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Pancreatitis postoperatoria en la cirugía biliar·* 

A propósito de 14 observaciones 

Dres. BOLIV AR DELGADO PEREIRA y VICTOR ZERBINO 

La pancreatitis aguda postoperatoria 
( P.A.P.) es una afección poc@ frecuente, 
pero de elevada mortalidad. 

Su etiopatogenia es discutida; raramen­
te se la diagnostica clínicamente y su ti:a­
tamiento sé ha modificado en estos últimos 
años, razones todas que justifican su con­
sideración. 

Nos limitaremos a las P.A.P. de cirugía 
biliar que es a las que hemos dedicado este 
estudio. 

FRECUENCIA 

La P.A.P. se observa fundamentalmente 
luego de cirugía gastroduodenal ( gastrecto­
inías subtotales), de vías biliares, páncreas 
y prostática (transuretral) (7, 16, 17, 24, 31, 
36, 37, 41). 

Es poco frecuente luego de cirugía di­
recta del páncreas ( 7, 40) . Más frecuente 
foego de cirugía de vías biliares, predomi­
nando en aquélla sobre el colédoco y la 
papila. 

Del Valle (14) señala una frecuencia 
global en la cirugía de las· vías biliares de 
0,24%, y Cattell ( 16) de 0,6-0,9%. 

Thompson y colab. ( 37) én 1957 hacen 
una revisión de la literatura reuniendo 
75 casos de P.A.P. de cirugía biliar .. 

Dentro de la cirugía de las vías biliares 
se señala, como dijimos, su mayor frecuen­
cia en cirugía del colédoco y papila. Así, 
en la serie de Thompson se había hecho 
exploración del colédoco en el 94 % de los 
casos conocidos. 

En cirugía del colédoco inferior y papila 
se señala una frecuencia que varía entre 
el 1,8-3,8% (21, 35, 39). 

• Trabajo de la Clínica Quirúrgica "A'", Prof. A.
Chifflet. 

Presentado en la Sociedad de Cirugía del Uruguay 
el 6 de mayo de 1964. 

Estas estadísticas de frecuencia se refie­
ren a las formas graves o mortales de P.A.P. 
Si se incluyen aquellas formas benignas o 
atenuadas y aquellas que son sólo pesqui­
sadas por los controles de enzimas pancreá­
ticas postoperatorias, creemos, al igual que 
muchos autores, que su número aumenta 
considerablemente. 

En estos tres últimos años hemos reu­
nido 14 observa,ciones de P.A.P. de cirugía 
biliar ( de las cuales 10 pertenecen a nues­
tra Clínica), entre formas atenuadas, benig­
nas y graves, diagnosticadas por la clínica, 
el laboratorio· o ambos. Sólo una fallecida 
con control necrópsico (übs. 7). Descarta­
mos cuatro más ·en las que faltaba la sin­
tomatología clínica de pancreatitis y los 
niveles de enzimas pancreáticas en sangre 
y orina eran muy poco más elevados que 
el máximo normal aceptado. Sin sacar con­
clusiones estadísticas, el número de obser­
vaciones es alto, pero es de señalar que 
hemos ido a buscar la complicación hacien­
do controles clínicos y de laboratorio a los 
operados de vías biliares. 

Podrán ser discutidas las formas benig­
nas o atenuadas, en las cuales no hay con­
trol anatómico, pero creemos· que la clínica, 
el laboratorio y la evolución de muchas de 
ellas nos permiten asegurar el diagnóstico. 

MORTALIDAD 

Según Del Valle ( 14) y Sánchez Zin­
ny ( 35), la P.A.P. incide en el 1 % de la 
mortalidad global de la cirugía ·de la vía 
biliar, y en el 3 % de la mortaljdad por pa­
pilotomía ( 35). Su mortalidad propia varía 
según los diferentes autores, pero en todos 
con cifras muy altas: 33% (39), 50% (41), 
77% (37). En nuestra serie, que incluye 
diferentes formas clínicas de P.A.P., falle­
ció una sola enferma que presentó una for­
ma muy grave de dicha afección. 
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ETIOPATOGENIA 

Discutida, e interviniendo seguramente 
en su producción múltiples factores ( 27); 
existe un hecho común al enorme porcen­
taje de los casos relatados y es el trauma­
tismo manual e instrumental de colédoco, 
papila y páncreas. 

