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Pseudoguiste pancredtico

Fistula quisticoyeyunal espontanea

Dr. ALBERTO BARQUET *

C. F., 36 anos, argentino.
Registro 182.256.

Primer ingreso (5-I1X-1968). Pancreatitis
aguda grare. Se trata de un enfermo obeso,
comilén, con antecedentes de dispepsia a los
cxcitobiliares. Presentaba un cuadro grave de
pancreatitis aguda que se manifestaba funda-
mentalmen e por distensién abdominal y sin-
drome de ileo.

Los examenes practicados en el transcurso
de su internaciéon, mostraron como elementos
a destacar: amilasemia 256 U. y amilasuria
2.048 U. Wolgemuth, que fueron descendiendo
a valores cercanos a los normales antes de su
alta. Leucocitosis de 18 a 21.400 en los pri-
meros dias, para llegar a cifras de los 8 a
12.000. Glicemia que alcanz6 a 2gr.45, descen-
diendo a alores normales. Funcional hepéatico:
reveld en los primeros una bilirrubinemia total
de 6mgr.50, con 3,15 directa y 3,35 indirecta.
Hanger 44 ++. Fue mejorando en los exame-
nes sucesi os. Proteinemia de 6gr.45 con in-
version de la formula. Calcemia s/p.

El tratamiento realizado fue el habitual, ad-
ministrandosele antienzimas (Trasylol) en for-
ma intensa. Evolucioné en forma favorable y
es dado de alta el 17-IX-1968.

Es decir, una pancreatitis aguda grave, que
en su evoluciéon hizo una ictericia, mejorando
progresivamente.

Se contintia su evoluciéon y estudio en Po-
liclinica. Persiste tumefaccién en el area pan-
creatica, donde la palpacién profunda puede
despertar dolor.

Los andalisis muestran las U.P. normalizadas,
pero la leucocitosis y las bilirrubinemias se
mantienen por encima de lo normal. El 10-X
se realiza la colecistocolangiografia, que no
muestra la via biliar y se elimina por via renal
(insuficiencia hepatocitica?).

Segundo ingreso (14-X-1968). Manifiesta el
paciente que luego de la biligrafina comienza
a decaer, y 4 dias después lo vemos con mal
estado general, aspecto téxico, sudoroso, habien-
dec sufrido chuchos de frio, mareos y voémitos
biliosos.
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Al examen, se halla febril (37 y 38 rectal),
distension abdominal a predominio supraum-
bilical, donde duele espontdneamente y a la
palpacién, comprobidndose una resistencia elas-
tica a ese nivel. Hepatomegalia marcada. Mayo
Robson 4. No se comprueba ictericia clinica
ni por el laboratorio. La amilasuria es de
128 U. Leucocitosis 11.500. En la orina: alb.
2gr.80 y abundantes cilindros hialinos y gra-
nulosos. Proteinograma de caracteres practi-
camente normales.

Se le hace tratamiento médico similar al
anterior.

Evolucién. En los dias sucesivos se com-
prueba que la distensidn supraumbilical crece
y adopta una semiologia que esboza una for-
macion de tipo quistico. Se hace el diagnoéstico
de pseudoqguiste pancredtico y se resuelve in-
tervenir. El paciente presenta muy mal estado
general.

Operacion (24-X-1968). Incision supraumbi-
lical. Se comprueba voluminoso quiste pan-
creatico que ocupa la retrocavidad, con adhe-
rencias a cara posterior gastrica y mesocolon
transverso. Importante reaccién inflamatoria
que impide el reconocimiento exacto de las
visceras vecinas. Se abre el pseudoquiste, dan-
de salida a 2 % 1t. de liquido hematico, acho-
colatado, con restos necréticos. La cavidad
quistica es enorme, pudiéndose comprobar la
reduccion del parénquima pancreatico, quedan-
do restos de cuerpo y cabeza, de color verdoso
y aspecto necrosado. Lavado de la cavidad con
suero. Se coloca un drenaje con tubo de goma
grueso que se retira por contraabertura. Cierre
del orificio alrededor del tubo con epiplén y
fijaciéon al peritoneo parietal anterior, con el
fin de impedir la filtracion.

