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1. FISIOLOGÍA DEL PÁNCREAS 
 
1.1 PÁNCREAS EXOCRINO 
 
HISTOLOGÍA Y ESTRUCTURA DEL PÁNCREAS EXOCRINO 
 

 

 El páncreas es una glándula mixta compuesta por dos tipos de tejido, 

endocrino y exocrino, que se agrupan formando lóbulos macroscópicamente visibles y 

separados entre sí por septos de tejido conjuntivo que contienen vasos sanguíneos, 

linfáticos y nervios. 

 

 En el ser humano, aproximadamente un 80-85% es de naturaleza exocrina, un 

10-15% corresponde a la matriz extracelular y los vasos sanguíneos, mientras que el 

2% lo constituye la porción endocrina1. 

 

 Las células endocrinas se distribuyen en forma de acúmulos por todo el 

espesor del páncreas exocrino formando los islotes de Langerhans, que están 

rodeados por una red capilar en la que vierten su secreción. El páncreas exocrino esta 

formado por lo acinos y el sistema ductal. Cada unidad funcional básica esta formada 

por células secretoras acinares, células centroacinares dispuestas en grupos 

redondeados o tubulares. 

 

 Las células acinares disponen de un aparato de Golgi grande, rodeado de 

numerosos gránulos de zimógeno, que contienen en el interior las enzimas 

constituyentes de la secreción pancreática. En la membrana basolateral asientan 

receptores para las hormonas y neutrotransmisores que regulan su secreción. Las 

células ductales y centroacinares tienen, en cambio, el aparato de Golgi y el retículo 

endoplasmático poco desarrollados y sin gránulos2. 

 

 Los conductos intercalares concurren para formar los conductos intralobulares, 

que a su vez van confluyendo para formar los interlobulares. Finalmente, estos van 

convergiendo hasta formar los conductos pancreáticos principales de Wirsung y de 

Santorini3. 
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SECRECIONES DEL PÁNCREAS EXOCRINO 
 

Características del jugo pancreático: 
 

 El jugo pancreático es un líquido incoloro, acuoso, de densidad entre 1.007 y 

1.035 según la concentración de proteínas, con pH alcalino, que contiene 2 tipos de 

secreciones: la enzimática y la hidroelectrolítica.  

 

 La enzimática es la causante de la hidrólisis de las sustancias nutritivas de los 

alimentos, mientras que la hidroelectrolítica actúa como vehículo de la enzimática y 

proporciona un medio alcalino, necesario para la actuación de las enzimas, debido a 

su alta concentración de bicarbonato que consigue la neutralización en el duodeno del 

quimo ácido procedente del estomago4. 

 

 El volumen de secreción de jugo pancreático oscila entre 0,2-0,3 ml/min en 

condiciones basales y 5 ml/min cuando se estimula de forma adecuada, produciendo 

entre 1 y 4 L de volumen total diario1,5,6,7. 

 
 
Secreción hidroelectrolítica 
 

 La secreción hidroelectrolítica está producida por las células ductales y 

centroacinares, está constituida fundamentalmente por agua, en un 98% y es muy rica 

en sodio y bicarbonato.  

 

 La concentración de los cationes es similar a la del plasma; los principales son 

sodio (154 ± 7 mEq/L), potasio (4,8 ± 0,9 mEq/L), calcio (1,7 ± 0,3 mEq/L) y magnesio 

(0,27 ± 0,08 mEq/L)8. Los aniones son principalmente el cloro y el bicarbonato, que se 

encuentran en proporciones variables. El bicarbonato procede de la hidratación del 

CO2 catalizada por la anhidrasa carbónica y del cotransporte de Na+ a través de la 

membrana basolateral9,10 y su concentración varía desde aproximadamente 70 mEq/L, 

a velocidades bajas de secreción, hasta más de 100 mEq/L a velocidades altas. Las 

concentraciones de bicarbonato y de cloro varían en proporción recíproca. 

 

 La secreción hidroelectrolítica esta estimulada por la secretina, que provoca un 

aumento de secreción de bicarbonato al activar la adenilciclasa que aumenta el 

adenosin monofosfato cíclico (AMPc). En la membrana luminal  se activa el canal de 
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cloro aumentando este anión en la luz ductal. Este incremento esta acoplado a un 

intercambiador de Cl-/HCO3
- que produce la sustitución de cloro por bicarbonato. 

En la membrana basolateral estimula al co-transportador de Na+ - HCO3
- 6. 

 

Secreción enzimática 
 
 La síntesis de enzimas tiene lugar en el retículo endoplásmico rugoso de las 

células acinares y posteriormente se transportan al aparato de Golgi donde se lleva a 

cabo una glicosilación y concentración.  Finalmente son transportadas a los gránulos 

de zimógeno, que se secretan mediante exocitósis. 

 

 La mayoría de las enzimas pancreáticas se secretan en forma de zimógenos o 

proenzimas inactivas para evitar la autodigestión y la consiguiente lesión del propio 

páncreas. Además el páncreas secreta el péptido inhibidor de tripsina, que evita su 

activación antes de llegar al duodeno. A este nivel, el tripsinógeno se convierte en 

tripsina por acción de la enterocinasa de la mucosa duodenal, y esta tripsina produce 

la activación en cascada del resto de las proenzimas pancreáticas3. 

 

 Las enzimas pancreáticas se clasifican en 4 grupos según la función que 

desarrollan: proteolíticas, lipolíticas, glucolíticas y nucleolíticas. 

 

 Las enzimas proteolíticas pueden ser de dos tipos, endopeptidasas y 

exopeptidasas. Las endopeptidasas (tripsina, quimotripsina y elastasa) hidrolizan 

enlaces peptídicos en lugares específicos de las cadenas polipeptídicas. La elastasa 

humana presenta 2 isoformas: la elastasa 1 o proteasa E y la elastasa 2. Las 

exopeptidasas hidrolizan enlaces peptídicos en el extremo carboxiterminal liberando 

aminoácidos y son la carboxipeptidasa A y B.  

  

 En el grupo de las enzimas glucolíticas está la amilasa, que es una α-1,4-

glucosidasa que digiere el almidón en pequeños polímeros.  

  

 En cuanto a las enzimas lipolíticas, la lipasa pancreática escinde los 

triacilglicéridos en ácidos grasos libres y monoacilglicéridos. Para que la lipasa sea 

plenamente activa requiere de la activación de interfase con la colipasa en presencia 

de sales biliares. La fosfolipasa A2 escinde ácidos grasos de los fosfolípidos. 
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 Finalmente, el grupo de enzimas nucleolíticas esta formado por  ribonucleasas 

y desoxirribonucleasas, que son fosfodiesterasas capaces de hidrolizar los enlaces 

fosfodiésteres de los ácidos nucleicos. 

 

 

REGULACIÓN DE LA SECRECIÓN DEL PÁNCREAS EXOCRINO 
 
Fases de la secreción del páncreas exocrino 
 
 Se distinguen dos períodos de secreción,  el interpandrial y el 

digestivoposprandial.  

 

 Durante el periodo interpandrial o de reposo gastrointestinal la secreción 

pancreática es mínima, cíclica y está relacionada con las 4 fases interdigestivas de la 

motilidad gastrointestinal y controlada por  mecanismos nerviosos y hormonales.  La 

regulación nerviosa se realiza mediante control principalmente parasimpático, con 

conexiones enteropancreáticas. El sistema nervioso simpático influye inhibiendo la 

secreción y la motilidad interpandrial. Las hormonas con un mayor papel en este 

período son la motilina y el polipéptido pancreático, que estimulan e inhiben 

respectivamente la secreción. Se considera que esta regulación interdigestiva es 

importante para desalojar o limpiar el tracto gastrointestinal superior de partículas 

alimentarias, descamación celular y flora intestinal. Así, cuando sucede una alteración 

en la regulación se ocasiona frecuentemente un sobrecrecimiento bacteriano. 

 

 En el período digestivo se produce la mayor secreción exocrina del páncreas, 

inducida por los estímulos hormonales y nerviosos provocados por los alimentos. La 

respuesta pancreática a las comidas es trifásica: cefálica, gástrica e intestinal. La fase 

cefálica, en la que se produce del 10% al 15% de la secreción pancreática, es 

desencadenada por vía vagal (mediada exclusivamente por la acetilcolina) en 

respuesta a  un estímulo psíquico, la vista, el olfato y, especialmente, la masticación.  

La fase gástrica, responsable del 10% al 15% de la secreción, está mediada por un 

mecanismo colinérgico, producido por la distensión gástrica, además de la liberación 

de gastrina inducida por la llegada del bolo alimenticio al estómago, estímulo, aunque 

débil, de la secreción pancreática al unirse a los receptores de colecistocinina (CCK). 

El ritmo de vaciamiento de los alimentos desde el estómago modula la fase intestinal, 

que constituye el período en que se produce el mayor flujo de secreción pancreática 

exocrina (70-75%). La fase intestinal comienza con el paso del quimo al duodeno 
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proximal. La secretina, secretada por células de la porción superior del duodeno y el 

reflejo vagovagal enteropancreático son los dos principales mecanismos que inducen 

la secreción ductal jugo y HCO3
-. La cuantía de la secreción pancreática en esta fase 

depende de los principios inmediatos que llegan al duodeno y al yeyuno proximal, de 

la concentración de sales biliares y de la secreción ácida que llega del estómago al 

fomentar la liberación de secretina y CCK11,12.     

 
Regulación neurohormonal: 
 

 Numerosas hormonas y el sistema nervioso central y periférico regulan la 

secreción pancreática a través de receptores celulares localizados en la membrana 

basolateral y sus cascadas de transducción de señales13. 

 

 Las hormonas que regulan la secreción del páncreas exocrino son 

fundamentalmente la secretina, que estimula la secreción hidroelectrolítica como 

respuesta al ácido y a los productos de digestión de los lípidos, y la CCK, que estimula 

la secreción enzimática en respuesta a los productos de digestión de los lípidos y de 

las proteínas. Ambas son liberadas a sangre por la mucosa del intestino delgado. 

 

 Se han encontrado 2 tipos de receptores de CCK en los acinos pancreáticos: 

receptores CCK-A y CCK-B. Los receptores CCK-A son específicos de la CCK, 

mientras que tanto la gastrina como la CCK se unen a los CCK-B con alta afinidad14. 

Los receptores CCK-A son mayoritarios en acinos pancreáticos de roedores y en 

nervios aferentes del vago. Según estudios recientes, las células acinares humanas no 

poseen receptores funcionales CCK - A y sólo expresan los receptores CCK-B. Se ha 

observado que la CCK actúa a través de fibras aferentes vagales colinérgicas 

intrapancreáticas para estimular la secreción pancreática exocrina.  

 

 Otras hormonas reguladoras son la insulina, que estimula la secreción, 

mientras que el glucagón, la somatostatina y el polipéptido pancreático (PP) la inhiben. 

 

 La regulación nerviosa esta mediada por el  sistema nervioso parasimpático, 

que estimula la secreción a través de vías vagales colinérgicas liberadoras de 

acetilcolina y el simpático, que inhibe la secreción,  en parte, por disminuir el flujo 

sanguíneo pancreático.  
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 El polipéptido intestinal vasoactivo (PIV) es el neuropéptido que desempeña el 

papel más importante en la regulación, y su acción es estimular la secreción 

hidroelectrolítica. La secreción pancreática pospandrial rica en enzimas está 

controlada por la serotonina, liberada por las células enterocromafines de la mucosa 

intestinal, que estimula el reflejo vagovagal por activación de receptores 5HT2 y 5HT3, 

y activa las neuronas posganglionares colinérgicas del páncreas15. Así mismo, el 

polipéptido liberador de gastrina (PLG) estimula la secreción enzimática, mientras que 

el neuropéptido Y (NPY) localizado en las fibras simpáticas posganglionares junto con 

las catecolaminas, inhibe la secreción exocrina, principalmente por su potente acción 

vasoconstrictora. Otros neurotransmisores inhibidores son la sustancia P, el péptido 

relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP)16 y  el péptido YY (PYY). Este último 

es liberado por el íleon y el colon e inhibe la secreción pancreática por un mecanismo 

desconocido, aunque se ha sugerido que podría inhibir la liberación de CCK, estimular 

fibras adrenérgicas inhibitorias, o actúar directamente sobre receptores de polipéptidos 

pancreáticos17,18.  

 

 Por otra parte, también se ha observado que la secreción ductal de bicarbonato 

también está influenciada por factores luminares como la presión intraductal, la 

concentración de Ca2+, la activación patológica de proteasas y el reflujo biliar19. 

 

 

Regulación por retroalimentación 
 

 La secreción pancreática exocrina también está regulada por un mecanismo de  

retroalimentación negativa mediado por la presencia de enzimas pancreáticas en el 

duodeno, particularmente por la tripsina. Después de las comidas la tripsina que queda 

libre inactiva al péptido liberador de CCK y al péptido liberador de secretina 

intraluminal, por lo que se inhibe la secreción de CCK y la secreción pancreática12,20,21. 

 

 Por otro lado, existe un mecanismo de retroalimentación negativa que implica 

al páncreas endocrino. La estimulación vagal colinérgica que se produce en el período 

posprandial no solamente estimula a los ácinos pancreáticos, sino que también actúa 

en los islotes de Langerhans para que secreten el PP. Esta hormona actúa de forma 

presináptica en las vías vagales reduciendo la liberación de acetilcolina y, por tanto, 

inhibe la secreción hidroelectrolítica y enzimática del páncreas exocrino 6. 
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Inhibición por nutrientes y sales biliares 
 

 Se han descrito efectos inhibidores de la secreción pancreática exocrina por 

parte de nutrientes, sales biliares y algunas hormonas gastrointestinales. La elevación 

de los niveles sanguíneos de aminoácidos o de glucosa inducido por la ingesta o tras 

estímulo con CCK producen una inhibición de la secreción pancreática mediada por el 

glucagón y la somatostatina. La elevación de ácidos grasos en sangre también 

produce una inhibición de la secreción pancreática mediada por el péptido YY. 

Asimismo, se ha observado que el aumento de la concentración de sales biliares en el 

duodeno provoca una disminución en la tasa de secreción enzimática del páncreas y, 

por el contrario, su disminución produce un aumento de la liberación de CCK y de la 

secreción enzimática22. 

 
 
Reserva funcional: 
 

 El páncreas dispone funcionalmente de una gran reserva secretora que rebasa 

hasta 10 veces las necesidades digestivas de la nutrición normal, tanto de lípidos 

como de proteínas. De esta forma, cuando esta capacidad se reduce a menos del 

10%, aparece esteatorrea y creatorrea, los signos característicos de la insuficiencia 

pancreática23 
 

 
INTEGRACIÓN DE LA FUNCIÓN EXOCRINA PANCREÁTICA EN LOS PROCESOS 
DIGESTIVOS 
 

 En el mundo occidental la ingesta de grasas varía por término medio entre 90 y 

140 g/día, a los que se añaden unos 40-50 g depositados en el intestino de carácter 

endógeno. La hidrólisis de los triglicéridos se inicia mediante la lipasa gástrica 

(resistente al pH ácido), previa emulsión del bolo alimenticio en el estómago, lo que 

supone un 20-30% de la digestión lipídica total. La digestión de los lípidos se produce 

mayoritariamente en el duodeno y en el yeyuno. Para ello, se necesita la participación 

simultánea de diferentes agentes, como las sales biliares que permiten la emulsión 

con formación de micelas mixtas de lípidos-sales biliares, aumentando la superficie 

sobre la que actúan las enzimas digestivas; el bicarbonato, que mantiene el pH 

duodenal por encima de 5; la colipasa pancreática (cofactor de activación de la lipasa), 

y especialmente de la lipasa pancreática, que efectúa la hidrólisis de los triglicéridos. 
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En general, la digestión de las grasas no tiene mecanismos complementarios en la 

mucosa intestinal, por lo que un fallo significativo de la reserva funcional exocrina del 

páncreas producirá su deficiente digestión, en contra de lo que ocurre con las 

proteínas y los hidratos de carbono, donde existen mecanismos compensatorios en la 

pared intestinal. 

 

 Las proteínas de la dieta suponen en el mundo occidental, por término medio, 

unos 70-100 g/día, a lo que se añaden unos 30-50 g de proteína endógena 

(secreciones, descamación celular, moco, etc.). Su digestión se produce por la 

secreción gástrica, pancreática y de la mucosa intestinal. Las diferentes proteasas que 

proceden de la secreción pancreática  (tripsina, quimotripsina, elastasa, 

carboxipeptidasas) normalmente hidrolizan mayoritariamente las proteínas de la 

ingesta. Al igual que con la lipasa, para que se realice la acción hidrolítica de estas 

enzimas es necesario un pH superior a 5 en la luz intestinal. La existencia de 

mecanismos compensatorios a esta acción de las enzimas pancreáticas, como la 

pepsina gástrica, resistente a pH ácido, y las dipeptidasas y tripeptidasas de la 

mucosa intestinal permiten que la insuficiencia pancreática en la digestión de las 

proteínas sea menos frecuente3. 

 

 Por lo general, en los países occidentales los glúcidos constituyen entre el 40 y 

el 50% de las calorías ingeridas, entre 200 y 300 g/día. Su digestión se produce 

inicialmente por la α-amilasa salival, sobre todo parotídea, que al llegar al estómago es 

progresivamente inactivada por el pH ácido, y posteriormente en el duodeno por la 

secreción pancreática de α-amilasa, enzima que escinde las uniones α-1-4 

glucosídicas, completando la digestión las disacaridasas y la α-dextrinasa del borde en 

cepillo de la mucosa intestinal. 

 

 En humanos se ha observado que aumentando la proporción calórica de lípidos 

y proteínas de la dieta durante 2 semanas se induce un aumento global del volumen 

de secreción de las enzimas pancreáticas. Sin embargo, cuando este incremento de la 

proporción calórica es efectuado a expensas de glúcidos reduciendo el aporte de 

lípidos y proteínas, disminuye subsiguientemente la secreción pancreática, incluida la 

amilasa,  tanto del período posprandial como del interdigestivo24 
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1.2 PÁNCREAS ENDOCRINO 
 
HISTOLOGÍA Y ESTRUCTURA DEL PÁNCREAS ENDOCRINO 
 
 La unidad anatómica funcional del páncreas endocrino son los islotes de 

Langerhans, descubiertos en 1869. Estan formados por racimos ovoides de células 

poliédricas  diseminados por todo el páncreas, siendo más abundantes en la cola que 

en cabeza y cuerpo. Existen entre 1 y 2 millones de islotes de Langerhans, cuya masa 

corresponde al 1-2% del peso total del páncreas. Cada islote presenta un diámetro en 

torno a 0,3 mm y contiene entre 50 y 200 células25. 

 

 Las células endocrinas pancreáticas maduras derivan de un subconjunto de 

células del epitelio primitivo ductal que expresan transitoriamente Neurogenina 3. Tras 

la diferenciación celular se desprenden del epitelio y migran hacia el mesenquima 

donde se agregan en racimos. Varios estudios sugieren que las células progenitoras 

son unipotenciales y que las células postmitóticas que engendran dan lugar a 5 tipos 

de células endocrinas (α, β, δ, PP y  ε) a través de la expresión de una cascada de 

diferentes factores de transcripción26,27,28,29. 

 

 La perfusión de los islotes es mayor que la del tejido acinar, donde cada islote 

es irrigado por una o dos arteriolas. Esta rica vascularización dentro del islote asegura 

una rápida detección de los niveles de glucosa en plasma por las células endocrinas, 

lo que permite una respuesta secretora apropiada30. Las células de los islotes se 

organizan en torno a capilares fenestrados en los que vierten las hormonas, los cuales 

drenan directamente en los plexos capilares del tejido exocrino, formando una 

circulación portal intrapancreática31. 
 

 Se ha observado en roedores que las células β se sitúan de forma contigua y 

están rodeadas por grupos más pequeños de células no β dispuestos a lo largo de 

invaginaciones de la superficie exterior del islote32,33. Asimismo, algunos autores han 

propuesto que la sangre fluye primero a través de las regiones de células β y luego a 

través de las regiones de células no-β. Sin embargo, en los estudios de Cabrera y 

colaboradores34, no hallaron subdivisiones obvias en islotes humanos, sino que las 

células endocrinas se mostraban entremezcladas libremente en todo el islote y tenían 

acceso equivalente y al azar a los vasos sanguíneos dentro del islote, descartando la 

posibilidad de que las diferentes células endocrinas se organicen en capas alrededor 
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de los vasos sanguíneos y que exista un orden en la perfusión  de las células.  

 

 La secreción hormonal de los islotes esta regulada por la inervación vegetativa, 

por nutrientes y por señales sensoriales y paracrinas, a través de comunicaciones 

intercelulares que permiten que cada hormona influya a su vez en la secreción del 

resto de hormonas30. 

 

 Al contrario que los islotes de ratón, células endocrinas de los islotes humanos 

están escasamente inervadas por los axones del sistema nervioso autónomo. En su 

lugar, los axones simpáticos eferentes inervan preferentemente a las células 

musculares lisas de los vasos sanguíneos. Este patrón de inervación sugiere que, en 

lugar de actuar directamente sobre las células endocrinas, los nervios simpáticos 

pueden controlar la secreción hormonal mediante la modulación del flujo sanguíneo35.  

 

 Hay cuatro tipos principales de células que se diferencian por sus 

características morfológicas, secretoras y de tinción. Las células α producen glucagón 

y constituyen entre un 20 y un 30 % del total. Las células β son la población principal, 

ya que suponen entre un 40 y un 60 % de la masa celular, y son productoras de 

insulina y de amilina, una hormona peptídica de 37 aminoácidos que es segregada 

conjuntamente con la insulina (en un ratio aproximado 1:100 respecto a la insulina). 

Las células δ producen somatostatina y representan un 10% del total. Por último, 

existe al menos otro tipo celular, las células PP o F, que representan menos del 1%,  

presentes, sobre todo, en la zona de la cabeza pancreática, que son secretoras del 

PP, un péptido de 36 aminoácidos que interviene inhibiendo la secreción exocrina del 

páncreas, como ya se ha mencionado anteriormente36,37. 
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CÉLULAS BETA E INSULINA 
 
Síntesis y degradación de Insulina 
 

 La insulina es una hormona de naturaleza proteica formada por 2 cadenas 

polipeptídicas conectadas por dos enlaces disulfuro, la cadena A formada por 21 

aminoácidos y la cadena B constituida por 3038. 

 

 El gen que codifica la síntesis de insulina se localiza en el brazo corto del 

cromosoma 1139. El primer péptido resultante de su transcripción a ARNm y posterior 

traducción, es la pre-proinsulina, que es transportada al retículo endoplásmico rugoso 

donde una peptidasa rompe el péptido señal generando la proinsulina, que se pliega 

espacialmente formándose posteriormente los puentes disulfuro para establecer su 

estructura original. La proinsulina es transportada al aparato de Golgi, donde se 

empaqueta en gránulos de secreción, en los cuales por la acción de enzimas 

proteolíticas se elimina el péptido C, que servía de conexión entre las cadenas A y B, 

formándose así la molécula madura de insulina40. 

 

 La progresión de los gránulos hacia la membrana plasmática se hace a través 

de microtúbulos impulsados por filamentos ciliares contráctiles y por gradientes de 

potencial electroquímico. Finalmente, los gránulos se fusionan con la membrana y la 

insulina y el péptido C son liberados por exocitosis41.  

 

 La vida media de la insulina es aproximadamente de unos 5-6 minutos, 

mientras que la del péptido C es de 30 minutos (por ello, aunque la insulina y el 

péptido C se secretan en cantidades iguales, la concentración plasmática de este 

último suele ser cinco veces mayor). La medición de las concentraciones de péptido C 

en ayunas o post estímulo de glucagón, es una buena expresión de la síntesis y 

secreción de insulina, lo que se puede medir aún en los pacientes que reciben insulina 

exógena, ya que esta última no tiene reacción cruzada con el péptido C. 

 

 Se degrada mayoritariamente en el hígado y en menor medida en riñones y 

músculos. En cambio, la eliminación del péptido C y de la proinsulina ocurre 

fundamentalmente a nivel renal. 
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Regulación de la Secreción de Insulina:  
 

 Durante el día, la secreción de insulina se produce en dos periodos, uno de 

estimulación y otro basal; el primero sucede cuando se ingieren alimentos y se da una 

sincronización perfecta entre los niveles de glucosa y los de insulina plasmática. El 

segundo se presenta en el periodo de ayunas, que conlleva una secreción promedio 

de 0’25 a 1’5 UI/h y constituye cerca del 50% de la secreción total de insulina en 24 

horas, la cual se realiza de forma pulsátil de 5 a 8 minutos. 

 

 La secreción de insulina está regulada principalmente a cuatro niveles: 

presencia de nutrientes; señales del sistema nervioso autónomo parasimpático 

(acetilcolina) y simpático (epinefrina, norepinefrina, adrenalina); hormonas 

gastrointestinales: gastrina, CCK, secretina, péptido inhibidor gástrico (GIP) y péptido 

similar al glucagón 1 (GLP-1); y otras señales intercelulares paracrinas y autocrinas. 

 

 La glucosa representa el factor fisiológico más importante; esta difunde a través 

de la membrana plasmática de la célula β mediante un transportador específico, el 

transportador de glucosa 2 (GLUT-2), el cual la introduce y equilibra las 

concentraciones intra y extracelulares. Una vez dentro de la célula la glucosa se 

metaboliza por glucólisis. Inicialmente es fosforilada por la glucocinasa y tras ello se 

produce ATP, aumentado la relación ATP/ ADP, que ocasiona el cierre de los canales 

de potasio de la membrana celular, despolarizándola, lo que condiciona la apertura de 

los canales lentos de calcio con el consiguiente paso de calcio dentro de la célula, que 

genera cambios en la calmodulina y la protein-kinasa C, que estimulan la agregación 

de microtúbulos y liberación de gránulos de insulina42,43. 

 

 La interregulación entre glucosa e insulina es capaz de mantener los niveles de 

glucemia en un estrecho margen fisiológico. La célula beta tiene la sensibilidad de 

percibir pequeños cambios de la glucemia, respondiendo de inmediato con una 

secreción insulínica proporcional. En condiciones normales, si existe mayor demanda 

por una elevación mantenida de la glucosa, aumenta la sensibilidad a ella y luego es 

capaz de estimular la replicación de las células beta. Estos efectos tienen una distinta 

secuencia temporal: en segundos responde a los cambios de la glucemia, en minutos 

aumenta la sensibilidad y en semanas se adapta incrementando la masa celular. 