Como factores predisponentes o coad­
yuvantes se han señalado: la anestesia ge­
neral (éter), el uso de drogas ( atropina, 
opiáceos), la deshidratación postoperatoria, 
la infección biliar, la litiasis coledociana, 
etcétera. 

La pancreatitis crónica constituye una 
lesión predisponente de gran significación 
en la producción del accidente pancreático 
postoperatorio ( 27, 17, 40, 35). 

CUADRO 1 

Etiopatogenia 

FACTORES PREDISPONENTES O FAVORECEDORES. 

-Anestesia general. 

-Drogas ( atropina, opiáceos).
.,_Deshidratación.

-Infección biliar. 

-Litiasis del colédoco. 
-Pancreatitis crónica:

empuje agudo, 

empuje subagudo. 

-Edad (mayor de 50 años).

( 
FACTORES DESENCADENANTES. 

-Traumatismo directo de! páncreas:
Manoseo operatorio. 
Separadores, valvas. 

Biopsia. 

Exploración instrumental del colédoco ( falsas 

rutas). 
-Obstrucción cana!icu!ar pancreática:

Edema de papila o del ostium del Wirsung: 
exploración instrumental, 

dilataciones, 

papilotomía. 
Espasmo del Oddi : 

traumático, 

. reflejo. 
Cálculo residual enclav_ado: 

colédoco terminal (comprime) , 
ampolla (obstruye). 

Drenaje transpapilar de cualquier tipo. 
Ligadura del Wirsung (papiloplastia). 

-Obstrucción papilar:
Edema, cálculo residual, espasmo. 

Si hay canal B-P común PU!!de favorecer el 
reflujo biliopancreático. 

-Reflujo a presión al Wirsung_ en la colangiografía 
operatoria.

-Isquemia glandular (arterias pancreáticoduodena­

les).
-Reflujo duodenopancreqtico (incontinencia oddia­

na e hipertensión duodenal) . 

--Reflejo: a punto de partida colédoco papilar. 
-Alérgico. 

Dentro de los factores desencadenantes 
se han señalado como siendo los más im­
portantes: la obstrucción del Wirsun o pa­
pila y el traumatismo directo del páncreas. 

Es aceptado . el hecho de que la explo­
ración instrumental del colédoco y papila 
y más aún las intervenciones instrumen­
tales sobre ésta última, van seguidas de 
edema y oclusión parcial de su extremo 
distal ( 23, 30). 

En la serie revisada por Thompson y 
colaboradores ( 37), en el 94 % se había ex­
plorado el colédoco. 

A pesar de algunos hechos experimen­
tales y datos estadísticos de varios auto­
res (5, 7, 8, 29), existe una gran mayoría de 
opinión en el sentido de que el traumatismo 
papilar ( exploración instrumental, dilata­
ción, papilotomía) aumenta considerable­
mente el riesgo de esta complicación ( 2, 3, 
10, 18,23,27,30,39). 

Respecto a la papilotomía, algunos auto­
res sostienen que por sí no provoca o 
predispone a la P.A.P. y sí lo hacen las 
maniobras instrumentales repetidas que 
muchas veces la preceden ( 7, 26). El peli­
gro de P.A.P. luego de papilotomías o es­
finterotomías, aumenta notablemente si el 
paciente es operado en etapa ag�da de su 
afección biliar ( 15). 

Un hecho demostrativo de que el trau­
matismo papilar va seguido de retención 
intracanalicular pancreática, muy probable­
mente por edema (23, 30), es el de que, 
luego de esfinterotomías se produce en un 
17 ,5 % aumento de enzimas pancreáticas 
circulantes, mientras que si se deja un dre­
naje externo del Wirsung sólo se observa 
este aumento en un 2,8% (21). 

