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PALABRAS CLAVE Resumen

Pancreatitis aguda; Objetivo: Las anomalias pancreaticas del desarrollo son un espectro de variaciones anatomicas,
Pancreas divisum; entre las que se destaca el pancreas divisum; su asociacion con la pancreatitis aguda continGa
Papilotomia duodenal siendo controversial.

Materiales y métodos: En primer término se realizé una investigacion no experimental de corte
transversal sobre 100 piezas duodenopancreaticas cadavéricas y en segunda instancia se analizo
el reporte de caso de un paciente con colestasis extrahepatica y pancreatitis aguda asocia-
das a la portacion de pancreas divisum. El objetivo fue determinar la prevalencia del sistema
descompresivo pancreatico.

Resultados: Existe diferencia estadisticamente significativa entre las dimensiones del con-
ducto pancreatico accesorio y su relacion con la permeabilidad. En cuanto a la volumetria
pancreatica, la seccion correspondiente al tercio superior cefalico, cuello, cuerpo y cola del
organo registré una dimension media de 21,99 cm?, mientras que la seccién de los dos tercios
cefalicos restantes fue de 8,17 cm?. Simultaneamente, el paciente reportado presentd cuadro
clinico de pancreatitis con amilasa de 280UI/l y lipasa de 173 UlI/l asociado a colestasis. Al
segundo dia de internacion se realizé colangiopancreatografia retrograda endoscopica con
papilotomia duodenal mayor y extraccion de multiples calculos coledocianos, evidenciando
un pancreas divisum completo.

Discusion: El caso expuesto exhibe que la pancreatitis, en presencia de pancreas divisum,
tendria la denominacion de una pancreatitis ventral subclinica.

Conclusion: El pancreas divisum seria un predictor determinante de pancreatitis aguda al perder
el mecanismo descompresivo protector pancreatico.
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Does Pancreas divisum have any determinant role in acute pancreatitis?

Abstract

Purpose: Pancreatic developmental anomalies are a spectrum of anatomical variations, inclu-
ding the pancreas divisum, where its association with acute pancreatitis continues being
controversial.

Materials and methods: Firstly, a non-experimental cross-sectional study was carried out on
one hundred cadaveric duodenpancreatic pieces, and secondly was analyzed the case report of
a patient with extrahepatic cholestasis and acute pancreatitis associated with pancreas divisum.
The objective was to determinate the prevalence of the decompressive pancreatic system.
Results: There is a statistically significant difference between the dimensions of the acces-
sory pancreatic duct and its relation with the permeability. In terms of pancreatic volumetry,
the section corresponding to the upper third cephalic, neck, body and tail of the organ regis-
ters an average dimension of 21.99 cm3, while the section of the last two thirds cephalic was
8.17 cm3. Simultaneously, the patient reported presented a pancreatitis with amylase 280 U/,
lipase 173 Ul/|, associated with cholestasis. On the second day of hospitalization, endoscopic
retrograde cholangiopancreatography was performed with a greater duodenal papillotomy and
extraction of multiple common bile duct stones, evidencing a complete pancreas divisum.
Discussion: The exposed case shows that pancreatitis, in presence of pancreas divisum, would
have the denomination of a subclinical ventral pancreatitis.

Conclusion: The pancreas divisum would be a predictor of acute pancreatitis by losing the
decompressive pancreatic protective mechanism.

© 2017 Sociedad de Cirujanos de Chile. Published by Elsevier Espana, S.L.U. This is an open
access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/

4.0/).