 

 Los aminoácidos individuales en concentraciones fisiológicas son pobres 

secretagogos de insulina. Sin embargo, ciertas combinaciones de aminoácidos en 
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concentraciones fisiológicas o superiores pueden aumentar la secreción de insulina44. 

Así, la glutamina por sí sola no estimula la secreción de insulina pero una combinación 

de glutamina con leucina puede mejorar secreción de insulina inducida por glucosa45. 

Por otra parte, algunos aminoácidos pueden influir indirectamente en la secreción de 

insulina de las células β. Durante el período de ayuno, las proteínas en el músculo 

esquelético son catabolizadas y los aminoácidos se metabolizan posteriormente para 

la generación de energía. Los aminoácidos libres, incluyendo alanina y glutamina, se 

liberan en la sangre y sirven como potentes secretagogos de glucagón. Esto se 

traduce en una elevación de los niveles de glucosa en la sangre, que a su vez 

desencadena la secreción de insulina. Los aminoácidos dietéticos también pueden 

inducir la secreción de insulina a través de mecanismos dependientes de las 

incretinas. 

 

 Los triglicéridos, los ácidos grasos libres y los cuerpos cetónicos estimulan con 

debilidad la secreción de insulina como consecuencia de un aumento de concentración 

de calcio intracelular. 

 

 Los ácidos grasos libres (AGL) influyen en la secreción de insulina de las 

células β. En la diabetes tipo 2 potencian la secreción esta hormona para compensar 

el aumento de las necesidades a consecuencia de la resistencia a la insulina en los 

tejidos periféricos46,47. Los AGL también pueden mejorar la secreción de insulina 

estimulada por glucosa mediante su administración exógena48,49. Recientemente, se 

ha descubierto que las células β tienen un receptor de ácidos grasos libres, a través 

del cual, los AGL pueden influir en la función de las células β. El metabolismo 

intracelular de AGL es la fuente para la síntesis de moléculas de señal lipídicas tales 

como acil-CoA de cadena larga y DAG implicados en la secreción de insulina50,51.  

 

 La ingestión de lípidos conduce a la síntesis y secreción de apolipoproteína A-

IV (apoA-IV) por los enterocitos. Esta proteína puede circular de forma libre o asociada 

a  HDL al igual que la apoA-I y la apoA-II. Estas apolipoproteinas aumentan la 

expresión de ARNm y la secreción de insulina dependiente de glucosa por la 

activación de los canales de potasio ATP dependientes y la elevación intracelular de 

Ca2+. Además  la administración exógena de apoA-IV reduce la ingesta de alimentos y 

se ha sugerido que podría ser utilizado como un tratamiento terapéutico en la diabetes 

tipo 2 52,53,54. 
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 El sistema nervioso autónomo es un importante modulador de la secreción 

insulínica. El parasimpático la estimula y el simpático la inhibe. El efecto adrenérgico 

es complejo, pues la estimulación de los α 2 receptores inhibe la secreción, mientras la 

estimulación crónica de los ß receptores la incrementa. 

 

 Diversas hormonas intervienen en la secreción de insulina favoreciendo o 

inhibiendo su secreción. Entre las que contribuyen a su secreción se encuentran el 

glucagón, catecolaminas por estimulo betaadrenergico, GIP, CCK, PIV, GPL-1, PLG, 

acetilcolina, hormona de crecimiento, cortisol y hormonas sexuales (progesterona y 

estrógenos). Entre las hormonas que impiden la secreción están el neuroeptido Y, 

galanina, somatostatina y las catecolaminas  a través de estímulo alfa. 

 

 Los agentes potenciadores como el glucagón, GLP-1, secretina, 

pancreozimina, GIP y la acetilcolina, estimulan la adenilciclasa y así incrementan la 

concentración de AMP cíclico que a su vez activa proteinkinasas AMP dependientes. 

Los neurotransmisores: adrenalina, noradrenalina y somatostatina, que actúan como 

inhibidores, ejercen su efecto modulando el metabolismo del inositol en la membrana, 

cuya hidrólisis genera diacylglicerol, activador endógeno de las proteinkinasa C 55.  

 

 Las incretinas son hormonas secretadas por las células endocrinas intestinales 

en respuesta a la ingesta de alimentos. Se han identificado dos principales: el GPL-1 y 

el polipéptido insulinotrópico glucosa dependiente, que son sintetizados y liberados por 

las células L del íleon, y  por las células K del yeyuno respectivamente. Las incretinas 

regulan la homeostasis de la glucosa a través de múltiples acciones, incluyendo la 

secreción de insulina dependiente de la glucosa, la supresión postpandrial de 

glucagón y el enlentecimiento del vaciamiento gástrico. El efecto incretina es 

responsable aproximadamente del 60% de la liberación total de insulina después de 

una comida, fundamentalmente por la acción del GPL-1 56,57,58, 59. 

 

 La grelina es una hormona orexígena liberada por las células endocrinas 

gástricas en fase de ayuno. Se ha observado en roedores que la grelina contrarrestra 

los efectos isulinotrópicos mediado por GPL-1 previniendo la elevación intracelular de 

calcio y los niveles de AMPc. También se ha descrito que la grelina regula el efecto de 

la somatostatina en la secreción de la insulina, en situaciones de hipoglucemia los 

niveles de grelina aumentaron mientras que se produce una disminución de la 

somatostatina. 
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 La respuesta de la insulina a secretagogos es bifásica: una fase precoz y 

rápida que dura 10 minutos y otra más tardía, menos intensa y sostenida. La primera 

presumiblemente se debe a secreción de gránulos preformados y la segunda, a 

biosíntesis de novo. Se ha demostrado que esta respuesta bifásica es indispensable 

para obtener la homeostasis de la glucosa60. 

 

Efectos metabólicos de la Insulina:  
 

 La insulina tiene un destacado rol en la regulación metabólica. Se le define 

como una hormona anábolica (promueve el depósito de sustratos energéticos y la 

síntesis de proteínas) y anticatabólica (frena la movilización de sustratos). El aumento 

de secreción tras una comida, induce una vasodilatación (por su efecto de síntesis de 

óxido nítrico al estimular la oxido nítrico sintetasa endotelial) que facilita la distribución 

de sustratos hacia los tejidos. Si bien sus efectos son más evidentes en la regulación 

de la homeostasis de la glucosa, tiene un papel fundamental en la metabolización de 

aminoácidos, ácidos, grasos, cetoácidos y lipoproteínas. Sus efectos fisiológicos in 

vivo deben considerarse en el contexto de su relación con las hormonas catabólicas 

(glucagón, catecolaminas, glucocorticoides y hormona de crecimiento). 

 

Efectos en el metabolismo de los hidratos de carbono: 

 

 Favorece la utilización de la glucosa (oxidación y depósito) y frena su 

producción endógena. En el tejido muscular y adiposo estimula el transporte de 

glucosa a través de la membrana y aumenta la oxidación de la glucosa al activar la 

pirúvico dehidrogenasa. En el hígado, en donde el transporte de glucosa es 

independiente de insulina, activa la glucokinasa y la glucógeno sintetasa, favoreciendo 

su oxidación y el depósito como glucógeno. Deprime la glucogenolisis y la 

neoglucogénesis y en consecuencia, la producción hepática de glucosa. Inhibe la 

glucosa fosfatasa que regula la glucogenolisis. La neoglucogénesis se reduce porque 

frena el catabolismo muscular y el flujo de alanina hacia el hígado e inhibe las enzimas 

responsables del paso de fosfoenolpirúvico a glucosa. 

 

Efectos en el metabolismo de los lípidos: 

 

 Favorece la síntesis de triglicéridos, y frena su hidrólisis. Disminuye la 

concentración de ácidos grasos libres en el plasma y su entrega al hígado. Inhibe la 
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cetogénesis hepática y facilita la utilización periférica de los cetoácidos. La síntesis de 

triglicéridos está estimulada por una mayor concentración de glicerofosfato y de acetil 

CoA derivados de la glucolisis y también por mayor formación de NADPH, derivado del 

metabolismo de la glucosa por la vía de las pentasas. La insulina inhibe la lipasa 

hormona-sensible intracelular y por ello reduce la hidrólisis de los triglicéridos y el flujo 

de ácidos grasos libres hacia el hígado. Incrementa la concentración de malonil CoA, 

inhibidor de la acyl carnitin transferasa, con lo que se reduce la penetración de ácidos 

grasos a la mitocondria, su beta-oxidación y ulterior transformación en cetoácidos. 

Además, estimula la utilización de estos últimos en la periferia. La insulina se define 

como una hormona anticetogénica, ya que reduce la movilización de ácidos grasos 

hacia el hígado, reduce su penetración a la mitocondria y favorece su incorporación 

hacia el ciclo de Krebs y la síntesis de triglicéridos. 

 

Efectos en el metabolismo de las proteínas: 

 

 Aumenta la captación de aminoácidos a nivel muscular, favorece la síntesis 

proteica e inhibe la proteolisis. Reduce la concentración de aminoácidos ramificados 

en la sangre, la degradación de proteínas a aminoácidos y su oxidación. 

 

Efectos en el metabolismo de las lipoproteínas: 

 

 La insulina estimula la lipasa lipoproteica, favoreciendo el catabolismo de las 

lipoproteínas ricas en triglicéridos (VLDL y quilomicrones). Además, reduce el 

catabolismo de las HDL. 

 
CÉLULAS ALFA Y EL GLUCAGÓN 
 
Síntesis y degradación  
 

 El glucagón es una hormona peptídica, sintetizada y secretada por las células 

alfa del páncreas. El gen que codifica la molécula de glucagón se encuentra en el 

cromosoma 2 humano. Su producto final es una cadena polipeptídica de 180 

aminoácidos conocida como proglucagón. Este gen no sólo se expresa en las células 

α del páncreas, sino también en las células L del íleon y en menor medida en el 

cerebro. El proglucagón es capaz de liberar, además de glucagón, otros péptidos, a 

través de un proceso de post-traducción tejido específico. 
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 En el páncreas, el producto mayoritario del procesamiento del proglucagón es 

el glucagón, junto con el polipéptido relacionado con el glucagón (GRPP). Por otro 

lado, en el intestino y el cerebro, no se produce glucagón y éste se encuentra 

formando parte de un fragmento mayor llamado glicentina. Sin embargo, la glicentina 

puede ser procesada liberándose el GRPP y oxintomodulina. Además, también se 

procesa la parte N-terminal del proglucagón generándose GLP-1 y GLP-2 

 

 La hormona madura del glucagón consta de una cadena polipeptídica de 29 

aminoácidos carente de puentes disulfuro y con un peso molecular de 3485 daltons. 

La vida media del glucagón es corta, alrededor de 5 minutos, comenzando su 

degradación en el torrente sanguíneo debido a la acción de una serin-proteasa 

denominada dipeptidil-peptidasa IV (DDPIV). Sin embargo, es mayoritariamente 

degradado en el riñón, y una pequeña parte en el hígado61,62. 

 

Regulación de la Secreción de Glucagón:  
 

 La secreción de glucagón también está interregulada por sustratos, por el 

sistema nervioso autónomo, por hormonas y señales intercelulares. La concentración 

de la glucosa es la señal fisiológica fundamental: Las células α pancreáticas están 

dotadas con canales específicos que generan potenciales de acción de Na+  y  Ca2+ en 

ausencia o con niveles bajos de insulina, mientras que la elevación de la glucosa 

inhibe la secreción de glucagón al elevarse la proporción citosólica de ATP/ADP que 

bloquea los canales de K+ dependientes de ATP despolarizando la membrana, lo que 

inactiva otros  canales63. Estudios iniciales sugerían que los ácidos grasos libres y los 

cuerpos cetónicos inhibían la secreción. Sin embargo, en los estudios de Bollheimer64, 

Olofsson65 y Hong66 en 2004 y 2005 se observó que la exposición a corto plazo a 

ácidos grasos libres estimulaba la liberación de glucagón dependiendo de  la longitud 

de la cadena, la configuración espacial y el grado de saturación del ácido graso. 

 

 Los aminoácidos también son relevantes en la modulación de la función de las 

célulasα. Aminoácidos tales como arginina, alanina y glutamina son potentes 

estimuladores de la secreción de glucagón67,68. Sin embargo, algunos ácidos como la 

aminoisoleucina también puede inhibir la secreción, mientras que la leucina tiene un 

doble efecto, en concentraciones fisiológicas es un estímulo positivo, pero a niveles 

elevados la inhibe69.  
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 Tanto el sistema vagal como el simpático y el péptido inhibidor gástrico en 

concentraciones fisiológicos, también son estimuladores. La hormona de crecimiento y 

el cortisol en cantidades elevadas producen un efecto activador del glucagón. Por 

posibles mecanismos paracrinos, la insulina, la somatostatina y el GPL-1 ejercen un 

efecto inhibidor70,71,72. 

 

 La falta de inhibición de la secreción de glucagón en condiciones de 

hiperglicemia secundarias a insuficiencia insulínica, se debe a una reducción de efecto 

inhibitorio de la insulina, que en condiciones normales se efectúa a través del sistema 

venoso tipo portal y por acción paracrina. 

 

 Otros moduladores de las células α son los mensajeros extracelulares como el 

neurotransmisor ácido gamma aminobutírico (GABA) que es liberado por exocitosis en 

vesículas por las células β estimulando los receptores GABA de las células α 

disminuyendo la liberación de glucagón mediante hiperpolarización de la membrana 

plasmática73. En situaciones de hipoglucemia, el neurotransmisor L-glutamato es 

cosecretado junto con glucagón, lo que induce la liberación de GABA por las células β 

y la consiguiente inhibición de las células α, por lo que se le define como una molécula 

reguladora de la función endocrina74.  

 

 Otro regulador es el polipéptido pancreático amiloide de los islotes o amilina. 

Este polipéptido es una hormona de 37 aminoácidos sintetizado principalmente en las 

células β y es cosecretado junto con la insulina por exocitosis produciendo un efecto 

inhibidor sobre las concentraciones basales de glucagón75 

 
Mecanismo de actuación  
 

 El mecanismo a través del cual el glucagón ejerce sus efectos implica la unión 

de la hormona a sus receptores específicos y la transducción de señales mediante 

segundos mensajeros intracelulares: Se activa la adenilato-ciclasa aumentando los 

niveles de AMP cíclico, que a su vez, produce la estimulación de la PKA76. 

 

 El Receptor del glucagon está presente en múltiples tejidos como el hígado, 

páncreas, corazón, riñones, cerebro y tejido muscular liso. 
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Acciones metabólicas del Glucagón: 
 

 Es una hormona catabólica y tiene una importante función en la movilización de 

sustratos. Estimula la neoglucogésis y la glucógenolisis, activando la producción 

hepática endógena de glucosa, asegurando un suministro adecuado de glucosa para 

el cuerpo y el cerebro y al mismo tiempo, disminuye la glucogénesis y la glucólisis. Los 

receptores de glucagón en el hígado son altamente selectivos para el glucagón, pero 

presentan una modesta afinidad para los péptidos similares al glucagón77. Activa la 

lipólisis y el transporte de ácidos grasos hacia el hígado. Tiene un rol fundamental en 

la cetogénesis hepática, incrementando los niveles de carnitina y reduciendo los 

niveles de malonil CoA. Con ello se acelera el paso de ácidos grasos a la mitocondria 

y en condiciones de déficit insulínico, su transformación en cetoácidos. A nivel 

muscular, favorece la degradación de proteínas a aminoácidos, su salida hacia el 

hígado y su posterior transformación en glucosa, especialmente de los aminoácidos  

alanina, glicina y prolina (neoglucogénesis)30,78. 

 

 

CÉLULAS DELTA Y LA SOMATOSTATINA 
 
Síntesis y degradación 

 La somatostatina es un tetradecapéptido cíclico de 14 aminoácidos unidos por 

un puente disulfuro formado entre 2 residuos de cisteína.  

 Esta hormona producida por las células δ de los islotes pancreáticos es la 

misma que es secretada por el hipotálamo para inhibir la liberación de la hormona del 

crecimiento por parte de la adenohipófisis. Además, también es segregada por el 

sistema nervioso central, las amígdalas, el sistema límbico, la corteza cerebral 

hipocámpica y la neocorteza, actuando como neurotransmisor, y por la mucosa 

gastrointestinal en las células D de las criptas de las vellosidades intestinales79,80. 

 

 El gen responsable de su síntesis se encuentra en el brazo largo del 

cromosoma 3. Su expresión da lugar a la “pre-prosomatostatina” (121 aminoácidos), 

que tras la liberación del péptido señal, genera la llamada prosomatostatina-1 (97 

aminoácidos), que posteriormente es procesada según un patrón específico de tejido 

en dos isoformas mayoritarias, una de 28 y otra de 14 aminoácidos (SST-28 y SST-14, 

respectivamente). La SST-14 puede generarse a partir de la SST-28 por acción de la 
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enzima SST-28 convertasa.  SST-14 es la forma mayoritaria en el sistema nervioso 

central y al parecer, la única producida en el páncreas, y su efecto es mucho más 

potente en la inhibición de la secreción de insulina y glucagón. En cambio, SST-28 es 

la predominante en el intestino y el hipotálamo (en general la más abundante en la 

circulación sanguínea) y su acción es más efectiva en la inhibición de la secreción de 

la GH81. 

 

 La vida media plasmática de las somatostatinas SST-14 y SST-28 es de 2 y 6 

minutos respectivamente, mucho más corta que la de la insulina y el glucagón. Esto es 

debido a que es muy susceptible a la degradación por la acción enzimática de amino y 

endopeptidasas. El riñón es el principal órgano implicado en su eliminación82. 

 
Regulación de la secreción  
 La glucosa estimula su secreción con una relación dosis-respuesta. Igualmente 

lo hacen los aminoácidos y cuerpos cetónicos. Las enterohormonas (gastrina, 

colecistokinina, GIP y secretina) estimulan la secreción de somatostatina, mientras el 

glucagón la inhibe posiblemente por un mecanismo paracrino. Los agentes 

colinérgicos y ß adrenérgicos la estimulan y los α 2 adrenérgicos, la inhiben. 

 

 
Mecanismo de actuación  
 La somatostatina ejerce sus efectos mediante la unión a receptores específicos 

de membrana, de los cuales se han identificado cinco subtipos hasta el momento: 

STTR1, STTR2, STTR3, STTR4 y STTR5. Estos receptores son proteínas 

transmembrana que muestran entre un 42 y 60% de homología entre ellos. Esta 

multiplicidad de receptores explica la gran diversidad de funciones biológicas que 

presenta la somatostatina según el órgano o tejido sobre el que actúe. Los subtipos 

STTR1-4 no distinguen entre las dos isoformas de somatostatina (STT-28 y SST-14), 

mientras que el STTR5 presenta mayor afinidad por la STT-28. En humanos las 

evidencias muestran que son los subtipos STTR1, STTR2 y STTR5 los que juegan un 

papel en la inhibición de la secreción de la insulina y el glucagón. Una característica es 

común a todos ellos, pues siempre transmiten la señal mediante una proteína G 

inhibitoria (Gi), homóloga estructuralmente a GS, pero que inhibe a la adenilato-ciclasa 

disminuyendo así los niveles de AMP cíclico82,83. 
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Mecanismos de liberación  

 En el intestino delgado cuando los alimentos, específicamente el agua y 

electrolitos, se ponen en contacto con las células D, estas se activan y liberan 

somatostatina. Una vez que la somatostatina se libera hacia el torrente sanguíneo y se 

une a los receptores que segregan gastrina, glucagón, secretina y colecistoquinina, 

esta los inhibe e impide de esta forma la liberación de todas estas hormonas, de ahí el 

efecto inhibitorio sobre las funciones gastrointestinales que se le atribuye.  

 La liberación de somatostatina puede verse inhibida por la acetilcolina, al 

actuar sobre los receptores muscarínicos que inhibe las células D, y puede verse 

estimulada por la acción de las hormonas gastrina, la colecistoquinina, la leptina, la 

serotonina y la epinefrina.  

 Los receptores para la somatostatina actúan mediante 3 mecanismos de 

traducción: Inhibición de la síntesis de AMPc, disminución de las concentraciones 

intracelulares de calcio y por estimulación de una fosfoproteinfosfatasa.  

 La somatostatina que se encuentra en las neuronas del plexo mientérico y 

submucoso, cuando es liberada hacia el torrente sanguíneo, refuerza la acción de la 

somatostatina liberada por las células D.  

 Las somatostatinas 14 y 28 aumentan sus niveles circulatorios ante la 

presencia de grasa y de proteína en el intestino delgado, y de un pH ácido en la región 

antral del estómago y del duodeno.  

Acciones fisiológicas  

 Su principal efecto es modular la absorción intestinal de sustratos, ya que 

inhibe las funciones endocrinas, exocrinas y motoras del tracto gastrointestinal. Es 

posible que de forma indirecta regule la respuesta proporcional de insulina y glucagón 

de acuerdo a los requerimientos, oferta y disponibilidad de sustratos energéticos, 

debido a que existe una compleja interregulación entre las tres hormonas, ejerciendo 

la somatostatina un efecto inhibidor sobre el glucagón e insulina, que evitaría una 

prolongada acción de estas hormonas, manteniendo la homeostasis de la glucemia84. 

 La somatostatina realiza múltiples acciones fisiológicas mediante cuatro 

mecanismos interrelacionados, como regulación neurohumoral, acción neurocrina, 

hormona endocrina y hormona paracrina/exocrina (mediante difusión local).  
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 En el aparato digestivo actúa a distintos niveles, en las glándula salivares 

inhibe la secreción de saliva, en el estómago inhibe la secreción de ácido clorhídrico, 

de pepsina, de gastrina y el vaciamiento gástrico y presenta un efecto citoprotector por 

inhibición del índice mitótico y de síntesis ADN de las mucosas estomacal e intestinal. 

A nivel del intestino delgado y colon da lugar a una inhibición del crecimiento y la 

proliferación celular así como disminuye la absorción de agua, cloro, bicarbonato, 

glucosa, xilosa, aminoácidos, calcio, glucagón, glicerol, fructosa, lactosa y triglicéridos 

en el intestino y retarda el tránsito intestinal. En el páncreas inhibe la secreción 

exocrina y endocrina. En la vesícula inhibe la contracción y el vaciamiento de la 

vesícula biliar disminuyendo el flujo biliar y modifica la composición y las 

características fisicoquímicas de la bilis incrementando la concentración de 

monoglucurónido de bilirrubina, proteína total y disminución del pH. Reduce el flujo 

sanguíneo mesentérico y celiaco. Por acción paracrina inhibe la secreción de 

secretina, glucagón, polipéptido intestinal vasoactivo, péptido inhibitorio gástrico, 

motilina, colecistoquinina, neurotensina, sustancia P y de acetilcolina. Por acción 

autocrina se autorregula inhibiendo su propia secreción. 

 Otras acciones extradigestivas reconocidas son la inhibición de la liberación de 

las hormonas del crecimiento, la tirotropina y la paratohormona.  

 

POLIPÉPTIDO PANCREÁTICO  

 El polipéptido pancreático es un péptido con 36 aminoácidos, compuesto por 

un carboxilo terminal que es una amida de la tirosina. Tiene función de neurotrasmisor, 

con una alta relevancia en el sistema límbico y en el control hipotalámico. Este 

polipéptido es producido por las células D2F de los islotes pancreáticos, del páncreas 

exocrino y en pequeñas cantidades por el estómago, el duodeno y regiones 

adyacentes.  

Mecanismo de liberación  

 Su liberación depende de diversos factores como son: ingestión de proteínas, 

ayuno, ejercicio, hipoglucemia intensa y estimulación vagal. Se inhibe por efecto de la 

somatostatina y la administración de glucosa por vía intravenosa. No obstante, el 

estímulo más poderoso para su liberación es el consumo de dietas hiperproteicas. El 
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polipéptido pancreático una vez liberado tiene gran afinidad por sus receptores Y4-Y5 

localizados en las células diana, donde ejercen sus acciones.  

Acciones fisiológicas  

 Sus acciones son de tipo endocrino y paracrino. En el estómago incrementa el 

vaciamiento gástrico y estimula la secreción basal de ácido clorhídrico, pero inhibe la 

secreción estimulada con pentagastrina. Tiene un efecto trófico sobre el estómago, 

duodeno y el hígado. En el intestino delgado incrementa la motilidad gastrointestinal y 

el tránsito intestinal. Produce disminución del apetito. A nivel hepático incrementa la 

glucogenólisis. En el páncreas inhibe la secreción de bicarbonato, proteínas y enzimas 

pancreáticas. Inhibe la contracción de la vesícula biliar y aumenta el tono del colédoco 

sin afectar el flujo de bilis hepática37.  
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2. TÉCNICA QUIRÚRGICA DE LA DPC 
 
2.1. VARIACIONES TÉCNICAS: 
 
 La primera duodenopancreatectomía cefálica (DPC) por cáncer de páncreas 

fue realizada por Alessandro Codivilla, cirujano italiano, en el año 1898.  Resecó 

parcialmente el duodeno,  páncreas, estómago distal y el conducto biliar distal. La 

continuidad fue restaurada mediante tres derivaciones, una anastomosis en Y de 

Roux, una gastroyeyunostomía y una colecistoyeyunostomía, sin anastomosis o cierre 

del muñón pancreático. El paciente falleció a los 18 días por caquexia y esteatorrea85. 

 

 En 1909, Walther Kausch86, cirujano alemán, fue el primero que intentó la 

resección en bloque del píloro, primera y segunda porción del duodeno junto con la 

cabeza del páncreas y reestableció la continuidad  con un pancreaticoduodenostomía 

a la tercera porción del duodeno. La intervención fue efectuada en dos tiempos y el 

paciente sobrevivió nueve meses. 

 

 En 1918,  Dragstedt demostró en perros que la duodenectomía total era 

compatible con la supervivencia ya que en aquella época se pensaba que el duodeno 

era esencial para la supervivencia humana. 