El traumatismo papilocoledociano puede 
actuar también provocando edema papilar 
y favoreciendo el reflujo biliopancreático 
si existe un canal común. El edema regio­
nal no es la única causa de la obstrucción 
papilar o canalicular pancreática. En el 
curso de papilotomías, si se hace papiloplas­
tia, se debe tener buen cuidado. en reperar 
el ostium del Wirsung para no incluirlo en 
la sutura y ocluirlo ( 13). Recordemos que 
en las P.A.P. de gastrectomías subtotales, 
Schmieden ( 36) ha señalado un alto por­
centaje de ligaduras del Santorini. 

No se debe olvidar como causa de obs- · 
trucción a la litiasis coledociána residual 
enclavada en la porción distal de la vía bi­
liar principal. 
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Se ha inculpado a los drenajes "transpa­
pilares el provocar P.A.P. actuando por dos 
mecanismos: por el edema postraumatismo 
papilar que su colocación provoca y por la 
obstrucción del Wirsung por el tubo. 

A pesar de la opinión y estadísticas de 
muchos autores que discuten esto (9, 19, 29, 
33) y en especial la autorizada opinión de
Cattell ( 6), existen numerosas referencias 
que ponen en evidencia su riesgo ( 12, 14, 
21, 27, 32, 37, 39). Señalemos que Thomp­
son reunió 17 casos de P.A.P. luego de co­
locación de tubos tipo Cattell, con 94% de 
mortalidad. Nosotros no los hemos usado 
ni creemos que, salvo especialísimas cir­
cunstancias, deban ser usados. 

La obstrucción postoperatoria del Wir­
sung o de la papila, no es capaz de explicar 
todos los casos de P.A.P. de cirugía biliar, 
pues ésta ha sido señalada en pacientes en 
los cuales el canal pancreático principal 
desemboca en el duodeno por un orificio 
separado y distante del colédoco que era 
sobre quien se había actuado quirúrgica­
mente (16) (Obs. 10). 

Por último, Champeau (10) afirma que 
el traumatismo papilar origina P.A.P. por 
mecanismo reflejo y no obstructivo cana­
licular. 

El traumatismo del páncreas en el curso 
de las operaciones sobre las vías biliares ha 
sido invocado como uno de los mecanismos 
productores más importantes de P.A.P., ya 
sea por excesivo manipuleo ( 6), traumatis­
mo por los separadores usados ( 23) biop-
sias (6, 16), etc. 

' 

F;:n contraste con esto el hecho ya seña­
lado de la poca frecuencia de P.A.P. en la 
cirugía directa del páncreas ( 7, 40) . 

Con menos entusiasmo han sido seña­
lados otros factores que en algunos casos 
particulares podrían explicar una P.A.P.: 
compromiso en la irrigación del páncreas 
( ligadura de arterias pancreáticoduodena­
les) ( 24, 39), reflujo masivo al Wirsung 
durante la colangiografía operatoria ( 20), 
falsas rutas provocadas por los explorado­
res ( 6), mecanismo alérgico ( 35), etc. 

Las ·lesiones halladas en nuestra serie 
fueron: 

Litiasis vesicular . . . . . . . . . . . . . . . 5 

Litiasis coledociana . . . . . . . . . . . . . 3 

Litiasis vesicular y coledociana . . 4 

Estenosis papilar inflamatoria . . . . 3 

Pancreatitis crónica . . . . . . . . . . . . . 9 
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Se efectuaron en ellas las siguientes 
intervenciones: 

. 
Colecistectomias . . . . . . . . . . . . . . . . 9 
Coledocotomias con exploración 

instrumental del colédoco (92%) 13 
Papilotomias . . . .. . . . . . . . . . . . . . . . . 4 
Dilatación instrumental de la pa-

pila . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Colangiografias operatorias (una 

con reflujo masivo al Wirsung) 
(Obs. 4) . . . . . . . . . . . . . . 8 

Biopsia de páncreas (por resec-
ción) ....... . 

Un solo caso fallecido Obs. 7): en la 
necropsia se comprobaron gravés lesiones 
de pancreatitis aguda necrótica y hemorrá­
gica. No se pudo poner en evidencia la 
existencia de un obstáculo papilar o ca­
nalicular biliar o pancreático. 