El postoperatorio inmediato no ofrece ma-
yores particularidades. El drenaje por el tubo
da promedialmente 100 a 200 c.c. diarios.
Se envia una muestra para su estudio infor-
mando: bacteriolégico estéril. Quimico: enzi-
mas pancredticas en cantidades similares al
jugo duodenal. Hemograma normalizado previa
transfusioén.

_Ewolucién alejada.
nica.

Se contrala en Policli-
El drenaje externo en frasco plastico,
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disminuye progresivamente en cantidad. Se van
cambiando los tubos cada vez mas finos. Recu-
pera el estado general. Lleva una vida activa.

Tercer ingreso (26-I1I-1969). A los 3 meses
del alta reingresa por sindrome febril, ictericia,
dolor en hipocondrio derecho. Se comprobd
que se movilizé y salié el tubo de drenaje.
Se vuelve a colocar y reinicia el drenaje, me-
jorando inmediatamente.

El 17-VI-1969, es decir, a los 8 meses del
episodio inicial, se repite la colecistocolangio-
grafia, que muestra colédoco de aspecto normal,
algo afinado abajo, vesicula se rellena bien
no mostrando imagen de litiasis. Una colecis-
tografia muestra que se rellena bien, sin litiasis.
La fistulografia muestra el relleno de una pe-
quena cavidad residual, no comprobandose ca-
nales pancreaticos que drenen la cavidad; en
cambio, existe una comunicacién con un asa
yeyunal, fistula quisticointestinal. Un nuevo
estudio del liquido que drena, muestra que es
muy rico en jugo pancreatico (30 U. Bondi).

A pesar de haberse logrado una comunica-
cion quisticoyeyunal espontdnea, verdadera
derivacién interna, contintia drenando por la
fistula externa aunque en menor cantidad (50
a 75 c.c.). Es de suponer que las dimensiones
de la comunicacién quisticoyeyunal no es sufi-
ciente para derivar todo el contenido quistico
al intestino, por lo que se deja el drenaje ex-
terno como valvula de seguridad, teniendo en
cuenta el episodio de retencién que motivo el
tercer ingreso y que mejoré inmediatamente
al canalizarlo.

A medida que transcurre la evolucidon, dis-
minuye el drenaje (20 a 40 c.c.). Una nueva
fistulografia muestra que la cavidad residual
estd mdas pequena, permaneciendo incambiada
la fistula interna. Teniendo en cuenta la cavi-
dad residual minima, la quistoyeyunostomia
que persiste y funciona, se resuelve retirar en
forma definitiva el drenaje externo y se cu-
retea el trayecto fistuloso (abril 1970). Ha ce-
rrado y el paciente no ha presentado trastornos
de ninguna indole.

CONSIDERACIONES
QUE MERECE ESTE CASO

Se extraen muchas deducciones de in-
terés.

1°) Formacién de seudoquiste consecu-
tivo a una pancreatitis aguda necrotizante
y hemorragica de entidad importante.
Creemos, aunque no se puede demostrar,
que el tratamiento médico actual, especial-
mente en base a antienzimas, pudo yugu-
lar en parte la evolucién irreductible, pero
la recuperaciéon fue lenta y tormentosa en
su pasaje al seudoquiste.

2°) En el curso de la enfermedad se
presentan sindromes de ictericia y nefro-
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patia aguda, que traducen la toxemia en-
zimatica.

3?) La indicacién del drenaje fue rea-
lizada en un momento apropiado. De lo
contrario, la presién expansiva del conte-
nido quistico rico en enzimas pudo erosio-
nar una gruesa arteria, como la esplénica,
y haber originado un cuadro hemorragico
que agrava el pronostico. El contenido del
quiste era hematico, lo que nos dice que
ya habia lesionado pequefios vasos.

4°) En cuanto al método seleccionado
de drenaje externo, creemos que era lo mas
sensato en estas circunstancias. Siguiendo
las premisas aconsejadas por algunos auto-
res (1), no intentamos un drenaje interno,
a pesar de que en este caso ya existian
adherencias a la cara posterior gastrica.
El estado inflamatorio agudo y subagudo
no lo recomiendan.