 

 Allen O. Whipple y sus colaboradores87 iniciaron esta técnica, que hoy lleva su 

nombre, de forma sistemática, y publicaron en 1935 el primer informe de tres 

pacientes intervenidos de cáncer ampular en el Hospital Presbiteriano de Columbia en 

Nueva York. El procedimiento era llevado a cabo en dos etapas e incluía una 

resección radical del duodeno y la cabeza del páncreas, cierre del muñón pancreático, 

gastroenterostomía posterior, ligadura y sección del conducto biliar común y una 

colecistogastrostomía. En 1946, Whipple88 publicó su experiencia de 10 años de 

escisiones radicales de la cabeza del páncreas y el duodeno. En este informe 

proponía varias modificaciones a su intervención original y abogaba por un 

procedimiento de una sola etapa. Resumió los pasos más significativos del 

procedimiento que incluían la resección completa del duodeno y la cabeza de 

páncreas, la restauración de la continuidad pancreatico-entérica mediante una 

anastomosis del conducto pancreático a una asa yeyunal y  realizar una 

coledocoyeyunostomía en lugar de utilizar la vesícula biliar como un conducto para 

evitar la infección ascendente del tracto biliar y la estenosis.  El descubrimiento de la 
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vitamina K en 1940 y el desarrollo de los bancos de sangre ayudaron a superar la 

coagulopatía en pacientes con ictericia85. 

 

 Inicialmente la DPC conllevaba una elevada tasa de morbilidad y mortalidad. 

No fue hasta la década de 1990, cuando se informó de un descenso en la mortalidad 

por debajo del 5% gracias al desarrollo de la técnica quirúrgica, la mejora en el 

cuidado perioperatorio y la concentración de pacientes en centros de alto volumen89,90. 

 

 A pesar de esto, el procedimiento sigue estando asociado a una sustancial 

morbilidad, debido principalmente a problemas relacionados con la anastomosis entre 

el páncreas y el tracto gastrointestinal. La fuga incontrolada de esta anastomosis se 

asocia con importantes complicaciones que pueden dar comienzo a una espiral de 

sepsis, insuficiencia multiorgánica e incluso la muerte. En consecuencia, se han 

implementado e investigado numerosas variaciones técnicas, con el fin de disminuir la 

morbilidad. Estas incluyen la preservación pilórica propuesta por Traverso y 

Longmire91 en 1978, diferentes técnicas de sutura, opciones de drenaje externo e 

interno, selladores tópicos, profilaxis farmacológica, incluyendo el octreotido y distintas 

opciones de derivación del remanente pancreático como son la 

pancreatoyeyunostomía (PY) y la anastomosis pancretogástrica (PG) en cara 

posterior92. 
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2.1.1. Duodenopancreatectomía estándar moderna 

 
Vía de acceso: 
 

El paciente es colocado en la mesa operatoria en decúbito supino, con lo 

brazos en cruz. Puede ser útil que el enfermo apoye la región dorsal sobre una 

almohada para lograr una mayor exposición del campo operatorio. La vía de abordaje 

más frecuente es una incisión transversal bilateral entre el ombligo y el xifoides que 

permite una adecuada exposición, da lugar a menos eventraciones y parece que es 

mejor tolerada desde el punto de vista respiratorio que lo abordajes verticales93. 

 

Evaluación preoperatoria: 
 

Para el estudio de la extensión locorregional y la evaluación de la resecabilidad 

del cáncer de páncreas (CP) preoperatoriamente es útil la realización de distintas 

pruebas de imagen. La tomografía computarizada helicoidal multicorte (TCMC) es la 

técnica diagnóstica inicial de elección en pacientes con sospecha clínica o ecográfica 

de CP y la técnica de primera elección para su estadificación con un grado de 

recomendación B. La ecoendoscopia es la técnica con mayor valor predictivo negativo 

para la detección del CP y además permite  la obtención de material para el 

diagnóstico anatomopatológico y definir la invasión vascular. La Resonancia 

magnética se recomienda en casos en los que no puede realizarse la TCMC con 

contraste yodado o cuando las pruebas anteriores hayan dado resultados 

indeterminados, como en la caracterización de lesiones focales hepáticas94. Para 

evidenciar una carcinomatosis peritoneal algunos autores consideran la laparoscopia 

como el método más sensible y específico95,96. 
 
Dos metaanálisis que comparaban la realización de drenaje biliar endoscópico 

con prótesis biliar plástica (PBP)  frente a cirugía no demostraron diferencias 

significativas en el desarrollo de complicaciones o mortalidad97,98, sin embargo en 

otros metaanálisis99,100  se ha concluido que el uso de una PBP aumenta el riego de 

infección, por lo que en general, se considera que el drenaje biliar prequirúrgico sólo 

debe realizarse si el paciente tiene colangitis, función hepática deteriorada o en el 

caso de que la cirugía se demore más de dos semanas101.   

 

Según el consenso acordado por el ISGPS102, la biopsia percutánea del tumor 

debe evitarse en pacientes con una masa en la cabeza pancreática sospechosa y 
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potencialmente resecable, dado que una citología negativa no es garantía de 

benignidad y puede coexistir una pancreatitis crónica dando lugar a falsos negativos. 

Además la punción puede diseminar el tumor disminuyendo de la supervivencia a 

largo plazo. Se reserva la confirmación histológica previa a la cirugía para aquellos 

casos en que el hecho de presentar o no un determinado diagnóstico pueda comportar 

un cambio en el manejo terapéutico. 

 

Exploración y evaluación de la resecabilidad: 
 

Se debe iniciar la intervención con una palpación sistemática del hígado, 

cúpulas diafragmáticas, peritoneo, intestino, sus mesos y fondo de saco de Douglas 

para descartar la presencia de metástasis hepáticas, ganglionares y carcinomatosis 

peritoneal. La exploración del páncreas, ligamento hepatoduodenal y la raíz del 

mesenterio incluyendo el ligamento de Treitz debe excluir la infiltración del  tumor 

primario93.  

 

Movilización: 
 

Se realiza una liberación del ángulo hepático del colon para exponer 

plenamente el duodeno y la cabeza del páncreas. Posteriormente el duodeno y la 

cabeza del páncreas son movilizados mediante la maniobra de Kocher, consistente en 

la incisión del peritoneo parietal posterior del borde derecho de la segunda porción 

duodenal hasta el colédoco y continuar la disección lo largo de la fascia de Treitz 

(fascia dorsal del páncreas) para separar el duodeno y páncreas de la fascia de 

Gerota, vena cava inferior, vasos gonadales derechos, vena renal izquierda y aorta 

abdominal hasta la arteria mesentérica superior a la izquierda. En ocasiones, con el fin 

de obtener un margen libre posterior del páncreas puede ser necesario para incluir la 

parte superoanterior de la fascia Gerota. El ligamento gastrocólico se diseca del colon 

transverso permitiendo el acceso a la transcavidad de los epiplones, para exponer 

totalmente la cabeza del páncreas y favorecer la identificación de la vena mesentérica 

superior. 
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Colecistectomía y disección del ligamento hepatoduodenal: 
 

La vesícula biliar se diseca de forma anterógrada en continuidad con la vía 

biliar principal extrahepática. El conducto hepático común es rodeado y seccionado por 

debajo de la bifurcación dejando un corto muñón para la anastomosis biliar posterior. A 

continuación el conducto biliar principal se disecciona distalmente junto con el tejido 

linfoide lateral a la vena porta y periarterial. La cara anterior del epiplón menor se abre 

transversalmente desde la línea de sección del conducto hepático hasta la pars flácida 

permitiendo la movilización de la curvatura menor del estómago. La arteria hepática 

común se identifica y movilizado a lo largo de su curso horizontal lo que favorece la 

identificación de la arteria gastroduodenal y la arteria pilórica. La arteria 

gastroduodenal se liga y se secciona. En esta etapa puede identificarse la vena porta 

hepática en el borde superior del cuello pancreático. 

 

Gastrectomía parcial: 
 

La DPC según Whipple implica la extirpación del tercio distal del estómago con 

la intención de respetar una cirugía oncológica resecando la porción derecha del 

delantal epiploico del antro gástrico que recubre la cabeza del páncreas. 103  

El ligamento gastrocólico y epiplón mayor se disecan hasta la curva mayor del 

estómago. La sección del pedículo gastroepiploico permite contactar con la pared 

gástrica. El epiplon menor se diseca posteriormente hasta contactar con la curvatura 

menor.  La sección gástrica se realizará en el cruce del antro y cuerpo del estómago,  

a unos 10 cm por encima del píloro. 

 

División del yeyuno: 
 

En la región inframesocólica, el ligamento de Treitz es seccionado lo que 

permite la movilización de la totalidad del duodeno. La primera parte del yeyuno es 

disecado y seccionado a unos 10 cm del ángulo duodenoyeyunal dejando una arcada 

vascular adecuado para el yeyuno distal. El segmento yeyunal proximal  se libera 

seccionando su meso a ras de la pared digestiva. A continuación este segmento es 

recuperado a nivel supramesocólico mediante la maniobra de descruzamiento 

mesentérico. 
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Movilización y División del cuello del páncreas: 
 

La vena gastroepiplóica derecha y la rama del colon derecho que drenan en el 

tronco de Henle son ligadas y seccionadas al igual que el Tronco de Henle, que 

desemboca en la vena mesentérica superior.  Mediante disección roma se procede a 

la liberación retroítsmica, creando un túnel entre el cuello del páncreas y la pared 

anterior de la vena mesentérica superior y porta hepática. El cuello del páncreas es 

seccionado con bisturí frío. Si el tumor parece alcanzar el margen de resección, la 

pancreatectomía debe extenderse hacia el la izquierda.  

 

Disección de los vasos mesentéricos: 
 

Toda la pieza se retrae en bloque hacia la derecha. Esto facilita una tracción 

suave entre el páncreas y los vasos mesentéricos hacia la izquierda. Cada vaso, 

incluyendo las  arterias y venas pancreatoduodenales inferiores y superiores, se 

identifica individualmente y es ligado y seccionado. El tejido linfático retroportal 

en la fascia dorsal del páncreas y a lo largo del borde lateral derecho de la arteria 

mesentérica superior es incluido con la pieza resecada. El tejido linfático a 

la izquierda de los vasos mesentéricos superiores permanece. 

La esqueletización de la arteria mesentérica superior de todo el tejido linfático puede 

dar lugar a su denervación con el riesgo de diarrea postoperatoria grave104. 

 

Reconstrucción: Reestablecimiento de la continuidad pancreaticobiliodigestiva: 
 

Montaje según Child: 
 

Es la técnica de reconstrucción más conocida, descrita por Child en 1.943105. 

Este circuito es simple y asegura una rápida mezcla de bilis con las secreciones 

pancreáticas. La primera asa yeyunal, que generalmente es suficientemente móvil, 

pasa a nivel supramesocólico a través de un ojal transmesocólico y drena 

sucesivamente el páncreas, la vía biliar y el estómago. 

 

Desde que Whipple en 1942 modificó la técnica de DPC mediante la realización 

de una  pancreaticoyeyunostomía en lugar de la oclusión de remanente pancreático, 

este tipo de anastomosis se ha utilizado con mayor frecuencia para la reconstrucción 

de la continuidad pancreaticodigestiva, pero existen variaciones en la derivación 

pancreática, con el fin de disminuir las tasas de fuga. A continuación se realiza una 
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hepaticoyeyunostomía terminolateral a puntos sueltos de monofilamento reabsorbible 

de 4-0 que incluye todo el espesor del conducto hepático y la capa seromuscular del 

yeyuno. Esta anastomosis se confecciona a 20 -30 cm en sentido distal a la PY.  

 

 En el caso de una DPC estándar se practica una anastomosis gastroyeyunal 

antecólica o retrocólica a unos 40 cm de la anastomosis biliar. Para evitar el reflujo de 

los jugos pancreáticos y biliares en el muñón gástrico muchos cirujanos proponen la 

realización de una anastomosis yeyunoyeyunal laterolateral tipo Braun al pie del asa 

montada sobre el estómago. En una DPC con preservación pilórica se realiza una 

duodenoyeyunostomía terminolateral.  

 

Montaje en Y de Roux: 
 

 La anastomosis pancreática se realiza en una asa de yeyuno independiente 

que se sutura de forma terminolateral en Y de Roux al asa de yeyuno sobre la que se 

ha practicado la anastomosis biliar. La anastomosis gastroyeyunal se realiza a 

continuación en sentido distal al pie del asa. Parc recomienda la anastomosis 

biliodigestiva al menos a 40 cm por debajo de la anastomosis pancreaticoyeyunal106. 

El interés de este montaje es separar la anastomosis biliar y pancreática cuya mezcla 

precoz sería el origen de la activación de las proenzimas de la digestión.  
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2.1.2. Preservación pilórica 

 
Traverso y Longmire reintrodujeron la DPC con preservación pilórica (DPCPP) 

para lesiones periampulares explosivamente benignas en 1978, ya que pretendían 

disminuir la incidencia de complicaciones post-gastrectomía107. En 1980, publicaron su 

experiencia en DPCPP que incluyó 12 pacientes con carcinomas periampulares 

precoces y 6 con pancreatitis crónica, con resultados alentadores de en cuando a un 

adecuado vaciamiento gástrico y una secreción ácida normal108 .Desde entonces, la 

DPCPP  se ha aplicado ampliamente a pacientes con lesiones periampulares, 

benignas o malignas siempre que no comprometa la radicalidad de la exéresis. 

 

El tamaño y la posición del tumor en la cabeza del páncreas ayudan a 

determinar la idoneidad de una preservación pilórica. En este procedimiento se 

requiere preservar la arteria pilórica, rama de la hepática común, para mantener una 

buena vascularización del segmento duodenal conservado. Puede no ser necesario 

preservar la arteria gástrica derecha, a condición de que sólo se conserve un 

segmento corto de 1-2 cm de duodeno109. 

 

Para la DPC con preservación pilórica el duodeno se diseca y se secciona a 1-

2 cm del píloro. Aquí también, las variantes son numerosas, la longitud del segmento 

duodenal conservado varía de 1 a 6 cm. El restablecimiento de la continuidad digestiva 

se realiza  mediante una duodenoyeyunostomía terminolateral en un montaje tipo 

Child o sobre una Y de Roux.  

 

La conservación del estómago durante la DPC no limita la posibilidad de lograr 

una linfadenectomía adecuada110. Sin embargo, en este caso, los ganglios linfáticos 

alrededor del píloro y a lo largo de la curvatura mayor y menor del antro gástrico no 

son resecados. Estos ganglios linfáticos rara vez suelen estar metastatizados salvo 

que el tumor está situado en el borde anterosuperior de la cabeza pancreática103,111,112 

. 

La conservación pilórica y de hecho la de los nervios de Latarjet parece un 

elemento esencial en el mantenimiento de la función de vaciamiento del estómago, 

evita el reflujo yeyunogástrico, y previene el síndrome de dumping, parámetros que 

constituyen un medio eficaz para luchar contra la desnutrición de los enfermos 

operados, aunque a pesar de los buenos resultados publicados, muchos cirujanos 

todavía cuestionan el beneficio de este procedimiento especial la alta incidencia de 

retraso del vaciamiento gástrico y, más importante, el impacto negativo que la 
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preservación del píloro tiene en la resección completa del tumor, recurrencia y 

supervivencia a largo plazo. 

 

En comparación con la DPC estándar, existen controversias en cuanto al 

tiempo operatorio. Un estudio multicéntrico, randomizado y controlado no hallo 

diferencias estadísticamente significativas entre ambas técnicas, sin embargo, varios 

metaanálisis han mostrado un menor tiempo operatorio de 41 a 72 minutos113. 

 

El retraso del vaciamiento gástrico (RVG) es una de las complicaciones más 

estudiadas según el tipo de DPC, y también se han publicado opiniones dispares al 

respecto. Una gran serie de casos de Japón que incluía 1.066 pacientes que se 

sometieron a DPCPP mostró una incidencia de RVG del 46%114, lo que apoyó la idea 

de un mayor RVG con DPCPP. También en otro ECA se demostró que el RVG fue del 

15% en la DPC estándar frente al 64% en el grupo de DPCPP115. Sin embargo, dos 

estudios retrospectivos, un ECA multicétrico y varios metaanálisis no han mostrado 

diferencias significativas en el RVG entre los dos grupos116,117,118,119,120,121.  

 

En cuanto a los márgenes de resección, un estudio retrospectivo del año 1993 

halló que el sitio más frecuente para un margen positivo tras DPCPP en tumores 

periampulares eran los tejidos blandos peripancreáticos seguidos por los bordes de 

resección pancreática y del conducto biliar, sin embargo no se identificó ningún 

margen duodenal positivo en el examen anatomopatológico122. 

 

En las publicaciones de Mosca109 y Takao123 no se reveló  ninguna diferencia 

respecto a la tasa de recurrencia tras DPCPP y DPC estándar. 

 

La supervivencia a largo plazo se ha estudiado ampliamente, ya que es la 

principal medida de la eficacia de la cirugía del cáncer. Varios estudios retrospectivos 

y dos ECAs han demostrado que el tipo de resección no influye en la 

supervivencia109,115,116,123,124,125,126. 
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2.1.3. Gastroenteroanastomosis: Ruta antecólica o    
   retrocólica 
 
 
 Clásicamente tras la etapa de resección de la DPC, la ruta empleada en la 

anastomosis gastroentérica había sido la retrocólica, pero en los últimos años ciertos 

grupos han empleado la ruta antecólica porque aprecian ciertas ventajas, como una 

posible disminución del RVG127,128. 

 

 Las ventajas teóricas de la anastomosis gastroyeyunal o duodenoyeyunal 

antecólica son múltiples. Se obtiene una mayor distancia a la anastomosis 

pancreática, disminuye la posible congestión venosa al paso retromesentérico del asa 

aferente, minimiza la posible angulación yeyunal, favorece el vaciamiento por 

gravedad y permite una gran movilidad de estómago y yeyuno127,129,130. 

 

 El grupo de Ramia131 ha efectuado una revisión sistemática de la literatura para 

valorar si existe algún tipo de ruta en la reconstrucción gastroentérica que cause 

menos RVG. Han analizado 11 artículos, de los cuales 4 eran ECAs, un estudio 

prospectivo y 6 estudios restrospectivos y concluyen comentando que actualmente no 

se puede afirmar que ninguna de las 2 rutas de reconstrucción (antecólica vs. 

retrocólica) permita obtener un RVG menor, aunque la ruta antecólica parece 

asociarse a un menor RVG con una supuesta tasa del 15% frente al 30% de la ruta 

retrocólica128. 
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2.1.4. Linfadenectomía estándar vs extendida 
 
Linfadenectomía estándar asociada a DPC: 
 

Los ganglios linfáticos que se resecan en bloque durante la DPC estándar 

incluyen los pancreatoduodenales posteriores (13a, 13b) y anteriores (17a, 17b), los 

ganglios linfáticos del lado derecho del ligamento hepatoduodenal (12b1, 12b2, 12c), 

los ganglios situados a la derecha de la arteria mesentérica superior y los localizados 

desde el origen de la arteria mesentérica superior en la aorta hasta la arteria 

pancreaticoduodenal inferior (14a, 14b). 

 

Los ganglios linfáticos situados alrededor de la arteria hepática común 

(8a y 8p) no se eliminan de forma rutinaria en bloque como parte de la resección 

estándar; No obstante, se puede resecar un ganglio linfático 8a con fines de 

estadificación103. 

 

Los estudios realizados por Nakao et al.112, Nagakawa et al.132 e Ishikawa et 

al.133 mostraron la ausencia de metástasis en los grupos ganglionares linfáticos 

suprapilóricos y un promedio del 8% de metástasis en los ganglios linfáticos 

infrapilóricos. Así pues, la DPC con preservación pilórica debe evitarse en los casos en 

que el tumor se encuentra cerca del borde superior de la cabeza del páncreas.  

 

Según algunas publicaciones el número de ganglios linfáticos obtenidos en una 

DPC estándar deberían ser al menos de 10134,135. Sin embargo, para otros autores 

deberían ser resecados un mínimo de 15136. Los pacientes con ganglios linfáticos 

negativos tienen un mejor pronóstico que aquellos con ganglios positivos, al igual que 

los pacientes con ganglios negativos a los que se les ha resecado al menos 15 

adenopatías frente a los que no se ha llegado a ese mínimo137,138. 

 
Linfadenectomía extendida asociada a DPC: 
 

 Incluye además los ganglios del hilio hepático, tronco celiaco, arteria 

mesentérica superior e inferior, los paraaórticos y ambos hilios renales139. Se han 

llevado a cabo dos revisiones sistemáticas y metaanálisis recientes140,141 que han 

incluido estudios en los que se compara la linfadenectomía estándar frente a la 

extendida y las principales conclusiones han sido que la linfadenectomía extendida no 

ofrece un beneficio claro en la supervivencia y que implica una tendencia a una mayor 
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morbilidad, sobre todo relacionada con diarrea postoperatoria durante el primer año 

(atribuido a la resección circunferencial del plexo neural de la arteria mesentérica 

superior) y un mayor retraso del vaciamiento gástrico, por lo que en la actualidad se 

recomienda como procedimiento de elección el la linfadenectomía estándar94.  
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2.1.5. Tumores borderline y cirugía de reconstrucción       
    vascular 
 

Se han identificado un subgrupo de pacientes diagnosticados de cáncer de 

páncreas considerados clásicamente como irresecables que actualmente se 

denominan “bordeline” o en el límite de la resección. Este grupo supone menos del 5% 

de todos los CP94. 

 

La descripción inicial de los tumores borderline pancreáticos resecables fue 

realizada por Varadhachary142 en 2005-2006. Posteriormente Katz143 en 2008 publicó 

la experiencia clínica más larga con pacientes clasificados objetivamente  de CP 

borderline resecables, en la que incluye 3 subgrupos de pacientes. En el Tipo A 

incluye pacientes con uno más de  los  siguientes hallazgos radiológicos: a) el tumor 

contacta o engloba  más de 180º de la circunferencia de un corto segmento de arteria 

hepática, típicamente en el origen de la gastroduodenal sin que se extienda al tronco 

celiaco, b) el tumor contacta con la arteria mesentérica superior  en menos de 180º de 

la circunferencia, c) ocluye un corto segmento de la vena mesentérica superior (VMS), 

vena porta (VP) o del tronco venoso mesentéricoportal (TVMP) donde es posible la 

resección vascular y llevar a cabo una reconstrucción mediante derivación o injerto. En 

el tipo B incluía a aquellos con hallazgos sospechosos pero no diagnósticos de 

enfermedad metastásica en el Tronco Celiaco o con afectación glanglionar con 

confirmadas por biopsia. El tipo C engloba a pacientes con afectación del estado 

general por causas reversibles o con buen estado general pero con comorbilidades 

previas 

 

 En el año 2009 se publicó en el Annals of Surgical Oncology una declaración 

de consenso que concluyó que estos pacientes deberían recibir un tratamiento 

neoadyuvante con quimiorradioterapia ya que permite resecciones R0 en un 38 -50% 

de los casos144. 

 

Cirugía de reconstrucción vascular para los tumores pancreáticos borderline 
resecables: 
 

Según el grado de afectación tumoral, la reconstrucción venosa puede 

realizarse mediante sutura lateral, anastomosis venosa término-terminal o mediante la 

interposición de un injerto. La sutura lateral es el procedimiento más simple pero su 

principal inconveniente es que es estenosante y conlleva riesgo de trombosis; por ello, 
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algunos autores asocian un parche con vena safena interna. La anastomosis término-

terminal sin injerto es la más utilizada en la literatura y es factible de realizar si no se 

resecan más de 3-5 cm de vena. La interposición del injerto puede llevarse a cabo con 

vena autóloga (yugular interna o ilíaca externa), vena criopreservada proveniente de 

donante (VMS o ilíaca) o prótesis (PTFE anillado o Dacron)145 

  

Cuando el tumor esta adherido a una pequeña región de la pared lateral o 

posterior de la VMS-VP es posible realizar una resección tangencial con un parche 

venoso (de vena safena interna o de yugular interna). Ocasionalmente puede evitarse 

el injerto venoso si el tumor invade la pared lateral de la confluencia directamente en la 

desembocadura de la vena esplénica. En este caso, el defecto venoso puede ser 

reparado transversalmente, ya que la ligadura de la vena esplénica con frecuencia 

permite una anastomosis terminoterminal entre la VMS y la VP. 

 

 La preservación de la vena esplénica es necesaria cuando la vena mesentérica 

inferior no desemboca en la vena esplénica para permitir la descompresión colateral 

del estómago y bazo. Si no hay una descompresión de la vena esplénica ligada a 

través de la VMI puede realizarse una anastomosis de la vena esplénica a la vena 

renal izquierda. La interposición de un injerto es necesaria en la mayoría de los 

pacientes en los que la VMS es resecada y la confluencia de la esplénica al TVMP 

está intacta146,147,148,149. 
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2.2. TRATAMIENTO DEL REMANTE PANCREÁTICO 
 
2.2.1. Anastomosis pancreatointestinales 
 
 2.2.1.1. Pancreatogastrostomía 
 

En 1946, Waugh y Clagett150 fueron los primeros cirujanos que introdujeron la 

pancreatogastrostomía en la práctica clínica. Hasta ahora se han descrito 2 tipos de 

pancreatogastrostomías: 

 

En la anastomosis ductomucosa clásica se sutura el muñón pancreático a la 

capa seromuscular de la pared gástrica mientras que el Wirsung se sutura a todo el 

espesor de la pared del estómago con o sin un drenaje tutor en su interior151.  