En ninguno de los 14 casos se pudo 
afirmar en forma segura cual fue el me­
canismo de la complicación pancreática 
postoperatoria como ha ocurrido también 
a otros autores ( 17). 

CL,ICA ., 

, �l afecc10n raramente se diagnostica 
chmcamente ( ,17). El momento de apari­

de los smtomas es variable con los 
rentes autores: 24 a 36 horas (41 40) 
4 días ( 10, 16), 10 días ( 11). En �ues� 

tras observaciones: en 8 apareció precoz­
mente, dentro de las primeras 48 a 72 horas 
del postoperatorio; en las otras al 89 109 
129, 159 y 249 día. 

' ' ' 

Se señalan como los síntomas clínicos 
más frecuentes: dolor abdominal superior 

' '

a veces con irradiaciones de tipo pancreá-
tico, sudoración, taquicardia, vómitos, íleo 
p_aralítico, oliguria y en las formas graves 
colapso, hipocalcemia y nefrosis del nefrón 
distal ( Obs. 7 y 10). 

En 12 de nuestras observaciones la sin­
to1,:1at_ología clínica fue llamativa y. del tipo 
senalado. En las observaciones ·2 y 10 se 
comprobó concomitantemente una hiper­
tensión biliar importante y bilirragia por 
el Kehr que llegó a un litro. En un caso 
(Obs. 14) se estableció una fístula biliar 
externa postoperatoria, seguramente por 
falla del muñón cístico. En la observa­
ción 1 el cuadro doloroso de tipo pancreá-. 
tico se acompañó de una subictericia y fue 
seguida por la aparición de una tumoración 
epigástrica interpretada como un pseudo-
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quiste de páncreas; en las observaciones 3 
y 6 no existieron síntomas clínicos llama­
tivos, pero sí un aumento significativo de 
enzimas pancreáticas ( 512 y 2.048 U. W.). 

Debemos insistir en el hecho de que si 
no se trata de una P.A.P. grave, el cuadro 
pancreático pasa a menudo desapercibido 
entre la sintomatología habitual del opera­
do de vías biliares. Tal vez éste se encuen­
tre algo más dolorido, tenga más vómitos 
y se distienda más y la bilirragia ( si tiene 
drenaje biliar externo) sea más importante 
que lo acostumbrado. 

SéJ.co el examen clínico dirigido, apoya­
do en el laboratorio, pondrá en evidencia 
ese sufrimiento pancreático postoperatorio 
poco manifiesto y que quedará en eso si se 
trata de una forma benigna o atenuada, 
pero que podrá ser el comienzo insidioso 
de una forma grave evolutiva que es nece­
sario prever. 

Cuando en el curso del acto operatorio 
se ha efectuado una biopsia de páncreas y 
sobre todo si ésta fue por resección, es muy 
difícil distinguir en el postoperatorio si el 
cuadro grave que perturba a éste corres­
ponde a una P.A.P. o a U1!ª peritonitis de 
origen pancreático por fistulización en ca­
vidad peritoneal libre, o ambas, y cuál es 
la que está jugando un mayor papel en la 
vida del enfermo ( Obs. 9). 

LABORATORIO 

Nos referiremos solamente al estudio de 
amilasa en sangre y en orina. 

En nuestra serie se utilizó el método de 
Wohlgemouth. Se aceptaron, siguiendo a 
Hours y col. ( 22), como límites. máximos 
normales 32 U. en sangre y 64 en orina. 
Conocemos la limitación del valor del 
procedimiento ( 1) y que debe ser cotejado 
con la clínica, puesto que se han señalado 
aumentos de valores enzimáticos (22J en en­
fermedades aparte de la pancreatitis aguda. 
De acuerdo también con Hours y col., cree­
mos que cuando los niveles de amilasa so­
brepasan las 64 U. W. en sangre y 128 en 
la orina, se debe considerar que existe una 
afectación pancreática. Hemos descartado 
de nuestras observaciones, 4 con 128 uni­
dades en orina y sin sintomatología clínica. 
En las 14 qué presentamos fueron estudia-

. das desde este punto de vista 11 : 4 tenían 
256 U. W., 1 con 512, 2 con más de 1.024, 

1 con 2.048, 1 con 3.024, 1 con 4.068 y otra 
con 8.192. Estas dos últimas fueron formas 
muy graves y correspondiendo una de ellas 
a la única muerte de la serie. 