Introduccion

Las anomalias pancreaticas del desarrollo son un espectro
de variaciones anatomicas, entre las que se destaca el pan-
creas divisum (PD) con una prevalencia del 5-10%"%. Posee
su origen embriologico en la falla de rotacion y fusion de
los esbozos pancreaticos ventral y dorsal durante la sexta y
séptima semanas de gestacion. Existen diversos tipos de PD
de acuerdo con el grado de supresion ductal y comunicacion
entre ambos conductos pancreaticos; sin embargo, el para-
digma médico centra el foco en el PD completo o clasico.
En esta variante, el mayor volumen pancreatico es dre-
nado a través de la papila duodenal menor por el conducto
pancreatico accesorio (Santorini), mientras que la porcion
posteroinferior de la glandula, representada por el proceso
uncinado, es drenado por el conducto pancreatico principal
(Wirsung) hacia el duodeno a través de la papila duodenal
mayor, junto con la via biliar comdn.

En este contexto anatomico las teorias etiopatogénicas
vigentes de la pancreatitis biliar se tornan controversiales.
Desde las primeras asociaciones entre pancreatitis y PD por
Cotton?®, Rosch et al.” y Gregg® hasta los ultimos reportes
bibliograficos de su implicancia clinica en la pancreatitis
idiopatica y autoinmune, la mayoria de los autores sostienen
que no habria asociacién directa entre ambas entidades.
En algunos casos actuaria como un cofactor en presencia
de mutaciones genéticas o como predisponente en caso de
alteracion del drenaje pancreatico dorsal; en este Gltimo
aspecto excluirian el origen biliar como etiologia. De esta
manera se plantea que aisladas otras etiologias la esfinte-
rotomia de la papila duodenal menor seria la intervencion
terapéutica preceptiva.

No obstante, sostenemos la hipotesis de que el PD es
un predictor determinante de pancreatitis debido a que se
pierde el mecanismo descompresivo protector ductal pan-
credtico y que el origen biliar continlia siendo la etiologia
prevalente, como sucede en la poblacion carente de esta
anomalia anatomica. Por lo tanto, el objetivo del estudio fue
determinar la prevalencia del sistema descompresivo pan-
creatico y analizar el reporte de caso de un paciente con
PD sintomatico resuelto por colangiopancreatografia retro-
grada endoscopica (CPRE)

Materiales y método

En una primera fase se realiz6 un disefio de investigacion
no experimental de corte transversal sobre 100 piezas duo-
denopancreaticas cadavéricas (n=100), provenientes del
Departamento de Anatomia de la Universidad de Buenos
Aires, acorde con la declaracion de STROBE de 2004. No se
obtuvo el historial médico de los cadaveres.

En la segunda fase se analizo el reporte de caso de un
paciente con cuadro clinico de colestasis extrahepatica y
pancreatitis aguda asociado a la portacion de PD clasico por
CPRE.

Fase I. Estudio morfolégico

Las piezas duodenopancreaticas fueron disecadas con instru-
mental de microcirugia y magnificacion dptica, exponiendo
el sistema ductal pancreatico principal y accesorio por
su cara anterior. A su vez, se distinguieron ambas papi-
las duodenales a través de la apertura longitudinal de la
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Figura 1
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Colangiopancreatografia retrograda endoscépica. A) Conducto pancreatico principal (circulo rojo); B) Via biliar

dilatada.

porcion descendente del duodeno. Se canalizé con catéter
Angiocath® N.° 24 el conducto pancreético principal en su
origen, proximo a la via biliar comdn, efectuandose una
inyeccion con contraste hidrosoluble y colorante (azul de
metileno) en direccion pancreatica. Se comprobo la reple-
cion ductal y la permeabilidad del conducto pancreatico
accesorio seglin la presencia o ausencia de colorante por
la papila duodenal menor. A su vez, se realiz6 una volume-
tria pancreatica a partir de la medicion de las dimensiones
glandulares. Se midié por un lado el volumen pancreatico
de la sumatoria del tercio superior cefalico con el cuello,
cuerpo y cola del o6rgano, y por otro el volumen de los dos
tercios inferiores cefalicos que incluian el proceso uncinado.
Las mediciones fueron efectuadas por el mismo operador
con calibre manual-digital. Se registré fotograficamente los
hallazgos. Se empled recurso estadistico segln la ley normal
y pruebas no paramétricas (a=0,05) para el analisis de las
variables estudiadas con el software SPSS.