 

En la anastomosis con intususpección del muñón en el estómago tras una DPC 

con o sin preservación pilórica, se liberan los 5 cm proximales del remante pancreático 

del retroperitoneo. Puede introducirse un stent de unos 3-4 cm en ducto pancreático y 

se asegura con una sutura simple de 4 ceros para evitar el cierre accidental del ducto 

mientras se realiza la anastomosis y favorecer la permeabilidad. Habitualmente este 

stent suele salirse espontáneamente en una o dos semanas. Los puntos sangrantes 

de la cara de sección pancreática pueden hemostasiarse mediante puntos sueltos de 4 

ceros. La anastomosis pancreatogástrica puede ser realizada en una o dos capas 

según la preferencia del cirujano. En la técnica de una capa se practica una sutura a 

puntos sueltos de seda 3 ceros entre la serosa de la cara anterior del páncreas, 

aproximadamente a unos 3 – 4 cm desde la línea de resección pancreática, y la 

seromuscular de la pared posterior gástrica. Una vez finalizada la línea de sutura se 

realiza una gastrostomía de 2-3 cm en la cara posterior gástrica, posteriormente se 

introducen de 2 a 3 cm del páncreas en la luz gástrica. La cara anterior de la 

anastomosis se completa con una sutura a puntos sueltos de seda 3 ceros entre la 

serosa de la cara posterior del páncreas y la pared posterior gástrica. En la técnica de 

dos capas se realiza además otra sutura continua circunferencial  interna entre la 

superficie serosa del páncreas y el espesor completo de la pared posterior gástrica 

que favorece la hemostasia de la pared gástrica152. 

 

Según varios autores, esta técnica aporta numerosas ventajas teóricas, entre 

ellas que la secreción pancreática a la luz del estómago previene de la activación de 

proenzimas proteolíticos ya que la enteroquinasa es precisada para la activación del 
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tripsinógeno en tripsina y de otros precursores enzimáticos pancreáticos. La 

enteroquinasa está presente en la mucosa de la pared del intestino delgado, pero no 

del estómago. Además la forma activa de esas enzimas requiere de un pH alcalino 

para su función por lo que el pH ácido del estómago protege del daño enzimático a la 

anastomosis pancreática y reduce el riesgo de fugas. Por otra parte, las secreciones 

alcalinas pancreáticas pueden ayudar a proteger la gastroyeyunostomía de la 

formación de una úlcera marginal. Se evita la presencia de una asa larga de yeyuno 

en la que se acumulen las secreciones pancreaticobiliares durante el postoperatorio 

temprano incrementando la presión intraluminal que puede causar tensión en las 

anastomosis yeyunales. Las ventajas técnicas son la proximidad anatómica de la 

pared posterior gástrica permite una anastomosis segura y sin tensión. La pared 

gástrica esta excelentemente irrigada y la anastomosis tiene menos riesgo de 

complicaciones isquémicas que la PY cuya irrigación puede verse comprometida 

durante la movilización. La aspiración nasogástrica puede retirar las secreciones 

pancreáticas disminuyendo la tensión de la anastomosis153,154. 

 

Una encuesta distribuida entre los miembros de la Sociedad de cirugía 

Hepatobiliopancreática Canadiense en 2004 mostró que el 100% de los cirujanos de 

20 centros con un alto volumen en cirugía pancreática estaban realizando una 

anastomosis PY. Por el contrario, en algunos centros, particularmente en Europa, eran 

más partidarios de la PG155.  

 

Yeo et al. 156 fueron los primero en llevar a cabo un ensayo clínico aleatorio 

prospectivo (ECA) comparando la PY y la PG, pero no hallaron diferencias 

significativas en la incidencia de fístula pancreática. Tampoco se observaron 

diferencias estadísticamente significativas con respecto a las tasas de fístula 

pancreática, complicaciones postoperatorias o mortalidad en dos ECAs de Duffas et 

al.157 y Bassi et al.158. En 2014 Menahem et al159 publicaron un  metaanálisis de siete 

ECA con pacientes a los que se les había realizado una DPC, 562 con PG y 559 con 

PY. La tasa de fístula pancreática era significativamente menor en el grupo PG, 11,2% 

respecto a 18,7% en PY. La tasa de fístula biliar también fue significativamente menor 

en el grupo PG (2% frente a 4,8%). En los metaanálisis de Liu et al160 y He et al161 con 

los mismos ECA y estudios observacionales, en los que valoraron la morbilidad, 

mortalidad, estancia hospitalaria, reintervención, hemorragia y acumulo de líquido 

intraabdominal, observaron que además de tener menor incidencia de fístula biliar y  

pancreática, el grupo de PG mostró una incidencia significativamente menor de 

acumulo de líquido intraabdominal y la estancia hospitalaria fue más corta. 
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Recientemente, en un ECA multicéntrico llevado a cabo por Wellner y Kerck162 

en el que se compara la realización de una PG frente a una PY que incluyó a 320 

pacientes desde mayo de 2011 a diciembre de 2012 recogidos de 14 centros 

alemanes especializados en cirugía pancreática en el que emplearon la  clasificación 

estandarizada de fístula pancreática del grupo ISGPS, hallaron que la incidencia global 

de fístula pancreática de grado B/C fue del 21 %, sin observar diferencias 

estadísticamente significativas entre un grupo u otro (20% vs 22%, P = 0.617). En el 

análisis multivariante, el único factor de riesgo para el desarrollo de fístula pancreática 

fue la existencia de un páncreas de textura blanda (odds ratio: 2.1, P = 0.016). Así 

mismo, también concluyen que las cifras de morbimortalidad parecen estar 

infraestimadas incluso en centros de alto volumen, con una mortalidad intrahospitalaria 

alcanzada en este estudio del 6%. 

 

 2.2.1.2. Pancreatoyeyunostomía 

 
Es la más delicada, ya que el páncreas sano es frágil, se desgarra fácilmente 

bajo la tracción de los hilos y porque a nivel de los puntos de paso de las agujas, una 

reacción aguda pancreática puede desembocar en una necrosis, una dehiscencia de 

anastomosis o fístulas postoperatorias. 

Se han descrito varios tipos de anastomosis pancreatoyeyunales con el fin de 

disminuir las tasas de fístula pancreática. 

 
2.2.1.2.1. Anastomosis pancreaticoyeyunal termino-terminal con intususcepción: 
 

Es adecuada el los casos donde el páncreas restante es fino y puede 

introducirse en la luz del extremo yeyunal. Se requiere la liberación de varios 

centímetros del remanente pancreático para que pueda ser telescopado (introducido) 

en el duodeno163. El principio de la invaginación es cubrir completamente la superficie 

de sección pancreática para evitar la fístula pancreática que pueda provenir de ramas 

secundarias seccionadas en la periferia del parénquima pancreático o bien que hayan 

sido expuestos tras una necrosis parenquimatosa secundaria a las suturas que 

atraviesan la cápsula pancreática. 

 

La anastomosis se realiza adosando la cara posterior del páncreas a la del asa 

yeyunal, con el borde mesentérico hacia abajo, mediante puntos sueltos a 

aproximadamente 3 cm de cada extremidad, suturando la superficie pancreática a la 
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capa seromuscular del yeyuno. Después se practica otra sutura a puntos sueltos 

desde el borde posterior de la sección pancreática al borde posterior de la extremidad 

digestiva cogiendo la muscular y la mucosa. Es conveniente evitar la sutura el 

conducto de Wirsung, a veces situado muy cercano.  El plano anterior se realiza 

comenzando por la anastomosis de los bordes laterales y después por el adosamiento 

de las caras anteriores, completando así la invaginación del muñón93,164. La 

intususcepción puede ser más simple intubando el muñón pancreático en la luz 

digestiva mediante puntos en U confeccionados en los cuatro puntos cardinales, pero 

resulta difícil el cierre del borde libre del asa, en la parte posterior de la glándula163, 165. 

 

Otro método que incluye algunas modificaciones es la técnica de Peng166,167 

descrita en 2002. Tras evertir 3 centímetros del extremo del corte distal del yeyuno, la 

mucosa yeyunal expuesta se destruye con coagulación eléctrica. El muñón de 

páncreas y la mucosa del yeyuno evertido se aproximan y se suturan con seda. A 

continuación, el remanente del páncreas es envuelto con el yeyuno evertido y se 

sutura al páncreas con algunas puntadas para su fijación. Por último, a 1 cm del 

extremo cortado del yeyuno, se enrolla un lazo Vicryl de 2-0 alrededor de toda la 

circunferencia de la anastomosis. 

 

Los resultados de esta anastomosis fueron excelentes en un ECA llevado a 

cabo por el promotor de esta técnica, pero hasta el momento no se ha podido 

confirmar en dos estudios prospectivos realizados en 2010168,169. Más recientemente, 

un estudio prospectivo, pero no aleatorizado, mostró que el método descrito por Peng 

es seguro, pero no se asocia a una menor tasa de PF ni  de  la morbimortalidad en 

comparación con la anastomosis ducto- mucosa170.  

 
2.2.1.2.2. Anastomosis pancreaticoyeyunal termino-lateral 
 

Es preferible cuando el muñón pancreático tiene un diámetro demasiado 

grande como para ser intubado dentro del yeyuno.  

 

La anastomosis se realiza en un solo plano con puntos sueltos entre los bordes 

superior e inferior del páncreas con la brecha longitudinal de 3-4 cm en el yeyuno en el 

borde antimesentérico, a 2 ó 3 cm de su extremo proximal orientada hacia abajo, 

cargando ampliamente el parénquima pancreático y la totalidad del espesor de la  

pared digestiva. La confección del plano posterior se realiza por delante, quedando los 
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hilos anudados en su interior.  Es posible colocar un drenaje externo exteriorizado a 10 

cm en sentido distal de la anastomosis164. 

 
2.2.1.2.3. Anastomosis pancreaticoyeyunal termino-lateral ductomucosa 
 

Cuando el conducto de Wirsung está dilatado > 3mm y el parénquima 

pancreático es firme o duro, se puede confeccionar una anastomosis wirsungoyeyunal 

terminolateral en el borde antimesentérico de los primeros centímetros del asa de 

yeyno de forma fácil y segura. Cuando el ducto es fino o el parénquima es blando éste 

procedimiento resulta más complejo. 

 

Esta anastomosis comporta dos niveles de sutura, uno pancreaticoyeyunal 

para fijar el borde de sección pancreática a la serosa yeyunal y después una sutura 

wirsungyeyunal propiamente dicha entre la pared del canal excretor y la mucosa 

yeyunal a puntos sueltos reabsovibles. Como el acceso a los planos posteriores es 

incómodo, conviene proceder desde detrás hacia delante, confeccionando primero los 

planos posteriores. El conducto puede ser tutorizado mediante un dren fino perdido o 

exteriorizado a través del asa o incluso por el muñón gástrico158,171. 

 

El asa yeyunal se coloca con el fondo de saco a la izquierda, y con una ligera 

rotación en sentido horario de manera que su borde antimesentérico esté en contacto 

con el borde de sección pancreático. Se realiza una incisión seromuscular longitudinal 

con una medida igual al área de la sección del páncreas. La mucosa yeyunal se abre 

de forma limitada frente al Wirsung. El plano posterior de la  anastomosis término-

lateral comienza con una sutura continua de fuera hacia adentro en el páncreas y 

luego desde dentro hacia fuera en la  seromuscular  del yeyuno (evitando una presión 

excesiva para evitar los desgarros). La sutura se inicia en el borde superior del área de 

sección y termina en la parte inferior. Posteriormente se realiza la sutura a puntos 

sueltos entre la pared del ducto y la mucosa del yeyuno. El plano anterior comienza 

con una sutura continua que sigue los mismos principios que el plano posterior. 

Los conductos secundarios sin coser no se encuentran incluidos en la apertura de la 

extremidad yeyunal, lo que puede determinar un riesgo bajo de fuga pancreática, pero 

sin repercusión clínica. 

 

En 2002, Poon et al.172 compararon la anastomosis ductomucosa con la PY 

termino terminal con intususpeccción y observaron que la ductomucosa era una 

anastomosis más segura.  
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Peng166 publicó en 2003 una tasa de fístulas pancreáticas del 0% con su técnica y una 

disminución en cuando a morbimortalidad y estancia hospitalaria. En 2013, Bai et al.173 

llevaron a cabo un meta-análisis de ECAs comparando la anastomosis ductomucosa 

en 467 pacientes y la PY terminoterminal con invaginación en 235 pacientes. La tasa 

de fístula pancreática, mortalidad, morbilidad, reintervenciones y estancia hospitalaria 

fueron similares en ambas técnicas. Hayasshive174 en 2008 publicó un estudio 

comparativo entre la realización de una anastomosis ductomucosa en páncreas firmes 

con el conducto dilatado y en páncreas blandos sin dilatación ductal y no halló 

diferencias estadísticamente significativas en cuando a la tasa de complicaciones 

postoperatorias incluida la fístula pancreática. Sin embargo, varios autores reportan 

mejores resultados con la PY terminoterminal con intususpección en pacientes con el 

parénquima pancreático blando y el conducto de pequeño tamaño175,176. 

 

2.2.1.2.4. Pancreatoyeyunostomías con drenaje tutor 
 

La finalidad de la colocación de un stent en la anastomosis es derivar el flujo de 

las secreciones pancreáticas con la ayuda de un catéter insertado en el Wirsung. 

Distinguimos entre un drenaje tutor interno perdido y un drenaje exteriorizado (o 

drenaje interno-externo). 

  

La anastomosis con drenaje interno consiste en introducir un catéter con un 

diámetro equivalente al ducto durante la anastomosis. Posteriormente, el catéter se 

desplazará de forma espontánea (a los pocos días o semanas) en el yeyuno y se 

evacua por medios naturales. La eficacia de este procedimiento sólo se ha evaluado 

en un ensayo clínico aleatorizado y fue negativo177. Este procedimiento parece 

especialmente útil para evitar la estenosis del conducto pancreático durante la 

anastomosis. 

 

En la anastomosis con drenaje externo se procede a la introducción de un 

catéter en el conducto pancreático y exteriorizarlo a través de la pared intestinal (con 

invaginación o no del drenaje en la seromuscular del yeyuno según la técnica de 

Witzel) y posteriormente  atravesar la pared abdominal. El drenaje se deja sin cerrar 

los  primeros días del postoperatorio (generalmente 10-14 días), a continuación, se 

puede cerrar para que la secreción pancreática pase por la anastomosis una vez 

cicatrizada y retirarlo a las 4 o 6 semanas de la cirugía.  
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Tani et al178 en 2010 comparó la colocación de un drenaje externo o interno en 

un estudio y concluyó que no hubo diferencias significativas entre ambos, resultado 

similar al publicado en un meta-análisis en 2012 en el que se afirmaba que el uso de 

un drenaje interno no afecta el desarrollo de fístulas y no es útil en páncreas de 

consistencia blanda179.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                           INTRODUCCIÓN 

55 

2.2.2. Oclusión del conducto principal pancreático como 

alternativa a su anastomosis 

 
La mayoría de los autores consideran la fístula de la anastomosis pancreática 

la principal causa de morbimortalidad tras DPC 180,181. Por ello, se han ideado otras 

opciones quirúrgicas para intentar minimizar los riesgos derivados de los efectos líticos 

de las enzimas pancreáticas tras la anastomosis gástrica o entérica del remanente 

pancreático. 

 

 Una opción es no realizar la anastomosis pancreático-entérica, que fue la 

técnica que empleó inicialmente Whipple en 1935  y que posteriormente se ha utilizado 

en múltiples ocasiones, mediante diversos métodos, sobre todo en pacientes afectos 

por pancreatitis crónica o en situaciones quirúrgicas de alto riesgo como páncreas 

blando, con infiltración grasa y ducto fino <3mm182,183. 

 

 Existen varias opciones para el tratamiento del remanente pancreático cuando 

no se realiza anastomosis pancreática. El procedimiento de dejar abierto el remanente 

pancreático produjo resultados relativamente pobres con tasas de fístula pancreática 

de hasta el 50%184. Su ventaja fue la ausencia de mortalidad perioperatoria. Otra 

técnica es la sección del cuello pancreático mediante una grapadora mecánica185, 

donde se describe una baja morbilidad o la identificación y la ligadura directa de 

conducto pancreático principal186, que en ocasiones puede combinarse con el sellado 

de la superficie de la zona de resección con fibrina, aunque en algunos  pacientes el 

reflujo de la secreción pancreática dio lugar a una pancreatitis de retención y a una 

subsiguiente fístula pancreática187,188. Otro método es la oclusión del ducto con 

diversas sustancias químicas, para ello, tras la identificación del Wirsung, se realiza 

una sutura en bolsa de tabaco con un hilo de  4-0  y a continuación se canula con un 

catéter adecuado. El remanente pancreático se cierra con puntos sueltos para evitar 

fugas de secreción de conductos menores y se inyectan lentamente de 2 a 5 ml de la 

sustancia que se empleará para ocluir el ducto a través del catéter y éste se retira 

gradualmente. Finalmente se cierra la sutura en bolsa. Las sustancias químicas 

empleadas hasta el momento han sido: prolamina alcohólica (Ethibloc®, Ethicon, 

Norderstedt, Alemania)189, que se endurece en 15-20 minutos en un ambiente húmedo 

y que se desintegra en 11 días; neopreno (Du Pont de Nemours Italiana, Cologno 

Monzese, Italia)190,191, es un caucho sintético líquido, no reabsorbible, que en contacto 

con el jugo pancreático alcalino se polimeriza y endurece; pegamento de fibrina 
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(Tissucol® Baxter, Deerfield, Il, EE.UU.), que en contacto con la trombina se endurece 

y se disuelve en 7 días 192,193 y cianoacrilato (Glubran 2® GEM, Viareggio, Italia)164.  

 

 Algunos autores consideran que la ausencia de anastomosis del remante 

pancreático puede prevenir complicaciones durante el postoperatorio, ya que una 

fístula pancreática del remanente es menos peligrosa que una proveniente de la 

anastomosis pancreatoyeyunal debido a que al no existir un defecto intestinal no se 

produciría una activación de las enzimas pancreáticas194,195,196,197 

 

 Sin embargo, otros autores, como Hamamoto198 o Konishi199 han observado 

que la oclusión del Wirsung produce cambios histológicos similares a la pancreatitis 

crónica, con atrofia del parénquima pancreático con el consecuente riesgo de 

desarrollar una insuficiencia endocrina con diabetes mellitus (DM). Aunque la clara 

desventaja de estas técnicas es la pérdida completa de la función exocrina y la 

necesidad permanente de tratamiento sustitutivo con enzimas pancreáticos. 

 

Tran y cols192 realizaron un estudio prospectivo randomizado con 169 pacientes 

a los que sometieron a una DPC por neoplasia pancreática o periampular entre julio de 

1994 y septiembre de 1998. En 86 casos el conducto pancreático fue ocluido con 

prolemina, neopreno y fibrina y en 83 se realizó una PY. La randomización se produjo 

durante la cirugía. No hubo diferencias respecto a las pérdidas sanguíneas, duración 

de la intervención, estancia hospitalaria y complicaciones postoperatorias. En cuanto a 

la insuficiencia exocrina, no hubo diferencias a los 3 y 12 meses de seguimiento en el 

número y la consistencia de las heces. Los pacientes con PY continuaban ganando 

peso a los 12 meses mientras que en el grupo de oclusión del remante el peso 

corporal se mantuvo igual. A los 3 meses los requerimientos de terapia sustitutiva con 

enzimas pancreáticas fueron significativamente más altos en el grupo de oclusión, sin 

embargo a los 12 meses no existieron diferencias significativas. La función endocrina 

se evaluó midiendo la glucemia y observaron que tanto a los 3 meses del 

postoperatorio como a los 12 había, de forma significativa, un mayor número de 

pacientes con DM en el grupo de oclusión del remanente, pero ambos grupos estaban 

bien regulados con antidiabéticos orales o con insulina. 

 

No obstante, otros autores como di Carlo et al191, que realizaron una oclusión 

del conducto pancreático con neopreno tras una DPC en 51 pacientes, obtuvieron una 

baja morbimortalidad y no observaron que se produjera ningún cambio significativo en 

la tolerancia a la glucosa, así como tampoco desarrolló DM ninguno de los pacientes. 
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Marczell y Stierer200 publicaron en 1992 la oclusión del remanente pacreático 

en 44 pacientes mediante la inyección de un sellante de fibrina (Tisseel c, Immuno AG, 

Vienna, Austria) a través de una aguja o de un catéter de plástico en el ducto, el cual 

es ligado posteriormente y no realizaron anastomosis pancreaticodigestiva. No hubo 

mortalidad y en la evaluación a los dos o tres años de la cirugía se observó que la 

función endocrina estaba conservada en gran parte. Un paciente desarrollo 

pancreatitis necrotizante persistente por lo que precisó una pancreatectomía total y 

dos presentaron una fístula pancreática. Para suplir la falta de enzimas pancreáticos a 

todos los pacientes se les pautó suplementos enzimáticos orales. 

 

Más recientemente, se ha realizado otro estudio retrospectivo en 93 pacientes 

en el que se comparan los resultados tras DPC con PY terminoterminal con 

invaginación vs oclusión del remante pancreático mediante grapado y sutura continua 

sin anastomosis. Los criterios para la oclusión del Wirsung fueron el hallazgo 

radiológico preoperatorio de oclusión ductal o la presencia de hiperpresión hidrostática 

intraductal observada durante el acto quirúrgico en el momento de la apertura del 

conducto. En este estudio hallaron un mayor tiempo quirúrgico en el grupo de 

anastomosis, un tiempo de estancia hospitalaria similar en ambos grupos y una menor 

morbilidad postoperatoria en el grupo de oclusión en cuanto a la incidencia de fístulas 

pancreáticas. No hallaron diferencias estadísticamente significativas respecto a 

necesidades de suplementos de enzimas pancreáticas, desarrollo de DM 

postoperatoria, dolor abdominal crónico, pancreatitis crónica, criterios oncológicos  de 

resección ni en la supervivencia a largo plazo, por lo que concluyen comentando que 

la oclusión del remante pancreático es una técnica segura, técnicamente factible y 

capaz de reducir las complicaciones postoperatorias tras un procedimiento de 

Whipple201.  
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3. COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS DE LA DPC 
 
3.1. COMPLICACIONES QUIRÚRGICAS  
 
 La DPC constituye la técnica de elección para el tratamiento de tumores 

benignos y malignos del páncreas, así como de lesiones tumorales de la región distal 

del conducto biliar y del duodeno.  

 

 La mortalidad de esta cirugía ha descendido en estos últimos años y 

actualmente en centros con amplia experiencia en la técnica no supera el 5%202, Este 

descenso en la mortalidad operatoria es multifactorial: cirujanos con mayor 

experiencia, capaces de realizar la intervención en menos tiempo y con menor pérdida 

de sangre, mejores cuidados pre y postoperatorios, mejor técnica anestésica y soporte 

nutricional adecuado203. 

 

 Sin embargo, continúa asociandose a una morbilidad elevada que oscila entre 

el 30 y el 65%, y que se relaciona en algunos casos con las características generales 

de los pacientes, tales como edad avanzada con comorbilidades asociadas, 

desnutrición, etc. Sin embargo en la mayoría de los casos la morbimortalidad está 

directamente relacionada con la técnica quirúrgica180. 
 

 Las complicaciones pueden clasificarse como generales, o no quirúrgicas, 

derivadas del sistema cardiovascular, respiratorio o renal, y directamente relacionadas 

con la técnica quirúrgica. Las causas más frecuentes de morbilidad relacionada con la 

técnica son: vaciamiento gástrico retrasado, fístula pancreática, fístula biliar, fístula 

gastrointestinal, absceso intraabdominal hemorragia, pancreatitis y úlcera marginal. La 

incidencia de complicaciones generales en la cirugía exerética del páncreas oscila 

entre un 9 y un 17%, y la de complicaciones relacionadas con la técnica entre un 25 y 

un 35%, que obligan a la reintervención en un 4-9% de los casos203. 

 

 El tratamiento de la morbilidad a largo plazo, como la regulación de la glucosa 

en sangre y la aparición de insuficiencia exocrina, también ha presentado una mejoría 

gracias al desarrollo de nuevas formulaciones de insulina y suplementos de enzimas 

pancreáticas154. 
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RETRASO DEL VACIAMIENTO GÁSTRICO 
 

 El RVG es una complicación frecuente que aparece tras la DPC y que altera el 

curso normal del postoperatorio, fundamentalmente a expensas de prolongar la 

estancia y aumentar los costes, e incluso puede provocar complicaciones graves como 

neumonía o aspiración131.  

 

 Fue descrito por primera vez  por Warshaw y Torchiana204 en 1985 como una 

complicación asociada a la DPC con preservación pilórica, donde observaron un 

notable retraso en la instauración de la dieta oral plena de 16 días frente a 9,8 en 

comparación con el Whipple, con una incidencia en su serie del 70%. No obstante, 

otros estudios y revisiones sistemáticas posteriores han puesto de manifiesto que 

tanto la incidencia como la duración del RVG son similares en la DPCPP y en el 

Whipple clásico205,206,207,208,209. 

 

 La etiología del RVG, tras la duodenopancreatectomía, es desconocida y 

probablemente multifactorial. En su patogenia se han involucrado numerosos factores, 

tanto intraoperatorios como postoperatorios210,211.  

 

 Dentro de los factores intraoperatorios encontramos que la extirpación del 

duodeno produce cambios en los mecanismos neurohormonales, como disminución de 

la concentración de la motilina y CCK circulantes212. La motilina es una hormona 

producida fundamentalmente por las células enterocromafines del duodeno y la parte 

proximal del intestino delgado que tiene un papel importante en la motilidad gástrica. 

Yeo et al213, en un estudio prospectivo y aleatorizado, demostraron que el uso de 

eritromicina, un agonista de la motilina, reduce en un 37% la incidencia de RVG tras 

DPC. El estudio isotópico demostraba, de forma significativa, una reducción de la 

retención de líquidos a los 30 min y un mejor vaciamiento de los sólidos. 

 

 Otra de las hipótesis propuestas para explicar el RVG sería la atonía gástrica 

producida por la resección del marcapaso duodenal y disrupción de las conexiones 

neuronales gastroduodenales con afectación de los complejos motores migratorios.  

 

 Otro factor que influye en la aparición de RVG es la lesión isquémica de la 

musculatura antropilórica.  La integridad neurovascular del área antropiloroduodenal 

es importante para asegurar un correcto vaciamiento gástrico; para ello, es necesario 

respetar la arteria gástrica derecha y la arteria supraduodenal. Braasch et al214 
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destacan la importancia de preservar la arteria supraduodenal, rama de la arteria 

hepática que avanza por la curvatura menor a lo largo de la primera porción duodenal, 

píloro y antro gástrico, para acortar el período de descompresión gástrica. Por otro 

lado, el grupo de Fernandez-Cruz215 ha observado que la frecuencia de RVG tras la 

DPCPP es menor en los pacientes con pancreatitis crónica que en los pacientes con 

tumores malignos, en los que la linfadenectomía del ligamento hepatoduodenal 

dificulta la preservación de la arteria supraduodenal. 