DIRECTIVAS TERAPEUTICAS 

a) Preventivo.- Se dirige fundamen�
talmente al tratamiento de la infección bi­
liar previa, el evitar el traumatismo ope­
ratorio del colédoco, papila y páncreas, etc. 
Si se cree que se deberá realizar una pa­
pilotomía, es preferible hacerla de entrada 
y no que ésta culmine una serie de repe­
tidas e infructuosas maniobras para fran­
quearlas o desenclavar un cálculo papilar. 
Podrá estar indicado el bloqueo novocaíni­
co regional para evitar reflejos ( 10). 

En el postoperatorio evitar la deshidra­
tación y el uso de drogas que provoquen. 
espasmo del Oddi (opiáceos). 

Si la intervención fue necesariamen­
te traumatizante, se planteará el uso del 
ACTH y fundamentalmente de las antitrip­
sinas calicreínicas del tipo del trasylol de 
Bayer ( 18), que es el que hemos usado en 
los últimos casos de la serie con buenos 
resultados. (No tenemos experiencia. con 
el iniprol.) 

Ha sido aconsejado por varios autores 
el uso del drenaje del Wirsung, luego de 
operaciones sobre la papila con la finalidad, 
entre otras, de prevenir la obstrucción ca­
nalicular pancreática y la P.A.P. Plinio 
Bove y col. ( 4) lo usan desde hace diez años, 
no habiendo tenido en 44 papilectomías una 
sola P.A.P. y sólo en' 5 casos elevación de 
amilasa postoperatoria, coincidiendo uno de 
ellos con una obstrucción del drenaje. Esto 
concuerda con lo sostenido por otros auto-' 
res (21). 

b) Curativo.- En líneas generales es
conservador y con las directivas generales 
del tratamiento actúal de la P.A.P. Es el 
que se ha seguido en la totalidad de los 
casos de esta serie. En la revisión hecha 
por. Thompson y col., la mortalidad con este 
.criterio fue de 67 % , mientras que en los 
que se reintervinieron fue de 83 % , lo cual 
parece apoyar lo dicho. 

Creemos que el uso del trasylol ha dado 
al tratamiento conservador un elemento 
terapéutico de gran valor y que incidirá 
seguramente en el descenso de tan alta 
mortalidad. 
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Sin embargo, la duda diagnóstica puede 
llevar, si el estado general del paciente lo 
permite, a una reintervención exploradora 
ante el temor de dejar evolucionar una 
afección que con sintomatología semejante 
requiere tratamiento quirúrgico; como por 
�jemplo una peritonitis biliar postopera­
toria. 

Seguidamente resumimos los principa­
les datos de nuestras observaciones: 

/ 

OBs. ¡1.- N. D. de L. (H. de Cl.), N9 99.912,
63 años. Clínica Quirúrgica "B". Ingresa por 
litiasis vesicular. Operación: Litiasis vesicular 
y páncreas cefálico con caracteres de pancreati­
tis crónica. Colecistectomía, exploración trans­
cística del colédoco, instrumental y colangiográ­
fica, sin comprobarse lesiones. Se visualiza un 
reflujo al Wirsung. Se dejó drenaje transcístico. 
Postopera'torio normal hasta el 129 día, en que 
presenta cuadro doloroso de epigastrio irradiado 
a hipocondrio izquierdo y fosa lumbar izquierda 
con vómitos y subictericia. Se deja el drenaje 
biliar abierto. Amilasuria: 1.024 U. W. Mejora 
con tratamiento y seis días después se palpa tu­
moración epigástrica de 15 x 10 cm. al tiempo 
que aumentó la ictericia. Se interpreta como 
una ictericia obstructiva por compresión, debi­
do a empuje de pancreatitis aguda. La tumo­
ración corresponde seguramente a un pseudo­
quiste pancreático. El cuadro retrocede con 
tratamiento. Alta. 