Fase Il. Reporte de caso: historia clinica

Paciente masculino de 85 anos, colecistectomizado en 1965,
con epigastralgias leves (escala de categoria numérica de
dolor [ECN] 3/10) de resolucion espontanea. No presentd
antecedentes de gastritis, consumo de antiinflamatorios no
esteroides o corticoides ni trigliceridemia; sin historia de
abuso de alcohol. Ingresé al servicio de urgencia del Hospital
de Clinicas José de San Martin refiriendo dolor en hemiab-
domen superior de un mes de evoluciéon que aumento de
intensidad en la Gltima semana (ECN 6/10), asociandose a
coluria e hipocolia vinculadas a cefaleas, saciedad precoz,
nauseas y vomitos sin registros febriles. No refirié pérdida

de peso. Al examen fisico presentaba ictericia de mucosas
y dolor epigastrico sin defensa ni reaccion peritoneal. Valo-
res de laboratorio: leucocitos 7,8 x 103/ ul; bilirrubina total
2,57 mg/dl; bilirrubina directa 2,25mg/dl; fosfatasa alca-
lina 202 Ul/(; amilasa 280 UI/l; lipasa 173 Ul/L. Los estudios
complementarios revelaron a nivel ecografico dilatacion de
la via biliar extrahepatica a predominio de colédoco dis-
tal (16 mm), mientras que la tomografia informé dilatacion
de la via biliar extrahepatica y del Wirsung proximal. Al
segundo dia de internacion se realizd CPRE con papilotomia
duodenal mayor y extraccion de multiples calculos coledo-
cianos. Se evidencio durante el procedimiento la presencia
de PD completo con conducto de Wirsung de 3,5cm, apro-
ximadamente, con ramificaciones (figs. 1y 2). Al cuarto dia
post-CPRE, presento tolerancia digestiva por via oral con
abdomen indoloro y valores de laboratorio de bilirrubina
total 0,91 mg/dl; bilirrubina directa 0,73 mg/dl; fosfatasa
alcalina 137 Ul/L; amilasa 65 Ul/l; lipasa 102 Ul/L.

Resultados
Fase |

En las 100 piezas cadavéricas se encontré6 que el sis-
tema ductal proveniente del esbozo pancreatico ventral se
encontraba comunicado con el sistema ductal dorsal, no
registrandose la disposicion de PD. Sin embargo, se observo
diferentes grados de supresion ductal dorsal respecto a su
continuidad hacia la papila duodenal menor. En el 62% de
los casos documentados se halloé el conducto pancreatico
accesorio con origen en la papila duodenal, con una lon-
gitud promedio, hasta su comunicacion con la vertiente
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Figura 2 Esquema de CPRE en pancreas divisum.
Tabla 1 Dimensiones del conducto pancreatico accesorio Tabla 2 Analisis de variables cuantitativas segiin resulta-
3 3 dos de la ley normal
Dimensiones
» - Analisis descriptivo
Diametro Longitud
N Conducto pancreatico accesorio permeable Estadistico
Validos 62 62 Dimensiones diametro
Perdidos 0 0 No
Media 1,9032 29,4839 Mediana 1,00
Mediana 2,0000 20,0000 Minimo 1,00
Desv. tip. 0,84368 17,29279 ;";X‘{’.‘: 0 . 2,00
Minimo 1,00 9,00 plitud intercuartil 0,50
Mdximo 4,00 65,00 Si
Mediana 2,00
Minimo 2,00
ventral, de 29,48 mm y un didmetro de 1,9 mm (tablas 1y 2; Maximo _ 4,00
figs. 3y 4). El conducto de Santorini se encontré permeable Amplitud intercuartil 1,00
en el 53,2% de los casos, evidenciandose por la positivi- Dimensiones longitud
dad de la prueba hidrica con contraste y colorante (tabla No
3; figs. 5y 6). Mediana 15,00
El analisis de pruebas de comparacion de grupos reveld Minimo 9,00
que existe diferencia estadisticamente significativa entre las Maximo 48,00
dimensiones del conducto pancreatico accesorio y su rela- Amplitud intercuartil 23,50
cion con la permeabilidad (tabla 4). ,
En cuanto a la volumetria pancreatica, la seccion corres- 5 .
pondiente al tercio superior cefalico, cuello, cuerpo y cola Mfeq1ana Slel
del 6rgano registrd una dimensiébn media de 21,99 cm3 xg(]inr;% lg’gg
3 . ; . ,
(20,15-22,55 cm?), mientras que la seccion de los dos tercios Amplitud intercuartil 30.00