 

 También han sido implicados en la mayor o menor tasa de RVG ciertos 

aspectos técnicos como el tipo de reconstrucción gastro- o duodenoyeyunal, 

resultando más favorable una reconstrucción tipo Billroth II que la Billroth I216,217 y 

antecólica frente a retrocólica. Esta última probablemente relacionada con la menor 

angulación o torsión de la anastomosis cuando se realiza por delante del 

colon218,219,220,221. Además la extensión de la linfadenectomía también puede influir, ya 

que cuando se aproxima al tronco celiaco existe la posibilidad de lesionar ramas 

nerviosas vagales131. 

 

 Últimamente se están relacionando con la reducción o prevención del RVG los 

programas de rehabilitación multimodal o fast-track. Así, un estudio reciente del grupo 

de DiCarlo222 en Milán detecta un RVG en el 14% de los pacientes incluidos en un 

protocolo de ‘‘fast-track’’ frente al 24% de su serie histórica.  

 

 Otro estudio retrospectivo ha relacionado el tipo de sutura realizado con el 

RVG, observando que este es menor en las anastomosis realizadas mediante 

grapadoras que en las manuales, y entre estas es inferior en las monoplano que en las 

biplano223. Otras etiologías postuladas son la presencia de  edema en la anastomosis,  

diabetes mellitus, angulación o torsión de la reconstrucción gastroyeyunal, 

compromiso vascular del asa yeyunal y la nutrición enteral continua, que al mantener 

constantemente elevados los valores de colecistocinina, retrasa el vaciamiento 

gástrico 131,203.  

 

 No obstante, los factores postoperatorios, como la existencia de 

complicaciones intraabdominales (pancreatitis, sepsis, abscesos intraabdominales, 

fístula pancreática) son habitualmente la causa más importante de RVG117. 
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 En 2007, el grupo de estudio internacional de cirugía pancreática224 publica la 

definición consensuada de RVG que comprende la necesidad de sonda nasogástrica 

(SNG) durante más de 3 días o su colocación a partir del tercer día del postoperatorio, 

así como la intolerancia a la dieta oral al terminar la primera semana postoperatoria. 

La duración de estos parámetros y sus consecuencias clínicas modulan 3 grados 

diferentes de RVG que definen la gravedad clínica. Un primer grado A conlleva poca 

relevancia clínica y otros dos, B y C, son crecientes en gravedad y con posibles 

consecuencias (Tablas 1 y 2). 

 

Definición de consenso según el International Study Group of Pancreatic Surgery de 
RVG 
Grado 
RVG 

SNG Intolerancia 
oral 

Vómitos/distensión 
gástrica 

Procinéticos 

A 4-7 días o reinserción > DPO 3 
 

7 días ± ± 

B 8-14 días o reinserción > DPO 7 
 

14 días + + 

C > 14 días o reinserción > DPO 14 
 

21 días + + 

Tabla 1: Definición de consenso según el International Study Group of Pancreatic Surgery de 

RVG 

Parámetros de gradación de vaciamiento gástrico retardado 
RVG Grado A Grado B Grado C 

Estado clínico Bueno Bueno/ regular Malo 
Comorbilidades 

 
No Posible (fístula, 

dehiscencia, 
Absceso intraabdominal) 

Posible (fístula, 
dehiscencia, 

absceso intraabdominal) 
Nutrición artificial 

(enteral o parenteral) 
Posible Sí Sí 

Procedimiento 
diagnostico 

No Posible (endoscopia, 
tránsito, TC) 

Sí (endoscopia, tránsito, 
TC) 

Tratamiento 
intervencionista 

No No Posible (drenaje absceso, 
relaparotomía) 

Prolongación de 
estancia 

Posible Sí Sí 

Retraso tratamiento 
adyuvante 

No No Sí 

Tabla 2: Parámetros de gradación de vaciamiento gástrico retardado 

 

 La incidencia de RVG en los artículos publicados era clásicamente muy 

variable, del 5 al 75%, debido a la falta de una definición internacionalmente admitida y 

a la existencia de varias clasificaciones.  

 

 En la serie de Akizuki225 de 85 DPC la frecuencia de RVG, de acuerdo con la 

definición de consenso, fue de 44%, de los cuales fue clínicamente relevante el 23%, 

mientras que si se valoraba de acuerdo a la definición de van Berge Henegouwen era 

del 13%. Otra serie reciente, la de Hashimoto y Traverso226, que incluye 507 
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pacientes, presenta una tasa de RVG del 59% de acuerdo a la definición de consenso, 

clínicamente relevante en el 12% de los casos. 

 

 Inicialmente, ante un RVG es conveniente descartar y tratar posibles 

complicaciones intrabdominales  como colecciones o fístula pancreática. El tratamiento 

del RVG es el mantenimiento de la SNG mientras sea necesario y procurar un 

adecuado estado nutricional, y un balance hídrico y electrolítico. Generalmente la 

nutrición se realiza por vía parenteral, pero en los casos en los que se haya optado por 

la enteral sería preferible administrarla cíclicamente y así evitar los niveles altos de 

colecistoquinina que podrían prolongar la gastroparesia a través de mecanismos de 

feedback yeyunogástricos. Otras medidas serían la administración de inhibidores de la 

bomba de protones y el tratamiento con eritromicina a dosis bajas, de 1 mg/kg cada 8 

horas227. Al parecer las dosis altas producen contracciones muy intensas a nivel antral 

que no se propagan al intestino, mientras que dosis bajas inducen la fase III del 

complejo motor de forma prematura con capacidad de propagarse al intestino de forma 

similar a lo que ocurre de forma fisiológica. 

 
FÍSTULA PANCREÁTICA 
 

La fístula pancreática (FP) es la principal causa de morbilidad y mortalidad tras 

la DPC. La aparición de una FP representa un fracaso de la cicatrización de la 

anastomosis pancreaticoentérica o una fuga del los canalículos secundarios del 

parénquima pancreático no relacionado directamente con la anastomosis, y conlleva 

una salida de líquido que con frecuencia contiene enzimas pancreáticas activadas con 

capacidad de digerir los tejidos adyacentes y provocar una lesión vascular y 

hemorragia grave que a menudo se han asociado con una tasa de mortalidad del  40% 

o más203,228,229,230,231. 

 

La fuga de la anastomosis pancreática puede manifestarse clínicamente como 

una  fístula pancreático-cutánea, elevación  de leucocitos y proteína C reactiva, 

aparición de colecciones intraabdominales asociadas a fiebre, sepsis, o únicamente 

como un RVG.  No obstante, una FP puede no tener ninguna repercusión clínica, 

incluso una fístula pancreatico-cutánea obvia232. 

 

La incidencia de FP tras DPC oscila, en la mayoría de series del 10 al 29% 

dependiendo de la definición utilizada233. Esto es debido a que no existía una 

definición de FP universalmente aceptada. En el año 2005, un grupo internacional de 

37 cirujanos expertos en cirugía pancreática (ISGPF), organizado por Bassi234, 
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publicaron una definición simple, objetiva, fiable y de fácil aplicación de fístula 

pancreática postoperatoria clasificada en tres grados (A, B y C) según el impacto 

clínico producido en la evolución hospitalaria del paciente, basándose en la revisión de 

la literatura y los trabajos que llevaron a cabo para facilitar las comparaciones entre las 

diversas series publicadas.  

 

Así pues, en la definición estandarizada propuesta por el grupo ISGPF, los 

criterios que definen una fístula pancreática son un volumen de líquido recogido en un 

drenaje intraabdominal el día 3 del postoperatorio o a partir de ese día con un 

contenido de amilasa 3 veces superior al valor normal de la amilasa en suero. 

 

El impacto clínico de esta complicación se divide en tres grados basándose en  

9 criterios clínicos, que son la condición del paciente, el uso de un tratamiento 

específico, los hallazgos radiológicos en ecografía o TC, el drenaje persistente más de 

3 semanas, necesidad de una reoperación, signos de infección, sepsis, reingresos y 

muerte. El grado A, no asocia alteración clínica alguna; el grado B supone  cambios en 

el manejo clínico del paciente, que puede requerir tratamientos tales como 

alimentación parenteral, mantenimiento prolongado de los drenajes y/o recolocación 

de los drenajes, y el grado C, que exige unas terapias agresivas en un paciente con 

deterioro del estado general, que pueden conllevar una reoperación e incluso acarrear 

la muerte del paciente (Tabla 3).  

Parámetros de gradación de fístula pancreática postoperatoria 

Los signos de infección incluyen aumento de la temperatura corporal > 38ºC, leucocitosis, 
eritema, induración o secreción purulenta localizada.  
Readmisión: Ingreso en el hospital dentro de los 30 días siguientes al alta hospitalaria. 
Sepsis: presencia de infección localizada y cultivo positivo con evidencia de bacteriemia que 
requiere tratamiento con antibióticos IV, o presente compromiso hemodinámico.  
Grado A B C 

Estado clínico Bueno A menudo bien Apariencia 
enferma, mala 

Tratamiento específico* No Si/no Sí 

US/CT (si se realizó) Negativo Negativo/positivo Positivo 

Drenaje persistente (> 3 semanas) No Usualmente sí Sí 

Reoperación No No Sí 
Muerte relacionada con la fístula No No Posiblemente sí 

Signos de infección No Sí Sí 

Sepsis No No Sí 

Reingreso No Sí/No Sí/No 

* Nutrición parenteral toral o periférica, antibióticos, nutrición enteral, análogos de  
somatostatina y/o drenaje mínimamente invasivo 

Tabla 3: Parámetros de gradación de fístula pancreática postoperatoria 
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Recientemente se han revisado los criterios del ISGPF, y se ha considerado 

que la fístula pancreática grado A, en los que el paciente permanece asintomático y 

meramente se observa una elevación de amilasas en el drenaje (FP bioquímica), no 

es una complicación ya que la manifestación clínica en estos pacientes es nula235. 

 

 En 2007, Strasberg et al. 236 propusieron otra clasificación en 5 categorías 

basada en criterios objetivos y que tanto la colección intraabdominal como la 

hemorragia y peritonitis son también el resultado de una fístula pancreática, que 

incluye todo el espectro de problemas clínicamente relevantes asociados con la 

pérdida de la integridad de la pancreatoenterostomía. Además, diferencia las fístulas 

producidas tras una pancreatectomía distal o segmentaria por oclusión insuficiente del 

ducto, que comúnmente cursan de forma más benigna ya que no se produce la 

activación enzimática en ausencia de una anastomosis al tracto digestivo (Tabla 4).  

 
Fallo de la anastomosis pancreática descrita por Strasberg et al. 
Definición:  Salida de líquido rico en amilasa > 50 ml al día (con una  elevación > 3 veces el 
límite superior normal en suero) a través de los drenajes a partir del 10º día postoperatorio, o 
la interrupción de la anastomosis pancreática identificada radiológicamente  
Grado 1 Desviación del curso postoperatorio normal sin precisar tratamiento farmacológico, 

endoscópico, quirúrgico o radiología intervencionista (ciertos fármacos permitidos: 
antieméticos, antipiréticos, analgésicos, diuréticos, electrolitos y fisioterapia) 

Grado 2 Requiere tratamiento farmacológico distinto al utilizado en el grado I. 
 Incluye transfusiones de sangre y nutrición parenteral total 

Grado 3 
     
    A 
    B 

Requerimiento de procedimiento invasivo (endoscópico, intervencionista o 
quirúrgico) 
Intervención sin anestesia general 
Intervención con anestesia general 

Grado 4 
    A 
    B 

Complicaciones con riesgo vital y disfunción orgánica que requiere UCI 
De un solo órgano 
Multiorgánica 

Grado 5 Muerte por FP 
Tabla 4: Gradación de la fístula pancreática propuesta por Strasberg 
 
  

 Puede ser difícil diferenciar una  fuga del parénquima pancreático de una 

dehiscencia anastomótica, especialmente en el período postoperatorio temprano. La 

fuga del parénquima se identifica por la persistencia de altos niveles de amilasa de 

fluido de drenaje sin extravasación de contraste en fistulografía y por lo general se 

detiene espontáneamente, mientras que la fuga anastomótica muestra extravasación 

de contraste a nivel de la PY y no tiene tendencia a resolverse 

espontáneamente237,238,239. 
 

 Dugalic240, publicó en 2014 un estudio prospectivo en el que se incluyeron 382 

pacientes con tumores periampulares que fueron sometidos a una DPC, de los cuales 
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37,7% presentaron una FP. Valoraron los niveles de amilasa en el líquido del drenaje 

los 3 primeros días del  postoperatorio en los pacientes que presentaron una FP , y 

determinaron que niveles de  1200 U/L de amilasas en líquido de drenaje el primer día 

postoperatorio era un factor predictor de cualquier tipo de FP y que una disminución 

inferior al 50% de los valores de amilasa al tercer día postoperatorio respecto al primer 

día era un factor significativo para diferenciar las FP con repercusión clínica de las FP 

bioquímicas. 

 

 Así mismo, Palani241 en 2013 presentó una serie de 185 pacientes sometidos a 

DPC en los que valoró los niveles de amilasa en suero el primer día postoperatorio y 

concluye que niveles inferiores a 130 U / l permiten identificar de forma temprana y 

precisa a los pacientes con menor riesgo de desarrollar una FP clínicamente 

significativa en los que se justificaría una retirada temprana del drenaje.  

 
 Según la literatura, el fracaso de la anastomosis pancreática puede deberse a 

condiciones generales del paciente como edad avanzada (> 70 años), diabetes (como 

factor protector), obesidad (> 25 kg/m2), ictericia asociada a coagulopatía, enfermedad 

arterial coronaria, etc, a condiciones intraoperatorias tales como intervenciones de 

larga duración, necesidad de transfusión sanguínea peroperatoria, perdidas 

sanguíneas mayores de 1500 ml durante la intervención quirúrgica asociado a 

estadíos más avanzados de la enfermedad y a condiciones locales del remanente 

pancreático como exceso de grasa peripancreática, conducto de Wirsung de diámetro 

inferior a 3 mm, textura blanda del remanente y uso de somatostatina. No obstante la 

técnica quirúrgica y la experiencia del cirujano son las variables de mayor importancia 

en la aparición de esta complicación180,229,242,243.  
 

 Ha sido ampliamente aceptado que un remanente pancreático fibrótico en 

pacientes con pancreatitis crónica facilita la anastomosis pancreaticoentérica, mientras 

que un parénquima pancreático blando y friable hace difícil llevar a cabo la 

anastomosis233,244,245. En una serie de casi 2000 pacientes la presencia de un 

páncreas blando se asociaba a un 22,6% de FP y aumentaba 10 veces el riesgo de 

desarrollarla frente a páncreas de consistencia media o fibróticos180. Así mismo, se ha 

demostrado que el tamaño del conducto pancreático es un importante predictor de FP, 

particularmente cuando no está  dilatado, que se define como menor o igual a 3 mm 

de diámetro y predispone a los pacientes a presentar fístulas pancreáticas, en 

comparación con 7% de los pacientes con dilatación del Wirsung 176,233,243. 
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 Otros factores de riesgo están relacionados con la enfermedad subyacente, 

como la resección de lesiones ampulares o carcinoma duodenal, colangiocarcinoma 

distal, neoplasia mucinosa papilar intraductal, cistoadenomas pancreáticos, tumores 

benignos de los islotes en los que se produce un aumento de la salida de jugo 

pancreático246,247. 

 

 En el análisis multivariante de un estudio publicado por Lin246 observaron que la 

enfermedad arterial coronaria suponía en los pacientes un aumento de la probabilidad 

de presentar FP cuatro veces mayor, posiblemente relacionado con un deterioro de la 

cicatrización de la anastomosis debido a la alteración de la perfusión visceral. 

 

 Otros estudios han descrito que es la duración de la ictericia y no los niveles de 

bilirrubina sérica lo que predispone al desarrollo de una FP, observando que la 

duración media de la ictericia en los pacientes con FP era el doble respecto a los que 

no la habían presentado248. 

 

 Se han empleado varias estrategias para disminuir la incidencia de PF 

incluyendo manipulaciones farmacológicas, y diversas modificaciones y refinamientos 

en las técnicas quirúrgicas. 

 

 En cuanto a la prevención farmacológica de la FP, se sabe que la 

somatostatina es un potente inhibidor de las funciones endocrinas y exocrinas. El 

péptido sintético octreotido contiene las mismas secuencias de aminoácidos 

necesarias  para la actividad de la somatostatina, mientras que le confieren resistencia 

a la degradación enzimática, dando lugar a un análogo estable de acción prolongada. 

La razón de su uso tras una DPC sería que al disminuir el volumen de la secreción 

pancreática, disminuiría la tasa de fístula pancreática al cicatrizar mejor la anastomosis 

pancreaticoentérica. Los efectos adversos de la somatostatina y sus análogos incluyen 

náuseas, flatulencia, diarrea, esteatorrea, dolor en el sitio de inyección subcutánea, y 

malestar abdominal180. La pauta habitual administrada consiste en tres dosis diarias de 

100 a 250 microgramos de octreotido por vía subcutánea, generalmente durante la 

primera semana del postoperatorio. La primera dosis puede administrarse antes o 

durante la cirugía. Otras pautas menos frecuentemente utilizadas son la administración 

intravenosa continua o solamente durante el postoperatorio232,249,250. 
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 Se han publicado 11 ECAs con 2023 pacientes en los que se examinó el 

análogo de la somatostatina180. Cinco ECAs de Europa y 1 ECA de Asia251 mostraron 

un beneficio del uso perioperatorio de análogos de la somatostatina para disminuir la 

tasa de complicaciones postoperatorias. Sin embargo, 2 ECAs recientes de 

Europa252,253 y 3 ECAs de EE.UU. no pudieron demostrar ningún beneficio254,255,256. 

Dos recientes meta-análisis han sido publicados. Connor et al257. analizaron 10 

estudios y observaron que la somatostatina y sus análogos reducían la tasa de fístula 

bioquímica pero no la incidencia de dehiscencia anastomótica clínica. En otro informe 

en el que se incluyeron siete estudios, la administración de octreotido perioperatorio se 

asoció con una reducción significativa de la tasa de FP tras  la cirugía de páncreas. No 

obstante, la reducción del riesgo no se asoció con una diferencia significativa en la 

mortalidad postoperatoria258.  

 

 Por lo tanto, el uso profiláctico de la somatostatina perioperatorio y sus 

análogos para prevenir complicaciones relacionadas con el páncreas tras DPC sigue 

siendo controvertido. Actualmente no se recomienda la administración profiláctica 

sistemática de octreotida, sólo selectivamente, en casos de baja consistencia del 

parénquima pancreático,  conducto de pequeño tamaño, manipulación intraoperatoria 

del muñón pancreático agresiva, gran pérdida sanguínea y en patología ampular, 

duodenal, quística o de células de los islotes233,259,260,261. Por otra parte, serian 

necesarios más estudios bien diseñados y con mayor número de pacientes para 

establecer el impacto del octeotrido y valorar particularmente el momento y la duración 

de la aplicación232.  
 

 Para tratar el remanente pancreático se han utilizado diversas técnicas que ya 

han sido comentadas previamente como son la ligadura del conducto de Wirsung o su 

oclusión mediante la inyección de diversos polímeros sintéticos, la PY con diferentes 

modificaciones y la PG. 

 

 La piedra angular para minimizar los potenciales efectos devastadores de la PF 

es conveniente reconocer esta complicación precozmente para instaurar un 

tratamiento lo antes posible. La sospecha de PF comienza cada vez que hay una 

desviación de la normalidad en el curso clínico tras una DPC. Esto incluye la aparición 

de dolor en hemiabdomen superior, a menudo asociado a fiebre, leucocitosis, aumento 

de la taquicardia, o simplemente malestar tras una aparente recuperación 

postoperatoria inicial. Esta sospecha puede estar justificada por la presencia de un alto 

contenido de amilasa en el drenaje, un alto débito por el drenaje persistente, alteración 
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en el color y calidad del líquido de drenaje y otras complicaciones como la infección de 

herida grave y hemorragia tardía intrabdominal180.  

 

 Aproximadamente, más del 80%, de las FP cerrarán con tratamiento 

conservador262,263. Si el paciente no presenta fiebre, taquicardia, leucocitosis, infección 

de herida grave, y el abdomen es blando con adecuado funcionamiento intestinal y no 

hay signos de peritonitis, se pueden continuar las medidas conservadoras. Para ello, 

es esencial un buen drenaje de la fístula, por lo que debe asegurarse la permeabilidad 

de los tubos de drenaje, que se mantendrán hasta que el débito diario sea de unos 50 

mL. Es primordial el reposo intestinal con el fin de reducir la secreción exocrina 

pancreática a sus valores basales favoreciendo así el cierre de la FP. La nutrición 

parenteral total (NPT) en estos pacientes es fundamental, puesto que muchas FP 

requieren reposo intestinal prolongado. También se puede mantener el apoyo 

nutricional por vía enteral a través de una yeyunostomía de alimentación colocada 

durante la intervención quirúrgica o  mediante una sonda nasoyeyunal180,203. 

 

 El tratamiento quirúrgico será necesario en pacientes en los que el drenaje 

percutáneo de un absceso abdominal fracasa o en presencia de una fístula biliar y 

pancreática con manifestaciones clínicas de sepsis. El reconocimiento de una 

dehiscencia pancreática incontrolada con sepsis intraabdominal debe ser precoz, 

realizándose una rápida evaluación de otros potenciales focos sépticos. El tratamiento 

quirúrgico está, asimismo, indicado en pacientes en los que tras 6 semanas de 

tratamiento conservador no se produce el cierre de la FP; debe sospecharse una 

obstrucción del conducto pancreático que se investigará mediante fistulografía. 

 

 En los pacientes que requieren tratamiento quirúrgico hay diversas opciones: 

drenaje del área peripancreática con lavado abdominal y reposicionamiento de los 

drenajes, desconexión de la anastomosis pancreaticoyeyunal combinada con una 

oclusión del conducto pancreático y resección del remanente pancreático. 

 

 El drenaje peripancreático quirúrgico, que se propone como una alternativa 

más segura a la pancreatectomía total del remante, puede ser adecuado en los casos 

menos graves de FP, sin embargo, en pacientes con FP postoperatoria severa con 

interrupción de la PY, el drenaje peripancreático simple podría no ser efectivo. Por otra 

parte, la pancreatectomía del remante se asocia con una elevada mortalidad 

perioperatoria junto con una diabetes lábil de difícil control e insuficiencia exocrina de 

por vida que requieren hospitalizaciones frecuentes180,264. 
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 En la serie de la Clínica Mayo265, en 11 pacientes (6%) de 479 DPC 

practicadas se completó la pancreatectomía por FP en 10 casos con una mortalidad 

del 64%. En la serie de Mannheim266, en 17 (3,7%) de 458 DPC se completó la 

pancreatectomía por complicaciones postoperatorias con una mortalidad del 24%. En 

otra publicación de 269 duodenopancreatectomías se realizó tratamiento quirúrgico 

por FP en 29 pacientes  (11%), en 21 casos se efectuó un procedimiento de drenaje, 

con una mortalidad del 38%, y en 8 casos se completó la pancreatectomía con una 

mortalidad del 0%176. Según estos datos, no es aconsejable el simple procedimiento 

de drenaje y la mejor opción es, siempre que las condiciones locales lo permitan, la 

desconexión de la anastomosis pancreaticoyeyunal con oclusión del conducto 

pancreático del páncreas remanente con inyección de polímeros (prolamina). 

 
 
HEMORRAGIA POSTOPERATORIA POSTPANCREATECTOMÍA 
 
 La hemorragia postoperatoria postpancreatectomía (HPP) aparece con una 

frecuencia de entre el 5 y el 16%267,268 y es una de las complicaciones más graves 

después de la cirugía pancreática, con una mortalidad que oscila entre el 14 y el 

54%269. 

 

 En 2007, Un grupo internacional de cirujanos (ISGPS), formado por 

especialistas de centros con un gran volumen de pacientes y con una dilatada 

experiencia en cirugía pancreática, publicó un documento que define esta 

complicación en base a unos criterios tales como el intervalo entre la cirugía y el inicio 

de la hemorragia, la localización, el grado de gravedad y el impacto clínico de la 

complicación270.  

 

 En relación con intervalo de aparición de la HPP se distinguen la hemorragia 

precoz y la tardía. La hemorragia precoz tiene lugar durante las primeras 24 horas del 

postoperatorio y estaría relacionada con un fallo de la hemostasia quirúrgica como el 

deslizamiento de una ligadura, hemorragia de la línea de sutura de la anastomosis 

gastroentérica o de la enteroentérica, o con una coagulopatía perioperatoria. 

 

 La hemorragia postpancreatectomía tardía (HPPT)  se produce con mayor 

frecuencia  y se manifiesta más allá de las 24 horas postoperatorias, aunque 

generalmente aparece varios días e incluso semanas después  de la intervención. 

Está relacionada casi en el 100% de los casos con la presencia de una FP o un 
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proceso séptico local como abscesos intrabdominales271. También está asociada a 

otras complicaciones postoperatorias como decúbitos de los drenajes, ulceras, y 

frecuentemente es secundaria a la erosión de una arteria peripancreática asociada o 

no a la formación de un pseudoaneurisma272,273.  Probablemente hay también otras 

circunstancias que predisponen a la hemorragia tardía donde se incluye el trauma 

quirúrgico vascular tras las linfadenectomías extensas por cáncer con una gran 

exposición de las arterias viscerales del área, las ligaduras de muñones arteriales 

excesivamente ajustadas, un remanente pancreático normal o blando con secreción 

de un jugo pancreático muy corrosivo y el tratamiento quimiorradioterápico 

neoadyuvante274. Así mismo, la hemorragia puede verse adicionalmente agravada por 

los trastornos de coagulación inducidos por una ictericia de larga evolución271. 

 

 La HPP tardía tiene peor pronóstico que la HPP precoz, presenta una 

incidencia del 3 al 10% y, con frecuencia, conlleva una elevada morbimortalidad 

secundaria a una erosión arterial o a la rotura de un pseudoaneurisma275,276,277. 

