatitis aguda sera mucho mas relevante y sobre
este particular existen varios estudios, como por ejemplo Chen Hang y Col.
2018, resaltan las alternativas actuales en cuanto al manejo del Sd. de Mirizzi

y sus consecuencias (47).
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La importancia del presente trabajo, radica en proporcionar informacion
relevante y actualizada sobre dos patologias muy frecuentes en nuestro medio,
asi como también proporcionar una actualizacion del Sd. de Mirizzi, sabiendo
que mientras mas complejas sean las complicaciones de la colecistitis y por
ende su resolucion, més efecto tendra sobre la resolucion de la inflamacion

pancreatica.

Parte del tratamiento de la Pancreatitis aguda, segun la informacion actual, es
reiniciar la alimentacion oral lo méas pronto posible, como Io mencionan
Katalin Marta y Col. 2016 en su revision sobre nutricién temprana y los
beneficios de la alimentacidn enteral, que muchas veces no es posible al tener
afectada la via biliar por la presencia de un Sindrome de Mirizzi o por los

procedimientos médicos realizados para resolverlos (31).

Entonces, dicho esto, podemos afirmar que existe una relacion entre el sd. de
Mirizzi y la pancreatitis aguda, en cuanto la evolucién y el pronostico del
paciente, asi como tambien a los tiempos de recuperacion. Al comparar esta
informacion a nuestra realidad local, con el dificil acceso de las comunidades
rurales a atencién médica oportuna y de calidad, es de suma importancia que
como profesionales estamos capacitados para identificar y diagnosticar
adecuadamente estas patologias y por ende, saber discernir en que momento
derivar los pacientes a un centro de mayor complejidad; y parte de esa decision
estd basada en los conocimientos de las complicaciones y sindromes que
pueden estar asociados. Si no hemos estudiado una patologia, nunca vamos a

pensar en ella, cuando estemos frente a un paciente.
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V.

CONCLUSIONES

Se analiz6 la evolucion de una paciente con dolor abdominal, como
motivo de consulta y cuyo diagnostico final fue pancreatitis aguda de
origen litidsico que conjuntamente presento un Sindrome de Mirizzi. El
algoritmo diagnostico utilizado en la paciente es pertinente, se
encuentra actualizado y cumple con el objetivo de establecer las
posibles causas del motivo del dolor abdominal.

El algoritmo diagnostico se basa en los sintomas presentes al momento
del ingreso, el tiempo de evolucion de los mismos y la realizacion de
pruebas complementarias, tanto de laboratorio (funcion pancreética,
biometria hematica, reactantes de fase aguda, funcion renal), como de
imagen (Radiografia de abdomen, Ecografia, CPRE), con la finalidad
de identificar las posibles causas de forma oportuna y optimizar

tiempos.

Los tiempos tanto para la realizacion de las pruebas diagndsticas
complementarias, asi como también la intervencién quirdrgica son

razonables y se adaptan a la condicion de la paciente.

El cuadro clinico inicial de la paciente es de un dolor abdominal de
caracteristicas inflamatorias, con localizaciones tipicas (hipocondrio
derecho y flanco izquierdo), y demas caracteristicas, que junto con el
algoritmo diagndstico disponible en el hospital, sirvié para llegar al

diagnostico correcto.

El diagnostico diferencial cumple un rol muy importante a la hora de
confirmar/descartar posibles causas del problema. En este es amplio y
abarca importantes patologias y algunas muy graves, pudiendo
comprometer potencialmente la vida del paciente. Se orienta hacia los
aparatos cardiovascular y digestivo principalmente. Dentro de ellos:
Infarto agudo de miocardio, Diseccion Aortica, Ulcera péptica, ileo,

Isquemia intestinal.
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EL abordaje del dolor abdominal se realiza de una manera efectiva,
enfocado en utilizar farmacos analgésicos segun la intensidad del dolor
y de manera paralela realizar pruebas complementarias orientadas a

identificar la causa.

Se revisd6 el procedimiento quirdrgico, consistente en una
colecistectomia + exploracion de la via biliar, que, segun la literatura
actual, constituye el pilar para la resolucion del Sd. De Mirizzi, el
mismo que se cifie a lo que indica la literatura, respetando los tiempos

y las técnicas quirdrgicas.
Los principales aspectos clinicos de estas patologias son:

o Dolor abdominal en epigastrio y flanco izquierdo de moderada
a gran intensidad, enzimas pancreéticas elevadas tres veces del
valor normal y estudios de imagen alterados sugestivos de esta

patologia.

o El tratamiento de la Pancreatitis aguda se basa principalmente

en hidratacion, analgesia y resolucion de la causa primaria.

o Para el diagnostico del Sindrome de Mirizzi, el antecedente de
colelitiasis es mandatorio, signos clinicos de colecistitis aguda
(dolor en hipocondrio derecho, signo de Murphy positivo,
nauseas, vomitos, leucocitosis con elevacion de reactantes en
fase aguda); la evolucion es favorable siempre y cuando se
realice una desimpactacion del conducto cistico de manera

oportuna y no exista lesion de la via biliar.

e No se propone un algoritmo/protocolo de actuacion a nivel de

urgencias, por cuanto ya se dispone de un protocolo vigente,
actualizado desde el Ministerio de Salud Pablica y que se cumple por

parte del personal médico.
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RECOMENDACIONES

Es importante que los estudiantes de medicina al igual que el personal médico
amplien el espectro de posibles causas al momento de valorar los pacientes en
urgencias, a fin de diagnosticar patologias poco comunes, cuando se

encuentran valorando pacientes en el servicio de urgencias.

Al momento de realizar una investigacion clinica, con casos de pacientes
reales, se recomienda realizar una busqueda exhaustiva de bibliografia a fin de

proporcionar un marco teorico actualizado.

Para el manejo de la pancreatitis aguda complicada con un Sindrome de
Mirizzi, es indispensable el manejo multidisciplinar y se recomienda evaluar

los flujogramas del hospital a fin de mejorar los tiempos de actuacion.

Realizar sesiones de casos clinicos de forma periddica en el servicio de
urgencias con el personal de planta y rotativo a fin de mantener una

actualizacion constante de las patologias de nuestros pacientes.

La guia y la supervision de los profesionales con mayor experiencia y los
profesores a cargo de los estudiantes en practicas hospitalarias es fundamental
para el correcto aprendizaje del arte de la medicina, se recomienda mantener

una adecuada supervision.
Mantener una constante actualizacién tanto al personal médico de planta y en

formacion es IMPORTANTE. Se recomienda realizar y/o participar de

actividades académicas extracurriculares como jornadas y congresos médicos.
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