cefalicos restantes fue de 8,17 cm? (6,89-9,01 cm’®) (fig. 7).

Discusion

El PD fue documentado por primera vez en la literatura ana-
tomica por el aleman Hyrtl en 1866 y representa la anomalia
pancreatica congénita mas frecuente®. A su vez, Gregg’

llevo el concepto asociativo entre PD y pancreatitis al plano
literario, quien junto con otros autores como Cotton® y Carr-
Locke’ sostenian este vinculo por el aumento de incidencia
de PD en pancreatitis recurrente idiopatica; por la obstruc-
cion relativa o fisiologica de la papila duodenal menor con
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Figura 3

Tabla 3

Vista anterior de sistema ductal pancreatico. (1) Conducto pancreatico accesorio (Santorini); (2) conducto pancreatico
principal (Wirsung). Flecha azul representando flujo de sistema ductal descompresivo.

25=

204

15+

Frecuencia

10+

54

0

Distribucion de variables estadisticas segin la ley normal: ninguna variable se distribuye segin la normalidad

0,00

Media = 1,90
Desviacion tipica
=0,844

N =62

Frecuencia

1,00 2,00 3,00 4,00 5,00

Dimensiones diametro

12,5+

10,54

7,54

20,00 40,00 60,00

Dimensiones longitud

Media = 29,48
Desviacion tipica

=17,293
N =62

Figura 4 Analisis categorico de las dimensiones del conducto pancreatico accesorio.

Pruebas de normalidad

Conducto pancreatico accesorio permeable

Kolmogorov-Smirnov

Shapiro-Wilk

Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
Dimensiones didmetro
No 0,379 29 0,000 0,692 29 0,000
Si 0,388 33 0,000 0,679 33 0,000
Dimensiones longitud
No 0,271 29 0,000 0,793 29 0,000
Si 0,174 33 0,012 0,876 33 0,001




464

L.N. Pina et al.

Tabla 4 Prueba no paramétrica de Mann-Whitney para valoracion de la significacion entre dimensiones y conducto pancreatico

permeable
Rangos

Conducto pancreatico accesorio permeable N Rango promedio Suma de rangos
Dimensiones didmetro

No 29 16,09 466,50

Si 33 45,05 1.486,50

Total 62
Dimensiones longitud

No 29 21,12 612,50

Si 33 40,62 1.340,50

Total 62

Estadisticos de contraste (Santorini permeable)

U de Mann-Whitney W de Wilcoxon VA Sig. asintot. (bilateral)
Didmetro

31,500 466,500 —6,599 0,000
Longitud

177,500 612,500 —4,258 0,000

el consiguiente incremento de la presion endoluminal del
conducto de Santorini evaluado por el ultrasound secretin
test; por los cambios morfologicos en el conducto pancrea-
tico precedente, y por la mejoria sintomatica luego de la
papilotomia menor. Esto determinaba una asociacion cau-
sal entre ambas entidades. Sumado a estas premisas, Bertin
etal.!, Pezzilli?, y DiMagno y DiMagno® agregan la necesidad
de un cofactor para desencadenar el proceso inflamatorio,
documentando la presencia de mutaciones en diferen-
tes genes como el CFTR, regulador de la conductabilidad

60 -

Porcentaje

NO SI

Conducto pancreatico accesorio
permeable

Figura5 Analisis categorico de la permeabilidad del conducto
pancreatico accesorio.

transmembrana de la fibrosis quistica, el SPINK1 y el PRSS1
en paciente con PD y pancreatitis.