 

 Según la localización, la HPP puede originarse a nivel intraluminal o digestivo 

en las áreas donde se han practicado las anastomosis, por erosiones gástricas o 

duodenales y se manifiesta como hematemesis, hemorragia a través de la sonda 

nasogástrica o melenas. 

 

 El sangrado extraluminal o intraabdominal se produce por causas relacionadas 

con una hemostasia defectuosa en el lecho quirúrgico y  se caracteriza por un 

sangrado a través de los drenajes o de la herida quirúrgica, aunque también puede 

manifestarse como una hemorragia digestiva cuando el hematoma o la hemorragia se 

evacuan a través de una dehiscencia anastomótica, frecuentemente de la 

pancreaticoentérica. 

 

 Ocasionalmente, la HPP tardía se relaciona con una hemorragia centinela, que 

se define como un episodio aislado de sangrado discreto o leve a través de los 

drenajes o de la herida quirúrgica que precede a una hemorragia más grave en un 

periodo de unas 10-12 horas o incluso días en algunas ocasiones, que puede conducir 

a un shock, por lo que requiere una evaluación inmediata mediante un TC y según  los 

hallazgos practicarse un tratamiento endovascular; si este tratamiento fracasa, estará 

indicada una reintervención278,279,280.  
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 Los vasos implicados, con mayor frecuencia, son el muñón de la arteria 

gastroduodenal y los muñones de las ramas de las arterias pancreáticoduodenales. No 

obstante cualquier arteria visceral del área quirúrgica puede ser también el origen de la 

hemorragia. Algunos autores recomiendan dejar el muñón de la arteria gastroduodenal 

largo y también ampliar la resección pancreática hacia la izquierda para que los 

troncos vasculares se encuentren lo suficientemente alejados en el caso de una fístula 

pancreática.  

 

 Según  la gravedad, la HPP puede ser leve-moderada o grave. La HPP leve-

moderada se define cuando hay una caída de la concentración de hemoglobina inferior 

a 3 gr/dl, acompañada o no de un mínimo deterioro clínico; su tratamiento solo 

necesita de fluidoterapia o una trasfusión de 2-3 concentrados de hematíes, y la grave 

cuando hay una mayor pérdida de volumen sanguíneo, con un deterioro clínico 

evidente que precisa de un tratamiento agresivo mediante una reintervención o la 

utilización de una arteriografía intervencionista. 

 

 Estas definiciones permiten distinguir tres grados de HPP (A, B y C) que tienen 

en cuenta el intervalo de aparición de la hemorragia, la localización, la gravedad y la 

repercusión clínica. El grado A constituye una variación mínima en el curso 

postoperatorio sin un retraso en el alta hospitalaria; el grado B requiere un ajuste en el 

tratamiento habitual (trasfusión, ingreso en una unidad de cuidados intermedios e 

incluso una intervención agresiva) que prolongará la estancia postoperatoria; en el 

grado C las consecuencias son más graves incluso con riesgo para la vida del 

paciente, por lo que es necesaria una estancia prolongada en la UCI. 

 

 Yekebas et al.268 tras una larga experiencia, proponen un algoritmo diagnóstico 

y terapéutico basado en el tiempo de aparición y el origen de la hemorragia. 

 

 La endoscopia debe ser el primer método de exploración en los casos de 

hemorragia intraluminal temprana, cuando el paciente se encuentra 

hemodinámicamente estable, ya que permite utilizar métodos endoscópicos de 

hemostasia en las hemorragias por úlcera o de la línea de sutura. Ante una 

Hemorragia intraluminal masiva o cuando fracase la detección de la fuente del 

sangrado se debería sospechar  una hemorragia secundaria a un pseudoaneurisma de 

una arteria visceral, por lo que habría que considerar la realización de una TC, sobre 

todo en aquellos con fístula pancreática comprobada. 
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 En los pacientes que se encuentran estables hemodinámicamente debería 

solicitarse una TC en el momento del sangrado activo, cuando la sensibilidad es más 

alta. El retraso de la prueba de imagen reduce el rendimiento a menos que haya una 

anomalía vascular estructural clara o un pseudoaneurisma. Las imágenes por 

ultrasonidos pueden detectar pseudoaneurismas, pero no tienen ningún papel en la 

investigación de la hemorragia aguda281. La realización de un TAC multidetector 

(TCMD) de triple fase (sin contraste, arterial y venosa) con contraste yodado es la 

prueba más sensible para el diagnóstico y localización de la lesión sangrante tras una 

HPP tardía en pacientes estabilizados.  Las imágenes sin contraste permiten valorar 

colecciones, la fase arterial muestra la extravasación activa del contraste en el lugar 

del sangrado y la anatomía arterial mientras que en la fase venosa pueden observarse 

acúmulo281. Posteriormente se realizará una arteriografía dirigida que nos ofrecerá un 

diagnóstico más preciso, y permitirá planificar una embolización terapéutica o una 

intervención quirúrgica282. 

 

 El papel de la angiografía por sustracción digital ha evolucionado y actualmente 

se emplea no sólo con fines diagnósticos sino terapéuticos283. Si el origen del 

sangrado es incierto, se debe realizar una angiografía del tronco celíaco y de la arteria 

mesentérica superior. La extravasación activa de contraste y los pseudoaneurismas 

son evidenciados como un relleno vascular precoz o retardado. Así mismo, los 

espasmos  e irregularidades de un vaso son signos indirectos de un posible sangrado. 

Si no se observara una extravasación a partir de los vasos esperados, se puede 

realizar una angiografía selectiva. 

 

 El tratamiento de la HPPT se debate entre una cirugía urgente y la utilización 

de la arteriografía intervencionista.   

 

 La embolización debe ser el procedimiento inicial, que en unos casos será el 

tratamiento definitivo, y en otros permitirá estabilizar al paciente para una posible 

reintervención284. Los principios básicos del tratamiento intervencionista  incluyen que 

la embolización debe ser tan selectiva como sea posible para minimizar la isquemia de 

órganos y que el vaso sangrante se emboliza mediante microcoils tanto a nivel 

proximal como distal al origen de la hemorragia para evitar que reaparezca el  

sangrado, ya que la embolización directa de un pseudoaneurisma no es efectiva.  La 

embolización sacrifica el flujo sanguíneo distal, pero puede ser adecuada en algunos 

casos donde la  anatomía vascular sea difícil y en pequeños vasos.  
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 Los microcoils, el pegamento, la trombina y la esponja de gelatina absorbible 

son los materiales más utilizados para la embolización. Comúnmente, se emplean los 

coils cuando el sangrado procede de un solo vaso y éste puede ser sacrificado. Los 

pseudoaneurismas que persistan tras la embolización pueden ser controlados 

mediante inyección percutánea de trombina guiado por ultrasonidos o TC285. 

 

 Las complicaciones potenciales de la embolización se relacionan con la 

oclusión de la vascularización del hígado, bazo o intestino. Siempre que sea posible es 

preferible la colocación de un stent en los sangrados originados en el territorio de la 

arteria hepática común con el fin de preservar el suministro de sangre al hígado. La 

embolización completa de la arteria hepática principal debe evitarse para prevenir una 

insuficiencia hepática y la necrosis del sistema biliar, que puede dar lugar a la 

formación de abscesos hepáticos y a una fuga biliar tardía secundaria a la 

isquemia286,287,288,289.  Así mismo, es preferible la colocación de una prótesis recubierta 

en los casos en que la embolización selectiva del muñón de la arteria gastroduodenal 

no es posible, o en el caso de los pseudoaneurismas de la arteria mesentérica 

superior o del tronco celíaco para preservar la permeabilidad vascular y evitar un 

infarto intestinal extenso290,291. La finalidad de esta prótesis sería recubrir en unos 

casos el origen del pseudoaneurisma o en otros la erosión vascular preservando la 

perfusión distal, evitando las complicaciones isquémicas292,293.  Los pseudoaneurismas 

de la arteria esplénica se tratan mediante embolización completa de la arteria a nivel 

proximal, ya que el suministro de sangre al bazo es preservado por las arterias 

gástricas cortas.  
 

 Yekebas et al. en un análisis prospectivo de una serie de 1524 pacientes 

comunican una eficacia del 80% con la arteriografía intervencionista mediante 

embolización con coils. Algunos autores recomiendan la arteriografía sistemática como 

primera exploración ante una hemorragia centinela, lo que permite el tratamiento 

endovascular de la lesión, antes de que se manifieste como una hemorragia masiva278. 

La mortalidad después de una embolización está con frecuencia más relacionada con 

el estado del paciente que con el procedimiento. 

 

 El tratamiento quirúrgico sigue siendo una opción para los pacientes que 

presentan una hemorragia extraluminal temprana y en los que ha fracasado la 

arteriografía intervencionista, bien por que no se haya localizado el origen del 

sangrado o por que no haya sido técnicamente factible. Así mismo, también estaría 
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indicado ante una hemorragia exanguinante donde precisaría una laparotomía urgente 

sin estar indicada la realización de ninguna prueba de imagen294.  

 
 Cuando la hemorragia se presenta en el contexto de un cuadro séptico, hay 

que sospechar la existencia de una fístula pancreática o entérica. Deben explorarse 

cuidadosamente el lecho pancreático y las anastomosis para localizar el origen de la 

hemorragia295. La ligadura del vaso sangrante no está exenta de riesgos y se asocia a 

una elevada morbilidad. Fundamentalmente, la mortalidad de la reintervención 

quirúrgica está relacionada con la necesidad de completar la pancreatectomía por una 

dehiscencia grave de la anastomosis pancreaticoentérica296.  

 

 Otra opción menos agresiva y que se acompaña de buenos resultados, es la 

limpieza de los tejidos necróticos y colocación de drenajes en el área del remanente 

pancreático297. Yekebas et al268. proponen la reconstrucción arterial completando la 

pancreatectomía en aquellos casos que no presenten un proceso séptico 

peripancreático grave.  

 

 De la experiencia de De Castro et al.298 se concluye que el tratamiento 

quirúrgico es el mejor tratamiento. Blanc et al. 269 obtuvieron buenos resultados en 5 

pacientes que presentaban pseudoaneurismas, y que fueron tratados mediante 

ligadura vascular y una resección pancreática preservando la cola. Yekebas señala 

que el 69% de los pacientes de su serie que presentaron una HPP precisaron una 

laparotomía para controlar el sangrado, de los cuales, en la mitad se había intentado 

inicialmente el tratamiento mediante endoscopia o radiología. Aunque otras 

experiencias tienen unos resultados más desalentadores con la cirugía, con una 

mortalidad del 63% de los casos299.  

 
 En un metaanálisis publicado en 2008 cuyo objetivo era determinar cuál de las 

dos opciones terapéuticas (cirugía vs arteriografía intervencionista) es la mejor en el 

tratamiento de la HPPT, hallaron que la arteriografía intervencionista tiene menos 

complicaciones que la cirugía (36 vs 70%) y menos mortalidad (21 vs 43%), si bien las 

diferencias no fueron significativas300. 

 

 Basándonos en estos resultados el tratamiento de la HPPT dependería de la 

gravedad clínica de la complicación, siendo el tratamiento endovascular la primera 

opción terapéutica y reservando la cirugía para el fracaso de esta o bien para aquellos 

casos que presentan otras complicaciones graves.  
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FÍSTULA BILIAR 
 
 La fístula biliar (FB) tras la duodenopancreatectomía es una complicación 

infrecuente (3-4%), en comparación con la FP301,302,303. Esta complicación puede 

producirse por una inadecuada realización de la anastomosis o como consecuencia de 

una devascularización de la vía biliar78. La irrigación arterial de la vía biliar procede 

fundamentalmente de ramas de la arteria pancreaticoduodenal superior y, en menor 

medida, de ramas procedentes de la arteria hepática derecha. La ligadura de la arteria 

gastroduodenal, durante la duodenopancreatectomía, hace que la vascularización de 

la vía biliar proceda exclusivamente de las ramas de la arteria hepática derecha. Su 

lesión implicaría la isquemia de la vía biliar residual y la dehiscencia de la anastomosis 

bilioentérica304,305. 

 

 Cuando la FB es pequeña, un drenaje adecuado de la misma y el 

mantenimiento del estado nutricional son suficientes para que se produzca el cierre 

espontáneo. En los casos de FB con débito alto será necesario reconstruir la 

anastomosis biliar, que se tutorizará con drenaje transanastomótico de ambos 

hepáticos. 

 

FÍSTULA GASTROINTESTINAL 
 
 La incidencia de esta complicación es baja, en la serie de Braasch et al306 era 

de un 2%. Dependiendo de las condiciones del paciente y de las condiciones locales, 

cuando sea necesario el tratamiento quirúrgico, se optará por la resección y 

reconstrucción de la anastomosis o por la resutura de la dehiscencia, colocando una 

yeyunostomía tipo Witzel para descompresión de la zona307. 

 

PANCREATITIS POSTOPERATORIA 
 
 La pancreatitis postoperatoria del páncreas residual es una complicación 

infrecuente tras la cirugía pancreática, cuya incidencia oscila entre un 2 y un 5%. La 

pancreatitis puede presentar diversos grados de gravedad, desde la pancreatitis 

edematosa a la necrosante. La mortalidad de esta complicación puede afectar a más 

del 30% de los pacientes tras DPC308.El diagnóstico se establece sobre la base de una 

elevación de la amilasa sérica y en los líquidos obtenidos a través de los drenajes 

abdominales. No obstante, los cambios postoperatorios producidos por una FP pueden 

ser fácilmente malinterpretados por signos de una pancreatitis y viceversa. 
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 El tratamiento dependerá de la gravedad del proceso en las pancreatitis leves y 

moderadas, la NPT; el reemplazo de líquidos, la cobertura antibiótica y la analgesia 

serán suficientes para controlar el cuadro. En las pancreatitis graves será necesario 

completar la pancreatectomía. 
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3.2. CLASIFICACIÓN DE CLAVIEN –DINDO 

 
 La falta de estandarización en la evaluación de la morbilidad tras la DPC ha 

sido un grave obstáculo para comparar las complicaciones entre los distintos centros 

hospitalarios a lo largo del tiempo. Por otra parte, los parámetros empleados en el 

sistema de clasificación ISGPS (A, B, C) son imprecisos y subjetivos. 

 

 En 1992, Clavien y Sanabria309 publicaron un trabajo innovador que establecía 

la primera graduación de complicaciones postquirúrgicas en función de la gravedad de 

las mismas y el tratamiento que esta conlleva. Se pretendía, de este modo, poder 

comparar los resultados de los profesionales dentro de un mismo centro y además, 

intercentros. Doce años después, el mismo Clavien y Daniel Dindo publicaron una 

revisión de más de 6000 pacientes que validaba y mejoraba la clasificación anterior, 

ampliando la descripción de las complicaciones más graves e introduciendo el Grupo 

V para los pacientes que fallecen, enfatizando además los aspectos relativos a la 

presencia de invalidez o incapacidad crónica asociada a la presencia de 

complicaciones310. Finalmente, en 2009, los mismos autores han cerrado el ciclo 

presentando un trabajo de validación de la clasificación basado en la experiencia 

aplicada en 7 centros de distintos continentes a la hora de interpretar 11 escenarios 

clínicos distintos, habiendo llegado la concordancia al 90%311. Se trata, por tanto, de 

un sistema de clasificación simple, sencillo, objetivo y reproducible de la gravedad de 

las complicaciones postoperatorias en función del tratamiento requerido. 

 

 Se consideran complicaciones de grado I y II aquellas que suponen un 

deterioro de poca importancia, que pueden ser tratadas mediante fármacos, 

transfusión sanguínea, fisioterapia o suplementos nutricionales. Las complicaciones de 

grado III requieren tratamiento intervencionista, las de grado IV son complicaciones 

potencialmente mortales que precisan ingreso en UCI, y las de Grado V conllevan la 

muerte del paciente (Tabla 5). 
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Grados Definiciones 
 

 
I 

Cualquier desviación del curso postoperatorio normal sin la necesidad de 
tratamiento farmacológico o intervenciones quirúrgicas, endoscópicas y 
radiológicas Los regímenes terapéuticos aceptables son los medicamentos como 
los antieméticos, antipiréticos, analgésicos, diuréticos y electrolitos y la fisioterapia. 
Incluye las infecciones de la herida abierta en la cabecera del paciente  
 

 
II 

Requiere tratamiento farmacológico con medicamentos distintos de los autorizados 
para las complicaciones de grado I. También se incluyen las transfusiones de 
sangre y la nutrición parenteral total  
 

III  
 
    IIIa  
 
    IIIb 

Requiere intervención quirúrgica, endoscópica o radiológica  
 
Intervención que no se da bajo anestesia general  
 
Intervención bajo anestesia general  
 

IV  
 
 
 
 
    IVa  
 
    IVb 

Complicación potencialmente mortal (incluidas las complicaciones del sistema 
nervioso central: hemorragia cerebral, infarto cerebral, hemorragia subaracnoidea, 
pero con exclusión de los ataques isquémicos transitorios) que requiere de la 
gestión de la Unidad de Cuidados Intermedios/Intensivos  
 
Disfunción de un solo órgano (incluyendo la diálisis)  
 
Disfunción multiorgánica  
 

V Muerte de un paciente 
 

              
Sufijo 
«d» 

Si el paciente padece una complicación en el momento del alta se añade el sufijo 
«d» (de discapacidad) al respectivo grado de complicación. Esta etiqueta indica la 
necesidad de seguimiento para evaluar la complicación al completo 

  
 Tabla 5: Clasificación de complicaciones quirúrgicas. Daniel Dindo, Nicolas Demartines, 

Pierre-Alain Clavien. Classification of Surgical Complications. A New Proposal With Evaluation 

in a Cohort of 6336 Patients and Results of a Survey. Ann Surg. 2004 August; 240(2): 205–213. 

 

 

 De Oliveira et al312. aplicaron esta clasificación a una serie consecutiva de 633 

pacientes sometidos a DPC en el Hospital  Johns Hopkins desde febrero de  2003 

hasta agosto de 2005. El 58,5% presentaron al menos una complicación. Las 

complicaciones de grado I ocurrieron en 62 pacientes (10,0%), las de grado II en 192 

pacientes (30,0%), las de grado IIIa en 66 pacientes (10,5%), y de grado IIIb en 19 

pacientes (3,0%). Las complicaciones de grado IVA y IVB se produjeron en 16 (2,5%) 

y 3 pacientes (0,5%), respectivamente. La tasa de complicaciones de grado V, es 

decir, la mortalidad fue del 2,0% (12 pacientes). Entre las causas de la muerte se 

incluyen sepsis con fallo multiorgánico en 6 pacientes, 2 de ellos en relación con una 

fístula pancreática, infarto de miocardio y arritmia ventricular en 3, tromboembolismo 

en 2 e isquemia mesentérica en un paciente. En la respectiva incidencia de 
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complicaciones por diagnóstico, en este estudio se registró un RVG en 80 pacientes 

(12,7%), de los que se clasificó en grado II en la mitad de estos pacientes y en 34 de 

grado IIIa, es decir, que precisaron alguna intervención sin anestesia general, mientras 

que sólo 6 requirieron procedimientos más invasivos. 57 (9%) desarrollaron una fístula 

pancreática durante el curso postoperatorio. En 33 (5,2%) de estos pacientes se 

clasificó la fístula como de grado II, en 15 (2,4%) como grado IIIa, en 2 (0,5%) como 

grado IIIb, y en 5 (0,8%) como de grado IVa. La tasa de mortalidad relacionada con 

fístula pancreática fue del 3,4%.(grado V). 
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4. INSUFICIENCIA PANCREÁTICA EXOCRINA TRAS        
 DPC 
 
4.1. BASES FISIOPATOLÓGICAS Y CLÍNICA 
 

Aproximadamente un  70% de  los pacientes sometidos a DPC por tumores 

pancreáticos presentan insuficiencia pancreática exocrina ya que se producen varios 

cambios metabólicos y anatómicos 313,314. Por otra parte, el mecanismo patogénico 

básico de la pancreatitis crónica lo constituye la pérdida de parénquima pancreático 

funcional. En este sentido, el desarrollo de la enfermedad se asocia a la diferenciación 

de las células acinares en células ductales, produciéndose una evolución hacia la 

fibrosis del parénquima pancreático y la atrofia glandular en estadios avanzados de la 

enfermedad315. 

 

No sólo la extensión de la resección determinará la gravedad de la 

insuficiencia, sino que también pueden ser factores determinantes los cambios en la 

anatomía. La duodenectomía disminuye la liberación de CCK e induce un 

asincronismo entre el vaciamiento gástrico de nutrientes y la secreción bilio-

pancreática316,317. Así mismo, se ha sugerido que la reducción de los niveles de 

gastrina debido a la resección del duodeno y de la  porción distal de estomago genera 

una atrofia del remante pancreático en el postoperatorio318. 

 

Hamamoto198 realizó un estudio experimental en ratas sometidas a ligadura del 

conducto pancreático observando al quinto día postoperatorio en el examen 

anatomopatológico una proliferación ductal, una fibrosis periductal y una apoptosis de 

las células acinares, siendo todos ellos cambios similares a los de la  pancreatitis 

crónica, que podrían estar causados por el incremento de la presión ductal. 

 

La estenosis de la anastomosis del conducto pancreático también agrava la 

insuficiencia pancreática. Debido a la ausencia de la función esfintérica de la ampolla 

de Vater, el remante pancreático es más vulnerable al reflujo de los jugos 

gastrointestinales hacia el conducto pancreático, sobretodo en las 

pancreatogastrostomías, donde se añade la presencia de PH ácido, lo que conlleva a 

una inflamación crónica, estenosis ductal y una inactivación de las enzimas 

pancreáticas produciendo una insuficiencia pancreática exocrina. En las 

pancreatoyeyunostomías se produce una irritación del remante pancreático a 

consecuencia de la activación temprana de las enzimas pancreáticas por la 
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enteroquinasa intestinal y el PH alcalino biliar lo que puede favorecer la dehiscencia de 

la anastomosis314.  

 

No obstante, Johnson319 estudió la función gástrica y pancreática tras una 

operación de Whipple con anastomosis PG en seis de cada 50 pacientes que 

aceptaron someterse a una endoscopia y prueba de intubación gástrica. Todos los 

pacientes tenían la secreción gástrica normal y todos menos un paciente presentaban 

actividad de amilasa y de lipasa en el aspirado gástrico. El paciente sin actividad 

enzimática detectable no padecía insuficiencia pancreática clínica y se detectaron 

valores basales muy altos de secreción gástrica y producción de ácido pico (22 mmol / 

h). La explicación del autor es que, aunque las enzimas pancreáticas se inactivan a un 

pH bajo, la capacidad amortiguadora de la comida puede proteger a las enzimas 

pancreáticas de la desnaturalización en el momento en que se requieren para la 

digestión y la anastomosis PG puede no ir en detrimento de la función pancreática 

exocrina. Cuando se realiza una PY, no hay un pH ácido, pero el cambio anatómico 

puede ocasionar una retroalimentación negativa por la presencia de un  alto valor 

calórico a nivel del yeyuno que origine una reducción de la secreción exocrina320. 

 

La cantidad de enzimas segregada por el tejido acinar sano es 

aproximadamente 10 veces superior a la cantidad necesaria para asegurar una 

digestión normal. Por tanto, esta gran capacidad funcional del páncreas exocrino hace 

que la función digestiva se mantenga hasta que se ha perdido al menos el 90% de la 

secreción de enzimas. 

 

Estudios clásicos23,321 han demostrado que la digestión defectuosa de 

proteínas, grasas, y almidón no se observa hasta que la secreción de lipasa, tripsina, 

amilasa y es inferior al 10% de sus valores normales. El síntoma más frecuente de 

insuficiencia exocrina tras DPC es la esteatorrea, es decir, la presencia de más de 7 g 

al día de grasa en heces, asociada a dolor abdominal, flatulencia, pérdida de peso y 

desnutrición322. La malabsorción de grasa se produce cuando la lipasa pancreática y la 

tripsina disminuyen de por debajo del 5% respecto a  los valores normales323, lo que 

también determina un déficit de vitaminas liposolubles con sus consecuentes 

manifestaciones clínicas. 

 

En sujetos con insuficiencia pancreática exocrina, la digestión de las grasas 

está más alterada que la de hidratos de carbono y proteínas. Esto se debe a una serie 

de factores: A medida que la función pancreática exocrina se va deteriorando con la 
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evolución de la pancreatitis crónica, la secreción de lipasa disminuye de forma más 

temprana y marcada que la del resto de enzimas. La lipasa se inactiva a lo largo del 

tránsito intestinal debido a la acción de las proteasas pancreáticas; esta inactivación 

se produce en tramos más proximales que la degradación de la amilasa o las propias 

proteasas324.  La lipasa es más sensible a pH ácidos que otras enzimas pancreáticas; 

con un pH < 4 se produce la inactivación irreversible de la enzima325. La reducida 

secreción pancreática de bicarbonato en pancreatitis crónica hace que el pH duodenal 

de estos pacientes sea ácido; de esta forma se produce tanto la inactivación de la 

lipasa secretada como la precipitación de las sales biliares, lo cual afecta gravemente 

a la digestión grasa326. La pérdida de capacidad del páncreas para digerir proteínas y 

carbohidratos es más fácilmente compensada por mecanismos extrapancreáticos 

(amilasa salival, proteasas y peptidasas intestinales) que la pérdida de secreción de 

lipasa, que es pobremente compensada por la secreción de lipasa lingual o gástrica327. 

La consecuencia de la suma de todos estos factores es que la mala digestión grasa es 

la principal manifestación y el principal problema clínico en pacientes con insuficiencia 

pancreática exocrina. Este hecho es clave tanto para la aplicación de pruebas 

funcionales para el diagnóstico de la insuficiencia pancreática exocrina como para su 

enfoque terapéutico. 
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4.2. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

 
 

La medición de la función exocrina del páncreas puede realizarse mediante 

técnicas directas o indirectas. Las pruebas directas cuantifican las enzimas 

pancreáticas contenidas en jugo duodenal, sangre o heces, y las  pruebas indirectas 

miden el efecto de una inadecuada digestión de determinados sustratos por parte de 

las enzimas pancreáticas328. Las pruebas diagnósticas directas tienen una alta 

sensibilidad y especificidad, pero implican la invasión del tubo digestivo. 