OBs. 2.-M. P. (H. de Cl.), N9 8.756, 
38 · años. Clínica Quirúrgica "B". Ingresa por 
síndrome coledociano. Operación: Litiasis ve­
sicular y coledociana baja; pancreatitis cr-ónica 
cefálica. Decolamiento retroduodenopancreáti­
co, colecistectomía y coledocotomía. Las ma­
nióbras para la extracción de cálculos fueron 
dificultosas. Colangiografía operatoria. Drena­
je transcístico de colédoco. Postoperatorio in­
mediato bueno. Al 89 día, colangiografía de 
control. Desde ese momento agravación brusca. 
Se sale la sonda Nélaton transcística y se ins­
tala abundante bilirragia externa. No se efectúa 
control de laboratorio. Se interpreta como una 
pancreatitis aguda con gran hipertensión biliar. 
Mejora con tratamiento médico. Alta. 

OBs. 3.-R. M. (H. de Cl.), N9 90.527, 
42 años. Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por 
litiasis biliar. Operaéión: Litiasis vesicular y 
coledociana (cálculo de la ampolla de Vater). 
Lesiones de pancreatitis crónica cefálica. Co­
lecistectomía, coledocostomía, con exploración 
instrumental del colédoco; duodenopapilotomía. 
A las 24 horas, cuadro doloroso del hemivien­
tre superior. La amilasuria fue de 2.048 U. W. 
Se instaló un corrimiento interpretado como 
probable fístula duodenal. Mejorú con trata­
miento médico. Alta. 
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OBs. 4.- H. M. F. (H. de CI.), N9 22.896, 
36 años. Clínica Quirúrgica "A". Operado hace 
cinco años de vías biliares. Ingresa por síndro­
me coledociano. Operación: Coledocotomía y 
exploración instrumental del colédoco. Existía 
un fragmento de tubo en el colédoco que se 
extrajo; inteI}sa coledocitis y pancreatitis cró­
nica cefálica. Coledocostomía en tubo de Kehr. 
Colangiografía operatoria que muestra relleno 
masivo del Wirsung. Postoperatorio inmediato 
normal. Al 159 día, cuadro doloroso abdominal 
grave con colapso y signos clásicos de pancrea­
titis aguda. Mejora al despinzar el tubo de 
Kehr. Estudio en bilis mostró existencia de fer­
mentos pancreáticos. No hay datos de control 
en sangre u orina. Colangiografía, de control: 
mostró una imagen que parece corresponder a 
una introducción del extremo inferior del tubo 
de Kehr en el Wirsung. Tratamiento médico. 
Evolución buena. 

OBs. 5.-H. T. M. (H. de Cl.), N9 146.977. 
Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por litiasis 
vesicular. Operación: Litiasis vesicular. Cole­
cistectomía, coledocotomía; exploración instru­
mental y colangiográfica del colédoco. El pa-
saje a duodeno fue dificultoso por lo que se 
hace duodenotomía y dilatación instrumental de 
la papila. Coledocostomía con Kehr. Al 29 día, 
cuadro brusco, doloroso, intenso de hemivientre 
superior, con importante íleo paralítico. Cedió 
con tratamiento médico. Se interpretó como 
pancreatitis aguda. 

OBs. 6.-A. M. de F. (H. de Cl.), N9 109.057, 
40 años. Clínica Quirúrgica "A". Operada en 
dos oportunidades de vías biliares. Ingresa por 
síndrome coledociano. Operación: Estenosis pa­
pilar inflamatoria. Duodenopapilotomía. Cole­
docostomía con tubo de Kehr. Al día siguien­
te, control de amilasemia y amilasuria mostró 
512 U. W. Sin sintomatología clínica llamativa. 
Cedió rápidamente con tratamiento médico. 