Uno de los puntos controversiales en esta asociacion es
la gran cantidad de publicaciones que valoran la prevalen-
cia del PD en pacientes con pancreatitis, principalmente
recurrente idiopatica. Es asi que argumentan que el 20-50%
de los pacientes que cursan con esta enfermedad presentan
esta alteracion morfoldgica pancreatica, asi como también
que el 72% de los portadores de PD presentan clinica de
pancreatitis'®. Takuma et al."" complementan estos resulta-
dos describiendo que el 22,2% de los paciente portadores de

60,00
©
=2
©
c
o
3

2 40,00+
Re)
(2]
C
()
=
a

20,00+

0,00

I J
NO Sl
Conducto pancreatico accesorio
permeable
Figura 6 Distribucion de datos segln el analisis descriptivo.
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Figura 7 Esquema de volumetria pancreatica. El prisma rec-
tangular representa el tercio superior cefalico, cuello, cuerpo
y cola pancreatica, mientras que el cubo simboliza dos tercios
cefalicos inferiores incluyendo el proceso uncinado.

PD terminan con cuadros de pancreatitis. Sin embargo, otros
autores como Spicak et al.'? interpretan que el PD no juega
un papel dominante en la pancreatitis, inclusive Stan-Luga
et al.” discriminan que el hallazgo de esta anomalia iria en
contra del origen biliar por la independencia de ambos sis-
temas. Dejando de lado las argumentaciones que no validan
la asociacion de PD y pancreatitis, quienes la afirman ilus-
tran que el origen del proceso se encuentra en el conducto
pancreatico accesorio.

El caso reportado en este articulo revela que el ori-
gen del proceso pancreatico continta siendo en la unién
biliopancreatica y que el fenémeno obedece a una pan-
creatitis ventral de origen biliar. Esto se deberia a la
pérdida del sistema ductal descompresivo, permeable en
el 53,2%, que impediria la compensacion de los incremen-
tos de presion y flujo endoluminales' ', Si bien existen
casos reportados similares al descripto, ninguno justifica el
mecanismo por el cual se produce como se efectia en esta
investigacion'®-'8,

Por eso la interpretacion del caso expuesto exhibe que la
pancreatitis en presencia de PD tendria la denominacion de
una pancreatitis ventral producto de la falla en el manejo
de presiones ductales donde el origen biliar, avalado por la
resolucion por papilotomia mayor en el caso precedente,
seria la etiologia a pesar de no contar con una prevalencia
absoluta de esta enfermedad en paciente portadores de esta
alteracion. Por lo tanto, se puede plantear la hipdtesis de
que el PD seria un predictor determinante de la pancreatitis
al perder el mecanismo descompresivo protector pancrea-
tico, el cual es mas probable que se encuentre permeable
a mayor dimension ductal (p <0,05). A su vez, se considera
que la manifestacion sintomatica es en su mayoria subclinica
debido a que depende del volumen pancreatico afectado,
que en este caso representaria una dimension 3 veces menor
seglin nuestros hallazgos. Por lo que en verdad estariamos
en presencia de una enfermedad subdiagnosticada.

Es necesaria la realizacion de estudios prospectivos para
confirmar la hipétesis asociativa planteada en el articulo
precedente.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores decla-
ran que los procedimientos seguidos se conformaron a las

normas éticas del comité de experimentacion humana res-
ponsable y de acuerdo con la Asociacion Médica Mundial y
la Declaracion de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran que
han seguido los protocolos de su centro de trabajo sobre
la publicacion de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado. Los
autores han obtenido el consentimiento informado de
los pacientes y/o sujetos referidos en el articulo. Este docu-
mento obra en poder del autor de correspondencia.

Conflicto de intereses

Ninguno.
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