 

Actualmente la detección de elastasa 1 fecal (EF-1) mediante 

enzimoinmunoanálisis se considera  el método de screening de insuficiencia exocrina 

pancreática más satisfactorio329, además los resultados no se ven alterados en los 

pacientes sujetos a  terapia sustitutiva mediante  ingesta de suplementos enzimáticos 

pancreáticos, por lo que no hay que suspenderlos para realizar la medición. 

 
Prueba directa con intubación duodenal 
 
Prueba de la Secretina-Ceruleína: 
 

Es una prueba de estimulación directa sobre el páncreas, que requiere la 

intubación duodenal del paciente. Permite la clasificación del grado de hipofunción 

exocrina en leve, moderada y grave, según el porcentaje de reducción de la secreción 

pancreática.  

 

Para la realización de esta técnica el paciente debe mantenerse en ayunas 10 

horas antes de iniciar la prueba. Bajo control fluoroscópico se coloca una sonda de 

doble luz, de forma que su extremo distal quede situado en el ángulo de Treitz y el 

proximal en el estómago. Se aplica una presión de succión uniforme por ambas luces, 

con el fin de que no se mezclen la secreción gástrica y la duodenal. 

 

Una tasa de recuperación de estas sustancias en el aspirado duodenal superior 

al 85% es suficiente para considerar la técnica correcta. A continuación, se 

administran por vía intravenosa, secretina (1 U/kg) y ceruleína (120 ng/kg) bien en 

dosis única o en perfusión continua. La secretina estimula la secreción de agua y 

bicarbonato y la ceruleína consigue una secreción rica en enzimas pancreáticas. La 

secreción pancreática basal se recolecta, durante 20 minutos, en un recipiente 
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refrigerado que contenga antiproteasas para evitar la degradación de las enzimas, y 

en el período postestimulación durante 80 minutos, a intervalos de 10 minutos. En el 

jugo duodenal obtenido se cuantifica el volumen, la concentración de bicarbonato y la 

actividad de las diferentes enzimas, especialmente lipasa, tripsina y quimotripsina. 

 
Una de las limitaciones básicas del test de secretina-CCK es la rápida 

inactivación de las enzimas pancreáticas en jugo duodenal, lo cual se intenta limitar 

parcialmente mediante el enfriamiento inmediato de las muestras obtenidas y 

mediante la adición de antiproteasas a éstas. Una alternativa adecuada es la 

cuantificación única de cinc en las muestras de jugo duodenal en sustitución de la 

cuantificación de enzimas y bicarbonato330. El cinc es secretado por el páncreas como 

parte de metaloproteasas, de forma que la secreción de cinc es proporcional a la de 

enzimas. La gran ventaja del cinc es su estabilidad en el jugo duodenal, incluso a 

temperatura ambiente, y su fácil cuantificación en laboratorios clínicos. 

 

El principal inconveniente es su invasividad, ya que requiere de intubación 

duodenal, precisa mucho tiempo del personal técnico y es económicamente costosa. 

Además los valores no están estandarizados, por lo que cada centro debe determinar 

los suyos. 

 

No obstante, La prueba de la secretina-ceruleína se considera la más sensible 

y específica para valorar la función pancreática y se utiliza como referencia para 

valorar el rendimiento del resto de pruebas funcionales pancreáticas. Permite el 

diagnóstico de insuficiencia pancreática en fases iniciales331. En éstas los valores de 

bicarbonato y lipasa son los primeros en modificarse. Esta prueba también puede 

realizarse utilizando únicamente la secretina como hormona estimuladora de la 

secreción pancreática, pero en estos casos sólo puede determinarse la cantidad de 

bicarbonato en el jugo duodenal, lo que hace que el conocimiento de la función 

exocrina no sea tan completo332,333. 

 
Pruebas directas en heces 
 
Elastasa Fecal 
 

La elastasa 1 (EF-1) es una enzima específicamente segregada por el 

páncreas y que se degrada escasamente durante su tránsito intestinal. Sólo requiere 

la recogida de una única muestra de heces. La valoración del contenido fecal de 
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elastasa se realiza mediante enzimoinmunoanálisis, utilizando anticuerpos 

monoclonales específicos (kit comercial ELISA) que mide la cantidad de enzima 

específica humana, por lo que no existen interferencias con los preparados exógenos 

de procedencia animal. Se consideran valores normales los superiores a 200 mg/g de 

heces. 

 
La determinación de la elastasa fecal no se ve influenciada por los tratamientos 

de la insuficiencia pancreática exocrina mediante suplementos de enzimas por vía 

oral, por lo que no requiere la interrupción del tratamiento. La determinación conjunta 

de elastasa y quimotripsina fecal en enfermos tratados con suplementos enzimáticos 

permite seguir la evolución de la disfunción pancreática y conocer el grado de 

cumplimento del tratamiento. Aunque no mide estadios iniciales de insuficiencia 

pancreática exocrina, su eficacia es superior a la de la quimotripsina fecal, ya que su 

sensibilidad es del 72-100% en la insuficiencia moderada y grave, y su especificidad 

es del 79-90%334,335. 

 
Quimotripsina Fecal 
 

La quimotripsina es una enzima inespecífica que sufre una degradación de su 

actividad durante el tránsito intestinal. 

 
El paciente debe seguir una dieta estandarizada durante los 5 días que 

preceden a la prueba. No debe ingerir fármacos que influyan sobre la secreción 

pancreática, el tránsito intestinal o que contengan enzimas. Durante los 3 últimos días 

de la dieta se recoge una muestra de heces. La cuantificación de la quimotripsina fecal 

se realiza mediante un método colorimétrico comercializado. La medida de la 

concentración de quimotripsina en una pequeña muestra de heces es tan sensible 

como la determinación en heces de 24 horas. Se consideran patológicos los valores 

inferiores a 3 U/g de heces, dudosos entre 3 y 6 U/g y normales los superiores a 6 U/g 

de heces. Estos valores se obtienen cuando la determinación se realiza a 25 °C, pero 

si la temperatura de trabajo es de 37 °C los valores de normalidad se sitúan entre 6 y 

13 U/g. 

  

 Los inconvenientes de esta prueba son que los valores de quimotripsina fecal 

se ven modificados por el tratamiento con suplementos enzimáticos y por la 

degradación que sufre la enzima en su tránsito intestinal. La existencia de ictericia 

obstructiva, gastrectomía, malnutrición-mala absorción y la alteración de la flora 
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intestinal pueden provocar falsos positivos336, aunque esta posibilidad no es frecuente, 

pero la de falsos negativos es muy alta (oscila entre el 30 y el 40%)337. 

 
Pruebas indirectas orales 
 

Las pruebas orales de función pancreática son pruebas indirectas que evalúan 

la capacidad de digestión de determinados sustratos administrados junto a una comida 

de prueba. Entre las distintas pruebas evaluadas, en la actualidad mantienen su 

utilidad clínica la prueba del pancreolauril y, más recientemente, la del aliento con 

mezcla de 13C-triglicéridos (13C-MTG). 

 
Prueba del dilaurato de fluoresceína (Pancreolauril) 
 

Consiste en la administración oral de un sustrato, dilaurato de fluoresceína, 

junto con una comida de prueba, Este sustrato es hidrolizado por una enzima 

colesterol-éster hidrolasa pancreática liberando fluoresceína en la luz intestinal. Los 

metabolitos resultantes son absorbidos por el intestino y su concentración puede ser 

cuantificada en suero o en orina. La cantidad de sustrato recuperado es un índice de la 

función exocrina pancreática. 

 

Esta prueba requiere que el paciente suspenda el tratamiento sustitutivo con 

enzimas pancreáticas desde 48 horas antes y permanecer en ayunas durante 10 

horas. 
 

 Existen 2 variantes de la técnica: la prueba clásica en orina, carece de utilidad 

clínica por su baja eficacia diagnóstica y la prueba optimizada en suero. La Prueba 

optimizada en suero consiste en la inyección intravenosa de secretina, 15 minutos 

antes de la administración del sustrato y de la comida de prueba; a continuación se 

extrae una muestra de sangre basal. De esta forma se elimina la secreción 

pancreática retenida durante la noche y se valora únicamente la secreción que el 

páncreas es capaz de secretar después de la comida de prueba. De este modo se 

elimina una fuente de error y se detectan insuficiencias pancreáticas exocrinas en 

fases menos evolucionadas. Después de la administración de la comida de prueba y el 

sustrato se inyecta metoclopramida, para eliminar la variable del vaciado gástrico. A 

continuación se extraen muestras de sangre cada hora, hasta 4 horas. Los valores de 

concentración sérica de fluoresceína superiores a 4,5 mg/l se consideran normales. 
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Valores entre 2,5 y 4,5 mg/l se consideran de insuficiencia pancreática leve o 

moderada y valores inferiores a 2,5 mg/l de insuficiencia grave. 

 
Esta técnica se ve limitada por cualquier factor que interfiera con la digestión y 

absorción intestinal, ya que se trata de una prueba de evaluación de la digestión. Así, 

un vaciamiento gástrico muy alterado, una disminución de la secreción de ácidos 

biliares o un trastorno de la absorción intestinal puede afectar la eficacia de esta 

prueba. 

 
La prueba del pancreolauril en orina tiene una sensibilidad media de un 70%338. 

Este valor es sólo del 52% en los estadios iniciales de insuficiencia pancreática 

exocrina, pero si se utiliza la prueba optimizada puede alcanzar un 75% en los 

estadios iniciales y hasta un 100% en la enfermedad moderada o grave. 

 

Prueba del aliento con C13-triglicéridos 
 

En esta prueba, se administran triglicéridos marcados con C13 (13C-MTG) por 

vía oral junto a una comida de prueba. Tras hidrólisis duodenal por la acción de la 

lipasa pancreática, los metabolitos marcados se absorben y son metabolizados en el 

hígado. Como consecuencia de ese metabolismo hepático se libera 13CO2, que es 

eliminado en el aire espirado El porcentaje de recuperación de 13CO2 espirado mide el 

grado de función pancreática y se ha relacionado con el grado de esteatorrea339. 

 

Requiere que el paciente esté en ayunas de 10 horas, sin haber fumado desde 

24 horas antes. Se solicita al paciente que sople, a través de una cánula, en un tubo 

de 10 ml preparado al respecto para recoger el último aire espirado. Se administran 10 

mg de metoclopramida por vía oral y 20 minutos después, una comida de prueba con 

un contenido de 16 g de grasa, en la que se incluyen 250 mg de sustrato marcado. 

Posteriormente, cada 15 minutos después de la comida y durante 6 horas, se recogen 

muestras de aire espirado en tubos de 10 ml. Las muestras de aire espirado son 

analizadas mediante espectrometría de masas para la cuantificación del 13CO2. Se 

consideran resultados de la prueba el valor máximo de 13CO2 en aire espirado (pico) y 

el área bajo la curva durante las 6 horas de la prueba. El resultado de la prueba se 

expresa en porcentaje de 13CO2 recuperado en aire espirado, que es proporcional a la 

cantidad de grasa digerida (normal > 57% a las 6 h)340. 
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Se trata de un método simple, no invasivo y muy eficaz en el diagnóstico de 

mala digestión grasa, con cifras de sensibilidad y especificidad superiores al 90% para 

identificar insuficiencia pancreática exocrina grave, pero tiene como inconveniente que 

tiene una sensibilidad limitada en la insuficiencia leve341. 

 
Prueba indirecta en heces: 
 
Cuantificación de la grasa fecal (Van de Kamer-NIRA) 
 

La determinación de la grasa fecal es la prueba estándar para evaluar la 

presencia de esteatorrea; sin embargo, no es específica de la patología pancreática, 

ya que no puede diferenciarse de esteatorreas de cualquier origen intestinal. Hoy en 

día, debido al desarrollo de la prueba del aliento con 13C-MTG, hace que la 

cuantificación de grasa fecal se considere una prueba inadecuada para la práctica 

clínica diaria. 

La cuantificación de grasa fecal tiene importantes inconvenientes tanto para el 

paciente (dieta estricta con una sobrecarga de 100 g de grasa al día durante 5 días y 

recolección de la cantidad total de heces excretadas durante los últimos 3 días) como 

para el personal de laboratorio (trabajo con un volumen elevado de heces). Además, 

debe suspenderse la administración de suplementos enzimáticos342. 

 
En el método de Van de Kamer deben recogerse las heces de 72 horas, 

durante los 3 últimos días en los que el paciente realiza la sobrecarga grasa. Las 

heces de los 3 días deben ser homogeneizadas antes de la extracción de la alícuota 

en la que se va a realizar la determinación. Mediante ebullición a reflujo con hidróxido 

potásico alcohólico y alcohol amílico se obtienen jabones. Éstos se enfrían para 

convertirlos de nuevo en ácidos grasos que se extraen con éter de petróleo, se seca, 

se fija con alcohol neutro, se añade azul de timol y se titula con hidróxido sódico. Los 

valores superiores a 6 g/día de grasa se consideran propios de esteatorrea343,344. 
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El grupo de Morera-Ocón343 realizó un estudio comparando los niveles de EF-1 

en una serie de pacientes sometidos a DPC, un grupo con anastomosis 

pancreatoyeyunal y otro con pancreatogastrostomía. La cifra media global de EF-1 fue 

de  57.9 μg/g ± 104.3.  En el grupo de PG la media fue de 61.1 μg/g ± 116.4 y de 

50.20 μg/g ± 68.5 en el grupo de PY, sin observarse diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos. Este estudio demuestra que existe una disminución 

de los niveles de elastasa tras DPC sin que influya el tipo de derivación 

pancreatointestinal realizada37.  

 

Asimismo, Lemarie 345 y otros investigadores como Nakamura346 hallaron en 

pruebas de imagen como la TC una reducción significativa del parénquima pancreático 

junto con una dilatación del conducto principal en el remante y todos presentaban una 

disminución de los niveles de elastasa 1 fecal, lo que indicaría que los cambios 

morfológicos pueden mostrar de forma indirecta aspectos de la función exocrina. 

 

Matsumoto y Traverso347 valoraron a 182 pacientes sometidos a DPC con 

anastomosis pancreatoyeyunal desde 2001 a 2006, de los cuales valoraron la EF-1 en 

138 de forma preoperatoria, a los 3 meses de la intervención, al año y a los dos años. 

Así mismo, evaluaron la permeabilidad de la anastomosis pancreática mediante un TC 

abdominal observando si existía una dilatación > 3mm del conducto pancreático en el 

remanente o si no hubiera disminuido el tamaño del conducto en el caso de que 

estuviera ya dilatado antes de la intervención. La elastasa heces se consideró como 

normal (> 200 microgramos / gramo de heces), moderadamente reducida (100-200 

microgramos / gramo), o severamente reducida (<100 microgramos / gramo). 

Observaron que en comparación con los valores preoperatorios, el porcentaje de 

casos con niveles de elastasa reducidos a los 3 meses, 1 año y 2 años tras la 

operación fue de 48%, 73% y 50%, respectivamente y que el 68% de los pacientes 

con cáncer de páncreas tenían una disminución de la EF-1. Realizaron  una TC 

simultáneamente a las mediciones de EF-1 en 69 pacientes y presentaron dilatación 

del conducto pancreático en el remanente un 9%, pero no fue más frecuente en el 

grupo con disminución de la EF-1. Estos resultados sugieren que los niveles de EF-1 

están disminuidos en la mayoría de los casos tras DPC por la pérdida del parénquima 

pancreático ya que no se demostró una oclusión de las anastomosis pancreáticas, por 

lo que recomiendan que tras la DPC se debería dar suplementos de enzimas 

pancreáticos a todos los pacientes con cáncer de páncreas, en especial a aquellos con 

terapia adyuvante inminente.  
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Nakamura et al348 evaluaron la función exocrina de 61 pacientes a los que  les 

habían realizado una DPC mediante una prueba de aliento con triglicéridos marcados 

con C 13 considerándose diagnóstica cuando la dosis acumulada a las 7 horas fue 

<5%. Además realizaron un TC abdominal para valorar la dilatación del conducto 

pancreático en el remanente. El 62,3% fueron diagnosticados de insuficiencia 

pancreática exocrina. El análisis univariante identificó asociaciones significativas con P 

<0,05 entre la alteración de la función endocrina preoperatoria, la textura pancreática 

dura inducida por pancreatitis obstructiva preexistente y la dilatación del Wirsung 

causada por estenosis PG con la insuficiencia pancreática exocrina. El análisis 

multivariante determinó que los tres factores eran independientes (P <0,05). 

 

Otro método para valorar el grado de insuficiencia exocrina es la realización de 

una RNM en T1 y en T2 que revela una atrofia glandular y un descenso de señal 

debido a la disminución de la perfusión como resultado de la inflamación crónica y 

fibrosis en la pancreatitis crónica.  Sin embargo, en ausencia de dilatación, el conducto 

pancreático únicamente se observa en su totalidad en un 60-65% de los casos, y su 

porción distal en el 45-55%. La dificultad en la valoración de los conductos 

pancreáticos no dilatados origina que los valores de sensibilidad en el diagnóstico de 

las estenosis sean bajos, y que no se observen en la mayor parte de pacientes los 

conductos pancreáticos secundarios. La administración exógena de secretina estimula 

la secreción de fluido y bicarbonato por el páncreas exocrino y de esta manera se 

incrementa el volumen de líquido en el interior del conducto pancreático. En los casos 

de normalidad existe un aumento de la presión en el interior del conducto pancreático 

principal hasta 1 minuto después de la inyección de secretina y una completa 

recuperación a los valores basales a los 5 minutos. Además, con la 

pancreatorresonancia nuclear magnética tras estímulo con secretina o bien con una 

ecoendoscopia tras inyección de secretina se puede evaluar el tiempo de retardo de 

llenado duodenal y los cambios existentes en el ducto principal del páncreas. No 

obstante hay que considerar que el empleo de secretina supone un alto coste 

económico, sin embargo se considera que ambos test tienen una elevada 

especificidad y sensibilidad en el diagnóstico de insuficiencia exocrina pancreática349 

 

Pesseaux350 publicó un estudio prospectivo con 19 pacientes sometidos a DPC 

con anastomosis PG y valoró la función exocrina y endocrina mediante EF-1, glucemia 

en sangre en ayunas y la permeabilidad de la PG mediante colangiopancreatografía 

por RNM tras estímulo con secretina. Observaron que la permeabilidad de la 

anastomosis fue adecuada en el 36,8% (grupo 1), presentaron una estenosis 
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moderada el 31,6% (grupo2), una estenosis significativa en el 21,1% (grupo 3) y 

obstruida en el 10,5% (grupo4). La concentración de EF-1 se redujo en 18 pacientes, 

con una concentración media de 80 microg / g en el grupo 1, 98 microg / g en el grupo 

2, 67 microg / g en el grupo 3 y 0 ug / g en el grupo 4. No hubo una correlación 

estadísticamente significativa entre las observaciones de la RNM y los niveles de EF-

1. Los resultados de la glucemia en ayunas fueron normales en 14 de 19 pacientes y 

tampoco hubo correlación entre la función endocrina pancreática y los hallazgos en la 

RNM.  Los autores concluyen que la insuficiencia pancreática exocrina se presentó en 

95% de los pacientes a pesar de una permeabilidad de la PG en 68,4%, pudiendo 

explicarse estos resultados en parte por la neutralización de las secreciones 

enzimáticas pancreáticas por el ácido gástrico. 
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4.3. TRATAMIENTO 
 
Excepto en pacientes que presenten dolor posprandial, no es necesaria la 

restricción de la cantidad de grasa en la dieta, ya que estudios experimentales han 

demostrado que la proporción de grasa de la dieta que se absorbe en la insuficiencia 

pancreática exocrina bajo tratamiento enzimático sustitutivo es mayor cuando se 

administra una dieta rica en grasa que cuando se restringe su ingesta351. Sólo en los 

casos excepcionales de esteatorrea intratable, a pesar de suplementos enzimáticos, 

se recomienda la sustitución de las grasas de la dieta por triglicéridos de cadena 

media. 

 

Sólo el 8% de la lipasa administrada por vía oral alcanza el duodeno en forma 

activa a consecuencia de la inactivación ácida, que puede ser prevenida mediante el 

empleo de preparados enzimáticos con cubierta entérica, que liberan las enzimas 

activas una vez que el pH intraluminal es de 5,0 o superior352. Por otra parte, el píloro 

sólo permite el paso de partículas cuyo tamaño sea menor de 2 mm353, por lo que el 

vaciamiento gástrico paralelo de enzimas y nutrientes se asegura mediante el empleo 

de preparados enzimáticos en microesferas (1-2 mm de diámetro) o minimicroesferas 

(0,7-1,6 mm de diámetro)354. Por último, la inactivación de la lipasa mediada por 

proteasas puede prevenirse mediante el empleo de preparados enzimáticos con baja 

actividad de quimotripsina. 

 

Por todo ello el tratamiento de la insuficiencia pancreática exocrina se basa  la 

administración por vía oral de preparados enzimáticos en forma de microesferas con 

cubierta entérica con baja actividad de quimotripsina simultáneamente con la comida 

con el fin de optimizar la digestión y absorción de nutrientes. 

 

La cantidad necesaria de lipasa activa en la luz duodenal en la fase posprandial 

debe ser al menos de 30.000 U23. Una unidad de lipasa equivale a 3 U.Ph.Eur., que es 

la unidad de actividad enzimática empleada en los distintos preparados comerciales. 

Lo que significa que en un paciente con nula secreción pancreática endógena sería 

necesario administrar, al menos, 90.000 U.Ph.Eur. de lipasa con cada comida con el 

fin de asegurar una adecuada digestión grasa, asumiendo que la totalidad de la 

enzima alcanza la luz duodenal de forma activa en el momento adecuado. Se 

recomienda que la suplementación enzimática pancreática comience con 40.000 a 

120.000 UI de lipasa en minimicroesferas. 
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Otro aspecto clave para lograr una digestión grasa normal es un adecuado 

cumplimiento terapéutico. Los preparados de enzimas pancreáticas adquieren su 

mayor eficacia terapéutica si se ingieren distribuidos durante la comida355.  

 

A pesar de una dosis adecuada de enzimas y de un adecuado cumplimiento, 

casi la mitad de los pacientes con insuficiencia pancreática exocrina secundaria a 

pancreatitis crónica no consiguen normalizar la digestión grasa tras una comida 

estándar. El factor más relevante que debe ser controlado en estos casos es el pH 

intraluminal ya que los pacientes con  insuficiencia pancreática exocrina presentan una 

reducción de la secreción de bicarbonato pancreático, de forma que el pH ácido 

intraduodenal favorece la precipitación de las sales biliares, impide una adecuada 

formación micelar de las grasas y evita así la acción de la lipasa  y por otra parte el pH 

de 5,0 necesario para la liberación de las enzimas de su cubierta entérica no se 

alcanza hasta tramos distales del intestino, donde la absorción grasa es mucho menor. 

El efecto del pH ácido intraluminal puede evitarse mediante la administración de un 

inhibidor de la bomba de protones, recomendado en los caso de DPC con 

conservación pilórica. No obstante, cuando persista la esteatorrea o empeore el 

estado nutricional a pesar de administrar la dosis correcta del tratamiento enzimático 

se debería revisar el cumplimiento y es descartar el sobrecrecimiento bacteriano356,357.  
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5. INSUFICIENCIA ENDOCRINA 
 
5.1 CLÍNICA 

 La DM es un grupo de alteraciones metabólicas que se caracteriza por 

hiperglucemia crónica, debida a un defecto en la secreción de la insulina, a un defecto 

en la acción de la misma, o a ambas. Además de la hiperglucemia, coexisten 

alteraciones en el metabolismo de las grasas y de las proteínas. La hiperglucemia 

sostenida en el tiempo se asocia con daño, disfunción y falla de varios órganos y 

sistemas, especialmente riñones, ojos, nervios, corazón y vasos sanguíneos358. La DM 

desarrollada tras la DPC estaría englobada según la clasificación  del comité de 

expertos de la Asociación Diabetológica Americana (ADA) 359 en el tipo 3c. 

5.2. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

 Los nuevos criterios se basan en niveles menores de glucosa con la finalidad 

de iniciar precozmente el tratamiento y reducir las complicaciones. Se consideran 

normales los valores de glucemia en ayunas inferiores a 100 mg/dL y de 140 mg/dL 

después de dos horas de una carga de glucosa. Las alteraciones del metabolismo de 

la glucosa previas a la aparición de la diabetes, están definidas como: 

Glucosa alterada en ayunas: cuando su valor se encuentra entre 100mg/dL y 

125 mg/dL. 

Intolerancia a hidratos de carbono: cuando la glucemia plasmática está entre 

140 y 199 mg/dL, a las dos horas de la sobrecarga oral con 75 gramos de 

glucosa. 

Los criterios diagnósticos de DM empleados en la actualidad son los de la OMS y la 

ADA: 

1. Glucemia plasmática al azar >200 mg/dl en un paciente con síntomas 

clásicos de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida de peso sin motivo aparente). 

2. Glucemia plasmática en ayunas ≥126mg/dl. El ayuno se define como la 

ausencia de ingesta calórica por lo menos 8 horas 

 

3. Glucemia a las 2 horas l ≥200mg/dl durante la prueba de tolerancia a la 
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glucosa. La prueba debe realizarse como lo indica la OMS, con una carga de 

glucosa que contiene el equivalente de 75 g de glucosa anhidrica disuelta en  

375 ml de agua a temperatura ambiente, ingeridos en un periodo no mayor de 

cinco minutos. 

4. Hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥6,5%. 

 En las tres últimas opciones es necesario confirmar el diagnóstico con una 

nueva determinación de glucemia en ayunas, sobrecarga oral de glucosa o 

hemoglobina glucosilada. Para realizar la confirmación es preferible repetir el mismo 

test que se utilizó en la primera ocasión. La glucemia se determinará en plasma 

venoso por métodos enzimáticos y la HbA1c siguiendo un método trazable al de la 

International Federation of Clinical Chemistry360,361,362.  

 La ADA establece que la sobrecarga oral de glucosa (SOG) no debe utilizarse 

de forma rutinaria, sino que el test de screening para la población general ha de ser la 

glucosa plasmática en ayunas. La SOG se reserva para aquellos pacientes con 

glucosa alterada en ayunas de forma repetida. 