OBs. 7.-B. R. de S. (H. de Cl.), N9 162.822, 
45 años. Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por 
litiasis vesicular. Operación: Litiasis vesicular 
y coledociana con un cálculo enclavado en la 
ampolla. Pancreatitis crónica cefálica. Colecis­
tectomía y coledocotomía. Luego de repetidas 
maniobras para desenclavar el cálculo distal se 
efectúa duodenopapilotomía, en la que se logr_a 
extraerlo. Drenaje de colédoco con Kehr. A las 
48 horas, intenso dolor en epigastrio irradiado 
a hipocondrio izquierdo; vómitos abundantes. 
Ileo paralítico. Cuadro de colapso y oligoanu­
ria: amilasemia y amilasuria, 4.068 U. W. Tra­
tamiento médico. El drenaje biliar era buen.o. 
Al 69 día de operada fallece. En ese momento 
el estud_io de enzimas pancreáticas en sangre • 
y orina era prácticamente normal. En la autop­
sia: graves lesiones de pancreatitis necrótica y 
hemorrágica con citoesteatonecrosis. El colé­
doco era permeable y sin cálculos, lo mismo 
que el Wirsung. No se pudo establecer segu- . 
ramente cuál fue el mecanismo que desenca­
denó el cuadro pancreático. 
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ÜBS. 8.- I. C. (H. de CI.), N9 83.543, 
51 años. Clínica Quirúrgica "A". Intervenido 
tres años antes sobre sus vías biliares. Ingresa 
por repetición de cuadros coledocianos. Opera­
ción: Litiasis residual de colédoco y estenosis 
fibrosa de la papila. Exploración instrumental 
del colédoco, duodenopapilotomía y coledocos­
tomía con Kehr. A las 48 horas, cuadro dolo­
roso intenso de epigastr�o, irradiado en barra. 
Amilasemia de 256 U. W. Mejoró rápidamente 
con tratamiento médico. 

0Bs. 9.'-F. L. (H. de Cl.), N9 117.484, 
69 años. Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por 
litiasis vesicularl\ Operación: Litiasis vesicular 
y coledociana múltiple; tumoración de la cae 
beza del páncreas. Colédoco inferior infran­
queable a los exploradores. Colecistectomía, co­
ledocotomía y biopsia de la cabeza de páncreas 
por punción y resección. A las 48 horas, gran 
íleo paralítico, con colapso, uremia, nefrosis de 
nefrón distal y salida de jugo pancreático por 
la herida. Amilasemia de 256 y en la herida 
operatoria 1.024 U. W. El drenaje biliar era 
abundante. Intenso tratamiento médico con 
trasylol. Mejoró y fue dada de alta en buenas 
condiciones. Anatomía patológica del fr¡¡.gmen­
to biópsico: lesiones de pancreatitis crónica y 
sección de un grueso canal pancreático, proba­
blemente el Wirsung. Se interpretó la compli­
cación postoperatoria como una pancreatitis 
aguda y fístula pancreática probablemente del 
Wirsung. 

0Bs. 10.- D. A. S. (H. de Cl.), NQ 72,741. 
Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por síndrome 
coledociano litiásico. Operación: Litiasis cole­
dociana con papila difícil de franquear con los 
exploradores; repetidas maniobras instrumen­
tales en colédoco y papila. Colecistectomía. 
Duodenotomía. Se visualiza abocamiento por 
separado en duodeno del colédoco y Wirsung. 
Exploración instrumental de és.te, negativa. Co­
ledocostomía con ubo de Kehr. A las 24 horas, 
dolor en hipocondrio izquierdo; íleo, vómitos, 
colapso grave con oligoanuria. Gran hiperten­
sión biliar expresada por una bilirragia por el 
tubo de Kehr de 1 litro. Amilasemia y amila­
suria aumentaron progresivamente en el post­
operatorio hasta llegar en el segundo día a 
8.192 U. W. Precoz e intenso tratamiento mé­
dico con trasylol, mejorando paulatinamente. 
Alta en buenas condiciones. 

0Bs. 11.- L. S. L. (H. de Cl.), N9 156.315, 
55 años. Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por 
litiasis vesicular y quiste hidático de hígado. 
Operación: Litiasis vesicular; quiste hidático de 
lóbulo izquierdo de hígado; lesiones de pan­
creatitis crónica cefálica. Colecistectomía y 
quistectomía. A los 20 días, dolor epigástrico, 
distensión abdominal, vómitos, oliguria. Amila­
suria de 256 U. W. Tratamiento médico; mejo­
rando rápidamente. 