5°) Finalmente, este caso presenta evo-
lutivamente una comunicaciéon quistico-in-
testinal espontanea, intervencién aconseja-
da en periodos croénicos, o en casos que no
funcione el procedimiento inicial. Y como
si fuera poco, esta derivacién no fue su-
ficiente quizas por su calibre reducido,
para desagotar la fuente quistica, debiendo
dejarse el drenaje externo. Remeda la po-
sible evolucion operatoria de muchas deri-
vaciones que se estenosan y fracasan en su
cometido, debiendo recurrirse a otro mé-
todo, generalmente al drenaje externo.

Recién cuando la cavidad residual era
minima y consideramos que las dimensio-
nes de la fistula eran suficientes para
drenar ese vestigio quisticorresidual, se re-
solvié eliminar el drenaje externo.

RESUMEN

A proposito del tema ‘“quistes pancrea-
ticos” tratado en la sesiéon anterior, se re-
fiere la historia de un caso de seudoquis-
te pancreatico consecutivo a pancreatitis
aguda grave. Se traza la evolucidn, el tra-
tamiento medicoquirtrgico realizado y la
constitucion de una fistula quisticointesti-
nal espontanea. Se hacen las consideracio-
nes que merece este caso.



PSEUDOQUISTE PANCREATICO

RESUME

A propos du théme “les kystes pan-
creatiques” traité dans la session précéden-
te, on présente ici I'examen d’un cas de
pseudokyste pancréatique, des suites d’'une
grave pancréatite aigué. Description de
I’évolution, du traitement médico-chirurgi-
cal réalisé, de la constitution d’une fistule
kystique spontanée de l’intestin. Considé-
rations qu’appelle un pareil cas.

SUMMARY

With reference to the subject “pancrea-
tic cysts” dealt with in a former session,
we present the case history of a pancrea-
tic pseudocyst following grave acute pan-
creatitis. The evolution, medicosurgical
treatment and constitution of a sponta-
neous cysticointestinal fistula in described.
The author draws conclusions from this
case.
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DISCUSION

Dr. Stajano: El caso presentado asume gran
interés, no solo clinico y técnico, sino que
aporta hechos significativos relacionados con la
evolucion del proceso, que agregado a casos
similares que se observan en la clinica, exigen
un alerta, promoviendo su justa interpretacion.
Estamos pagando tributo al deslumbrante y en-
canoso efecto normalizador de la terapéutica
antienzimatica en las colecistopancreaticopatias

bstructivas. Personalmente nos seguimos re-
sistiendo (ayer como hoy) a la postposicién del
2c 0 quirargico, a nuestro juicio impostergable
ha a en las mas graves de las situaciones, el

u yugula con un gesto minimo y de inme-
dia o a sintomatologia general y la evolucion
fisiopa o 6gica y anatémica de un proceso
agudo con sus etapas rapidas ‘“en cadena’ y
sucesivas. En un todo coincidente es el caso
interesante del Dr. Barquet.

Cuando se presenté en nuestra Sociedad la
primera comunicaciéon sobre la terapéutica
antienzimatica, expusimos una serie de interro-
gantes relacionadas con las nuevas indicaciones
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de esa droga, que modificaba fundamentalmen-
te nuestras convicciones y todo lo aprendido
en el campo operatorio hasta el momento.
No hay duda que la terapéutica antienzimatica
protege al enfermo de la intoxicacién diastasica
en forma espectacular, lo que no significa
actuar frente a la causa desencadenante del
proceso, el que sigue actuando por detras del
telén.

He aqui la falsa ruta engafiosa que la clini-
ca de observaciéon debera evitar en lo sucesivo.
Seguira siendo (de acuerdo a mi entender) la
“cirugia minima” de la distension el objetivo
que guiara la conducta feliz del cirujano tra-
tante, el que en pocas horas transforma y
yugula una situaciéon. La accién citolitica de
la enzima circulante es neutralizada por la
terapéutica antienzimatica, siempre y cuando
se actuie sin dilacién frente al objetivo causal
del dramatico proceso. Vale decir: a la dis-
tension aguda por multiples factores anatémi-
cos, que s6lo el cirujano estd en condiciones
de solucionar en su preciso momento. El calcu-
lo impactado genera la distensién por reten-
cién dentro del arbol biliar o de la canalizacién
pancreatica, venciendo esfinteres, generando la
hipertensién original y la distensi6on a cual-
quier nivel, como punto de partida.