0Bs. 12.-A. S. de M. (H. de Cl.), N9 190.066. 
Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por síndrome 
coledociano. Operación: Litiasis vesicular; pan­
creatitis crónica cefálica. Colecistectomía, ex-

ploración instrumental del colédoco y coledo­
costomía. Al segundo día, cuadro similar a la 
observación anterior. No se modificó el dre­
naje biliar externo. El laboratorio mostró 
1.024 U. W. en . orina. Tratamiento médico, 
buena evolución. 

0Bs. 13.-R. D. de C. (H. de Cl.), N9 120.229. 
Clínica Quirúrgica "A". Ingresa por litiasis re­
sidual de colédoco. Operación: Litiasis residual 
de colédoco; pancreatitis crónica cefálica. Co­
ledocotomía. Exploración instrumental. Cole­
docostomía. Al tercer día, cuadro similar a los 
anteriores; aumento apr�ciable del drenaje bi­
liar externo que llegó a 500 e.e. En laboratorio 
256 U. W. en orina. Tratamiento médico, evo­
lución favorable. 

ÜBs. 14.-A. F. de F. (C. A. S.M. U.), 
N9 81.496, 38 años. Ingresa por litiasis vesicu­
lar. Operación: Litiasis vesicular múltiple. Co­
lédoco algo dilatado. Decolamiento retroduo­
denopancreático. Se efectuó · colecistectomía; 
exploración instrumental transcística de colé­
doco, lográndose fácil pasaje a duodeno. Cole-• 
cistectomía. Postoperatorio inmediato normal. 
Al 99 día, cuadro agudo doloroso abdominal con 
signos pancreáticos. Amilasuria de 3.024 U. W. 
Se entreabre la herida saliendo 300 a 400 e.e. 
de bilis. Se establece una fístula biliar externa 
que moja abundantemente. Tratamiento médico 
con trasylol. Mejoría. Fistulografía: muestra 
que no hay litiasis residual de colédoco, y el 
medio de contraste pasa a duodeno, mostrando 
un afinamiento del colédoco distal. Se inter­
pretó como pancreatitis aguda postoperatoria 
que provocó una gran hipertensión biliar y falla 
de la ligadura del muñón cístico. 

RESUMEN 

Se analizan 14 casos de pancreatitis 
postoperatoria de cirugía biliar. 

A propósito de ellos se estudia la etio­
patogenia de esta complicación. 

Se señalan sus caracteres clínicos más 
importantes, así como los resultados de los 
controles postoperatorios de enzimas pan­
creáticas en sangre y orina. 

Destácase su gravedad y elevada mor- • 
talidad. 

Se insiste sobre la importancia de la 
profilaxis de esta afección y se defiende 
el tratamiento médico conservador en base 
fundamentalmente al uso de antienzimas 
del tipo del trasylol. 

RÉSUMÉ 

On analyse 14 cas de pancréatite post­
opératoire de chirurgie biliaire. 

A propos de ces· cas on étudie l'étio­
pathogénie de cette complication. 
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On signale leurs caracteres cliniques les 
plus importants ainsi que les résultats des 
controles post-opératoires d'enzymes pan­
créatiques dans le sang et dans l'urine. 

On met en relief leur gravité et leur 
mortalité tres élevée. 

On insiste sur l'importance de la pro­
phy laxie de cette affection et on soutient 
le traitement médical conservateur qui 
s'appuie fondamentalement sur l'usage 
d'anti-enzymes dans le genre du Trasylol. 

SUMMARY 

14 cases of post-operative pancreatitis 
in biliary surgery are analyzed. Etio-pa-
thogeny is studied. 

The most important clinical characte­
ristics and the results of post-operative 
controls of pancreatic enzymes in blood 
and uriné are emphasized. 

The acute hyghly lethal condition is 
stressed. 

The importance of profilaxy of this 
disease is· bring out, and the conservative 
medical treatment based specially on the 
of Trasylol anti-enzymes is advised. 
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