La clinica y la experimentaciéon dan jerar-
quia a la injuria distensiva, cuya accion refle-
x6gena (sustentada por nosotros hace ya mu-
chos anos) ha dejado de ser una concepcion
empirica para evidenciarse como una realidad.
Sus credenciales se apoyan en abundosa casuis-
tica clinica, en la anatomia lesional que la
evidencia, asi como en la metodologia experi-
mental, con el estudio de la pieza “in vivo”,
lo que nos autoriza a fortalecer el criterio te-
rapéutico de la indicaciéon operatoria de urgen-
cia con su resultado feliz, pese a las transitorias
mejorias. La multiforme fenomenologia de este
proceso gira alrededor del cataclismo vascular
intersticial condicionando el substractum fun-
damental del proceso. El edema, la permeacion
filtrante de las membranas y parénquimas, la
eritrodiapedesis, la auténtica hemorragia inters-
ticial, la necrosis como consecuencia, denun-
cian la respuesta vasomotora refleja, desenca-
denada por la injuria distensiva actuante en la
canalizacion hueca del sistema a cualquier ni-
vel. Su proyeccion refleja distante, se revela
en el intersticio fluxivo de los diversos parén-
quimas de la economia, higado, pancreas, rinon,
suprarrenal y del pulmoén.

La hepatitis intersticial se hace presente con
el higado palpable, la ictericia y con el alza
de la bilirrubina indirecta. La insuficiencia
renal, la complicacién pulmonar, concurren a
su vez no por azar, sino expresando la res-
puesta unitaria y simultdnea de la vasomotri-
cidad de los intersticios viscerales.

A proposito de la actual terapéutica enzima-
tica, recordamos las histéricas discusiones bi-
zantinas, respecto a los sueros antigangrenosos
en el tratamiento de las gangrenas gaseosas
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hipertéxicas y como consecuencia de la igno-
rancia de la fisiopatologia del proceso cuya
elocuente historia se reedita hoy en este capi-
tulo del seudoquiste de pancreas, en forma muy
similar aunque no de tan tragicas consecuen-
cias como el primero, pero siempre de gran
severidad.

La etiologia infecciosa y la téxica, domin%
en la mente de los cirujanos hasta hoy. La
etiologia distensiva con sus proyecciones y res-
puestas tisulares y vasomotrices es un capitulo
que no ha penetrado atn en el concenso ge-
neral de la patologia y su docencia.

La reactualizacisn de la cirugia de la dis-
tensién con su real significado e interpre‘acién,
permitir4d al cirujano prevenir y yugular mu-
chas incidencias.

Es de desear que nuestros asociados sigan
aportando casos que promuevan la inguietud
atingente al tema atin en plena discusién, por-
gue el dogmatismo cldsico impide wver una
realidad.

A. BARQUET

Dr. Barquet: Quiero agradecer al Prof. Sta-
jano por haberse ocupado del tema.

Quiero decirle que en este caso la ictericia
probablemente fue por un estado de intoxica-
cién. Seria ocasionada por los fermentos pan-
creaticos activados, por los productos téxicos
de desintegracién generados en la autdlisis
pancreitica y también en la infeccién secun-
daria de los focos necréticos, que pasando al
torrente circulatorio provocan una verdadera
toxemia con las consecuentes lesiones degene-
rativas a nivel del higado y de ahi la ictericia.
Este mecanismo también explicaria las lesiones
a nivel del rinén, como presentdé nuestro en-
fermo en el segundo ingreso. Es conocido que
el rindén e higado son los parénquimas que maés
comunmente son afectados por este mecanismo,
ademd&s del miocardio, cerebro y bazo. Seria
ésta la explicacion maés plausible, ya que los
estudios de este enfermo no mostraron en nin-
gin momento litiasis biliar ni ninguna otra
patologia biliar.
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