 El nivel de HbA1c de 6,5% es suficientemente sensible y específico para 

identificar a los sujetos en riesgo de desarrollar retinopatía y quienes deben ser 

diagnosticados como diabéticos. Los estudios han revelado que es tan predictivo como 

los valores actuales de la glucemia en ayunas y la glucemia postpandrial de dos horas. 

Esta prueba tiene como ventaje que puede realizarse en cualquier momento del día, 

no requiere de ayunas y tiene poca variabilidad individual. Los valores de la A1c, 

iguales o mayores a 6,5% son considerados como un mejor índice de exposición 

crónica a la glucosa, en comparación con un valor de glucosa en ayunas y pueden ser 

utilizados como predictores de alto riesgo para complicaciones a mediano y a largo 

plazo, como por ejemplo la retinopatía. Sin embargo, una de sus limitaciones es que 

no está disponible a nivel mundial, los métodos de medición no se han estandarizado 

ni certificado y el análisis se afecta en la hemoglobinopatías, en las alteraciones del 

recambio hemático y en las anemias, por lo que no podrá ser ultilizado como test 

diagnóstico en estos pacientes363,364. 

 Se ha estimado que la prevalencia de la DM tipo 3c entre todos los pacientes 

con DM es del 5% al 10%. Debido a la diversa fisiopatología de la DM tipo 3c, sus 

características clínicas difieren de las de tipo 1 y 2. Las causas incluyen la resección 

pancreática o el daño causado por enfermedades tales como pancreatitis, fibrosis 
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quística, trauma o neoplasia. La pancreatitis crónica es la principal etiología y puede ir 

acompañada de sintomatología de insuficiencia pancreática exocrina como esteatorrea 

o molestias gastrointestinales. 

 La diabetes asociada a la pancreatectomía presenta unas tasas de aparición 

que varían entre el 20-50% en función del procedimiento quirúrgico, de la extensión de 

la resección pancreática y de la enfermedad subyacente365,366.  La pancreatectomía a 

menudo produce un deterioro de la homeostasis de la glucosa debido a que el 
páncreas es el principal órgano responsable de la regulación hormonal del 
metabolismo de la glucosa. 

 La etiología de la insuficiencia endocrina en el período postoperatorio tras la 

resección pancreática es probablemente multifactorial. Los factores que contribuyen 

no son sólo la pérdida de parénquima pancreático y alteración de la respuesta 

neurohormonal sino también la recurrencia o progresión de la enfermedad pancreática 

subyacente, la atrofia progresiva de la glándula y tratamientos adyuvantes como la 

quimioterapia o la radioterapia367. 

 

 La revisión de la literatura científica muestra que la extensión de la resección 

pancreática es el principal factor implicado en la insuficiencia pancreática endocrina 

postoperatoria368, lo que demuestra que la pancreatectomía corporocaudal conlleva un 

riesgo mayor de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado369,370. A esto se añade 

que la mayoría de las células beta de los islotes de Langerhans se localizan en la cola 

pancreática. La DPC incluye la eliminación de la cabeza del páncreas, lo que supone 

una resección del 40-50% del volumen pancreático, por lo que, teóricamente, también 

se reduce el número de células de los islotes y empeoraría el estado glucémico. 

 

 La fisiopatología de la diabetes pancreatogenica está relacionada con el déficit 

de hormonas pancreáticas y a una alteración en la respuesta del hígado y  de otros 

órganos periféricos a esos niveles hormonales bajos. La hiperglucemia se produce 

cuando la cantidad de insulina producida o administrada es insuficiente debido a que 

la  producción de glucosa hepática no está suprimida debido a un déficit en el 

polipéptido pancreático. Por el contrario, los pacientes pueden presentar hipoglucemia 

cuando la administración de insulina apenas se haya excedido, debido a un aumento 

de la sensibilidad periférica a la insulina y al  déficit de glucagón. El estado nutricional, 

la función pancreática exocrina y la función intestinal también afectan al control 

glucémico371. 
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 La mayoría de los estudios que analizan el control glucémico tras la realización 

de una pancreatectomía han sido realizados en pacientes diagnosticados de 

pancreatitis crónica372,373, por lo que podría aducirse que el deterioro del control 

glucémico y la aparición de una diabetes mellitus no estarían relacionados de manera 

exclusiva con la resección de células productoras de insulina durante la 

pancreatectomía, sino también en parte con la destrucción previa de éstas por el 

proceso inflamatorio crónico, limitando la reserva pancreática posquirúrgica. 

 

 En un estudio publicado en 2010 por Parra et al.374 se revisó a 70 pacientes 

sometidos a  DPC por diversas causas, en 30 por enfermedad pancreática primaria, 21 

de ellos por adenocarcinoma, y los 40 restantes por patología periampular. Se 

recogieron los datos del estado diabetológico pre y postoperatorio y se observó que la 

DPC deterioró el control glucémico en el 47,1% de los pacientes (23 de los 

previamente no diabéticos y 10 de los tratados con antidiabéticos orales). El control 

glucémico fue peor cuando la indicación quirúrgica se debió a una afección primaria de 

la glándula (progresión del 63,3%) en comparación con los pacientes con patología 

periampular (progresión del 35%) (p < 0,05). 

 

 Un grupo coreano publicó en 2012 un estudio de 170 pacientes sometidos a 

DPC, de los cuales 98 no presentaban DM previamente. En este grupo de pacientes el 

17,4% desarrollaron DM durante el año posterior a la intervención. Se realizó una 

comparación mediante TC abdominal sugiriendo que la atrofia del remanente 

pancreático fue el único factor de riesgo significativo para la aparición de DM 

pancretogénica375. No obstante, ese mismo año otro grupo publicó otro estudio con 43 

pacientes sin DM en los que se realizó un seguimiento del control glucémico y el 

porcentaje de volumen remanente mediante TC tras ser intervenidos de una DPC. Se 

observó que el 21% presentaron DM de nueva aparición y que en algunos casos se 

producía una hipertrofia de la glándula pancreática y en otros una reducción del 

volumen del remante, relacionado con ausencia de fístula pancreática postoperatoria, 

quimioterapia y radioterapia, sin que el volumen del remante estuviera asociado a la 

DM pancreatogénica376.  

 

 Aunque todavía no es bien conocido, se ha sugerido que uno de los 

mecanismos implicados en la atrofia del remante pancreático podría ser la pérdida de 

hormonas gastrointestinales con efecto trófico sobre el páncreas, como la 
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colecistoquinina y la gastrina, a consecuencia de la resección del duodeno y del 

estómago distal.  

 Jang et al. 377 informaron de que la inducción de hipergastrinemia puede 

prevenir la atrofia pancreática después de una DPC con preservación pilórica, 

probablemente a través de la regeneración del páncreas estimulada por la gastrina. 

 

 Sin embargo, Varios estudios han observado la resolución de la diabetes tras la 

DPC en pacientes con adenocarcinoma ductal y en particular en pacientes con 

diagnóstico de DM de nueva aparición o en aquellos que desarrollaban el cáncer en 

los dos años siguientes del diagnóstico de DM378,379,380. Pannala et al381 han atribuido 

la resolución de la DM tras la DPC a la resección del tumor junto con los productos 

diabetogénicos secretados por el tumor. 

 

 En otro estudio de Wu et al.382 en el que analizan los cambios en el 

metabolismo de la glucosa tras DPC en 861 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y 

3914 sujetos sin DM, hallaron que de los 861, el 20,2% experimentaron una resolución 

de la diabetes tras la cirugía, teniendo tasas significativamente más bajas de 

resolución de la diabetes los que presentaban pancreatitis crónica y los que 

precisaban tratamiento con insulina. En los 3914 sujetos sin diabetes, la única 

comorbilidad que estadísticamente contribuyó al desarrollo de diabetes fue el 

antecedente de pancreatitis crónica. No obstante, los mismos autores observan que la 

DM puede resolverse después de la DPC en algunos pacientes con o sin 

adenocarcinoma ductal y postulan que la DPC conlleva un cambio anatómico que 

puede desempeñar un papel en la resolución de la DM383 como la resección la cabeza 

de páncreas, el duodeno, y el asa proximal del yeyuno (10-15cm). En la fase de 

reconstrucción, otro segmento de yeyuno de 30 a 40 cm de largo es empleado para la 

anastomosis pancreática y biliar y por último para la anastomosis enteral, que se 

hallará a unos 50-60cm del ligamento de Treitz. Así pues, la modificación en la ruta de 

paso de alimentos tras la DPC es similar a la creada en el  bypass gástrico en Y de 

Roux para la obesidad mórbida. Esta reconstrucción permite que el alimento pase 

directamente al yeyuno distal sin que pase por el duodeno, de forma que en estos 

pacientes se produce un aumento de la secreción postpandrial de hormonas 

intestinales que contribuyen a mejorar la resistencia a la insulina y metabolismo de la 

glucosa. 
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5.3. TRATAMIENTO 

 
 Al igual que en los tipos de DM 1 y 2, el control de la hiperglucemia para lograr 

y mantener la HbA1c <7% sigue siendo el objetivo principal del tratamiento de la DM 

tipo 3c con el fin de minimizar el riesgo de posibles complicaciones macro y micro 

vasculares. Actualmente, no hay datos de ensayos clínicos controlados aleatorizados 

disponibles para la elaboración de directrices específicas para este tipo de DM384. 

 

 En cuanto a las modificaciones del estilo de vida, es recomendable la 

abstención del alcohol y el tabaquismo, ya que pueden favorecer la progresión de la 

inflamación y la fibrosis pancreática. Además la abstinencia de alcohol también es útil 

para el control de la diabetes, dado que el alcohol inhibe la producción de glucosa 

hepática y puede causar hipoglucemia, especialmente en pacientes en tratamiento con 

insulina.  

 

Las recomendaciones nutricionales deben incluir el consumo de comidas ricas 

en fibra soluble y bajas en grasa. La diabetes mellitus tipo 3c casi siempre se 

acompaña de  insuficiencia pancreática exocrina, por lo que muchos pacientes 

presentan algún grado de malabsorción de grasas. La esteatorrea clínicamente 

manifiesta no se observa, por lo general, hasta que más del 90% de la función 

pancreática exocrina ha desaparecido, sin embargo, pueden presentar una  

desnutrición cualitativa, especialmente en relación con la absorción de vitaminas 

solubles en grasa (A, D, E y K).  

 

 Estudios recientes muestran un déficit de vitamina D en > 90% de los pacientes 

con pancreatitis crónica385,386. Además,  puede observarse una correlación significativa 

entre la insuficiencia pancreática exocrina y la presencia de osteoporosis y / o 

alteraciones del metabolismo óseo387. 

 

 En pacientes con cualquier grado de insuficiencia pancreática exocrina, es 

importante el reemplazo de enzimas pancreáticas por vía oral para la digestión y 

absorción de grasas, ayudando a controlar los síntomas de esteatorrea y proteger 

contra el déficit de vitaminas liposolubles. El mantenimiento de niveles adecuados de 

vitamina D es esencial para prevenir el desarrollo de osteoporosis y la enfermedad 

metabólica ósea388. Así mismo, el tratamiento con enzimas pancreáticas también es 

importante para mantener la secreción de incretina en pacientes con insuficiencia 
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exocrina, en los que la liberación está hormona está disminuida de forma secundaria a 

la maldigestión de nutrientes.  

 

 Las terapias basadas en la incretina, como por ejemplo la administración de 

análogos del GLP-1, inhibidores de la dipeptidil peptidasa (DPP), también mejoran la 

secreción de insulina y se  asocia a una mejor tolerancia a la glucosa durante la 

ingesta de alimentos389.Sin embargo, los análogos de GLP-1, así como los inhibidores 

de la DPP se asocian con un mayor riesgo de pancreatitis y se ha documentado que 

presentan una elevada frecuencia de efectos secundarios gastrointestinales, como 

náuseas, retraso del vaciamiento gástrico y  pérdida peso390. Por lo tanto, su uso se 

debe evitar actualmente hasta que se confirme su seguridad.  

  

 Los agentes farmacológicos utilizados típicamente para el tratamiento de DM 

tipo 3c son los mismos que para la DM tipo de 2. La ADA y la Asociación Europea para 

el estudio de la Diabetes (EASD) recomiendan la metformina como tratamiento oral de 

primera línea para la DM tipo 2391. Por lo tanto, muchos pacientes con diabetes 

mellitus tipo 3c son tratados inicialmente con metformina como fármaco de primera 

elección. 

 

 Si la hiperglucemia es leve (HbA1c <8%) y se diagnostica o se sospecha 

resistencia a la insulina de forma concomitante, la terapia con metformina puede ser 

una buena elección en ausencia de contraindicaciones ya que es un fármaco 

sensibilizador a la insulina e inhibe la neoglucogénesis hepática. No produce aumento 

de peso, reduce de manera significativa las complicaciones macrovasculares y es el 

único antidiabético que ha demostrado una reducción de la mortalidad392,393. Su efecto 

secundario más frecuente es la diarrea que se produce en torno a un 30% de los 

pacientes, la cual es dosis-dependiente y suele ser transitoria al inicio del tratamiento, 

por lo que se recomienda iniciarlo aumentando progresivamente la dosis. Otros 

efectos secundarios menos frecuentes son nauseas, vómitos, dolor abdominal y 

pérdida apetito. No produce hipoglucemia en monoterapia aunque puede agravar la 

producida por otros hipoglucemiantes391.  
 

 En la diabetes mellitus tipo 3c temprana, puede también considerarse la terapia 

oral con segretagogos de insulina (sulfonilureas y glinidas), pero debido a que estos 

medicamentos pueden causar hipoglucemia, se prefieren los fármacos de acción corta 

cuando la ingestión de la comida es inconsistente. Las tiazolidinas deben evitarse 
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debido a efectos secundarios graves como fracturas óseas, retención de líquidos o 

enfermedad cardiaca congestiva. 

 

 En la diabetes pancreatogenica insulinodependiente los pacientes deberían ser 

tratados con insulina siguiendo  las normas generales de dosificación establecidas 

para la DM tipo 1. En los pacientes con desnutrición severa la terapia de insulina se 

utiliza comúnmente como tratamiento de primera elección debido a los efectos 

anabólicos de la insulina en este subconjunto especial de pacientes. El tratamiento con 

bomba de insulina también puede considerarse para pacientes que experimentan una 

forma lábil de DM. 

 

 En caso de que la DM se desarrolle en el período post-quirúrgico, el 

tratamiento de elección es la insulinización con insulina basal ultralenta (generalmente 

glardina) y correcciones pre-prandiales con insulinas rápidas. En este caso, el 

seguimiento del péptido C y la hemoglobina glicosilada (HbA1c) es de suma 

importancia para la evaluación del tratamiento. Los controles de glucemia en ayunas, 

preprandiales y postprandiales son de utilidad para determinar la cantidad de insulina 

basal. Es recomendado utilizar 0,20 UI/kg de peso corporal en la fase inicial, hasta un 

máximo de 0,4 a 0,5 UI/kg de peso corporal. Es importante tener en cuenta el IMC del 

paciente y si el paciente está desnutrido debe utilizarse la dosis más baja.  

 

 En su mayoría las DPC no derivan en una DM pancreatopriva y en general 

mantienen estables los valores de péptido C, por lo que es importante verificar la 

existencia o no de hipoglucemias con este tipo de terapias. En su mayoría se utilizan 

bolos fijos de insulina correctiva. En estos casos el plan alimentario debe ser 

personalizado y programado en base a una distribución de carbohidratos fijos. Si no se 

utilizara este tratamiento, la cantidad de insulina correctiva dependería del valor 

preprandial y se consideraría la ingesta posterior, por lo que podría implementarse la 

técnica del conteo de hidratos de carbono para optimizar el tratamiento nutricional y el 

control metabólico. Esta técnica consiste en contar la cantidad de hidratos de carbono 

que el paciente planea consumir sumado al cálculo de la dosis correcta de insulina que 

se necesita para un bolo de comida. En el caso de los pacientes desnutridos o con 

cirugías pancreáticas la recomendación actual indica utilizar 1 UI cada 20 g de 

carbohidratos. Esta técnica ayuda a prevenir la hiperglucemia y a obtener controles de 

glucemias más estables y cercanos al rango esperado. Esta modalidad requiere una 

educación nutricional intensiva y que los pacientes adquieran los conocimientos 

necesarios para poder realizarlo correctamente.  
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 El Reemplazo del polipéptido pancreático y el autotrasplante de islotes 

pancreáticos tienen potencial como nuevos enfoques para el tratamiento de pacientes 

con diabetes pancreatogenica tras la resección pancreática373.  
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HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
Hipótesis: 

 

La duodenopancreatectomía cefálica con oclusión del conducto de Wirsung es 

una técnica factible y con resultados similares en cuanto a la función exocrina y 

endocrina del remante pancreático respecto a las técnicas con derivación 

pancreatointestinal (pancreatoyeyunostomía y pancreatogastrostomía) a largo plazo. 

 

 

 

Objetivos: 
 

Conocer los resultados de las duodenopancreatectomías cefálicas en cuanto a 

morbimortalidad. 

 

Analizar la función exocrina tras duodenopancreatectomía cefálica con 

derivación pancreatointestinal. 

 

Analizar la función exocrina tras duodenopancreatectomía cefálica con oclusión 

del conducto de Wirsung. 

 

Analizar la función endocrina tras duodenopancreatectomía cefálica con 

derivación pancreatointestinal. 

 

Analizar la función endocrina tras duodenopancreatectomía cefálica con 

oclusión del conducto de Wirsung. 

 

Evaluar la permeabilidad del conducto de Wirsung en los pacientes sometidos 

a duodenopancreatectomía cefálica con anastomosis pancreatodigestiva. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

1. ÁMBITO DEMOGRÁFICO: 
 

El estudio ha sido realizado en el Servicio de Cirugía General del Hospital 

Universitario Lozano Blesa, Hospital de referencia de nivel III de la población del Área 

3 de Zaragoza, que cuenta con 809 camas de hospitalización y atiende a una 

población de 267.525 habitantes y en el Servicio de Cirugía del Hospital Quirón de 

Zaragoza, centro privado que cuenta con 104 camas de hospitalización. 

 

2. TIPO DE ESTUDIO: 
 

Se ha realizado un estudio comparativo prospectivo no aleatorizado de dos 

grupos de pacientes intervenidos de forma programada mediante una 

duodenopancreatectomía cefálica a consecuencia de patología neoplásica  ubicada en 

el duodeno, región ampular, confluente bilio-pancreático y cabeza del páncreas o bien 

de patología benigna como pancreatitis crónica desde Enero de 2013 a 2015. 

 

Al primer grupo de 14 pacientes se les realizó una duodenopancreatectomía 

cefálica con cierre del remanente pancreático. 

El segundo grupo de 14 pacientes fue sometido a una 

duodenopancreatectomía cefálica con anastomosis pancreatodigestiva del remante 

pancreático. 

 

3. DURACIÓN DEL ESTUDIO: 
 

La duración del estudio fue de 2 años y 9 meses, desde Enero de 2013 a 

Septiembre de 2015. 

 

4. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS APLICADOS PARA LA VALORACIÓN DE LA 
FUNCIÓN EXOCRINA Y ENDOCRINA: 
 
 Valoración de la necesidad preoperatorio de fármacos antidiabéticos. 

 Valoración de la necesidad postoperatorias de fármacos antidiabéticos: 

o Antidiabéticos orales 
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o Insulina  

 Valoración analítica de glucemias y de hemoglobina glucosilada en porcentaje 

a partir de los 6 meses postoperatorios. 

 Valorar la presencia de esteatorrea interrogando al paciente sobre el aspecto 

de sus heces: materia fecal maloliente, espumosa y de aspecto grasiento que 

flota en el agua. 

 Valorar la necesidad postoperatoria de suplementos de enzimas pancreáticos y 

número de unidades diarias consumidas. 

 Valorar la ganancia de peso postoperatoria en kg. 

 Determinación cuantitativa de Elastasa 1 pancreática en heces mediante 

enzimoinmunoensayo en microgramos E1/g heces. 

 Método radiológico para valorar la morfología del remante pancreático y 

determinar si existe atrofia del parénquima o dilatación del conducto de 

Wirsung como signos radiológicos indirectos de insuficiencia pancreática 

exocrina.  

5. CRITERIOS DE INCLUSIÓN / EXCLUSIÓN: 

5.1 Criterios de inclusión: 

 Edad > 18 años. 

 Diagnóstico radiológico de pancreatitis crónica o de patología neoplásica  

ubicada en el duodeno, región ampular, confluente bilio-pancreático y 

cabeza del páncreas. 

 Intervención quirúrgica programada. 

 Consentimiento informado quirúrgico. 

 Realización de una duodenopancreatectomía cefálica con o sin 

anastomosis pancreática. 

 Tiempo de seguimiento postoperatorio superior a 6 meses. 

 

5.2 Criterios de excusión: 
 

 Edad < 18 años. 

 Realización de una duodenopancreatectomía total. 

 Metástasis a distancia o tumor localmente avanzado irresecable. 

 Ausencia de consentimiento informado. 

 Tiempo de seguimiento inferior a 6 meses 
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6. DESARROLLO DEL TRABAJO: 

6.1 Fuentes de información 

Historia clínica de los pacientes estudiados 

 

6.2 Metodología de recogida de datos 
Los pacientes fueron seleccionados para uno u otro procedimiento en función 

de las características del remanente pancreático. En los casos de páncreas blando o 

con un conducto pancreático fino (< 3 mm) o de escasa longitud ( < 3-4 cm) se 

procedió a realizar oclusión ductal mediante sutura. 

En la consulta preoperatoria se apuntaron en una ficha de recogida de datos 

las variables relativas a datos demográficos, riesgo ASA, comorbilidades, parámetros 

analíticos, IMC, manifestaciones clínicas que condujeron al diagnóstico, duración de 

los síntomas hasta el diagnóstico, tiempo transcurrido desde el diagnóstico hasta la 

fecha de intervención quirúrgica programada, realización o no de drenaje biliar 

preoperatorio y complicaciones del drenaje biliar (si procede). El día de la intervención 

se recogieron en la misma ficha los datos relacionados con el procedimiento 

quirúrgico. 

En las revisiones en consultas externas se recogieron las complicaciones 

postoperatorias, el informe anatomopatológico, los resultados analíticos y radiológicos 

solicitados, los tratamientos requeridos (hipoglucemiantes, enzimas pancreáticos), el 

peso y las características de las heces. 

 

6.3 Técnica quirúrgica 

A continuación, describimos la técnica quirúrgica habitual de 

duodenopancreatectomía cefálica que realizamos a los pacientes del estudio. 

Posicionamos al paciente en decúbito supino, con el tronco ligeramente 

hiperextendido mediante la colocación de una almohada bajo la espalda situada a 

nivel dorsal, lo que facilita la exposición de la región pancreática. Procedemos a 

realizar una incisión subcostal derecha ampliada hacia la izquierda y exploramos la 

cavidad abdominal para excluir metástasis hepáticas y peritoneales. 

Inicialmente llevamos a cabo una colecistectomía con ligadura de la arteria y el 

conducto cístico. A continuación disecamos el duodeno hasta su tercera porción 

mediante una maniobra de Kocher acompañada de una maniobra de Catel consistente 
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el en descenso del ángulo hepático del colon para exponer adecuadamente el 

duodeno y la cabeza del páncreas. A continuación realizamos una linfadenectomía 

estándar del hilio hepático esqueletizando la vía biliar, la porta y la arteria hepática 

siguiendo su trayecto hasta su origen en el tronco celiaco cuando es posible. Se 

secciona el conducto hepático por debajo de la bifurcación ligando el cabo distal. 

Previo a la sección de la arteria gastroduodenal se comprueba el flujo sanguíneo de la 

arteria hepática. 

En todos los casos hemos realizado un procedimiento de Whipple clásico con 

antrectomía. Posteriormente se diseca y secciona la primera asa del yeyuno a unos 10 

cm del ángulo duodenoyeyunal dejando una arcada vascular adecuado para el yeyuno 

distal. El segmento yeyunal proximal  se libera seccionando su meso a ras de la pared 

digestiva. A continuación este segmento es recuperado a nivel supramesocólico 

mediante la maniobra de descruzamiento mesentérico. 

 

La vena gastroepiplóica derecha y la rama del colon derecho que drenan en el 

tronco de Henle son ligadas y seccionadas al igual que el Tronco de Henle, que 

desemboca en la vena mesentérica superior.  

Mediante disección roma se procede a la liberación retroítsmica, creando un túnel 

entre el cuello del páncreas y la pared anterior de la vena mesentérica superior y porta 

hepática. El cuello del páncreas es seccionado con bisturí frío o eléctrico si 

observamos que es de consistencia blanda. Si el tumor parece alcanzar el margen de 

resección, la pancreatectomía se extiende hacia el la izquierda. Habitualmente 

realizamos una biopsia intraoperatoria del rodete proximal del muñón pancreático con 

el fin de descartar malignidad y proseguir la resección en caso de infiltración para 

obtener márgenes libres de enfermedad R0. 

 

Finalmente, en la fase de resección se disecan los vasos mesentéricos 

procediendo a ligar cada vaso, incluyendo las  arterias y venas pancreatoduodenales 

inferiores y superiores. El tejido linfático retroportal en la fascia dorsal del páncreas y a 

lo largo del borde lateral derecho de la arteria mesentérica superior es incluido con la 

pieza resecada. 

 

Para la reconstrucción realizamos el montaje tipo Child, dónde la primera asa 

yeyunal, pasa a nivel supramesocólico a través de un ojal transmesocólico y drena 

sucesivamente el páncreas, la vía biliar y el estómago, o bien la reconstrucción en dos 

asas en Y de Roux. 



                                                                                                    MATERIAL Y MÉTODO 

110 

 

En ambas técnicas se realiza una hepaticoyeyunostomía terminolateral a 

puntos sueltos de monofilamento reabsorbible de 4-0 que incluye todo el espesor del 

conducto hepático y la capa seromuscular del yeyuno y una anastomosis 

gastroyeyunal antecólica o retrocólica. Para evitar el reflujo de los jugos pancreáticos y 

biliares en el muñón gástrico realizamos una anastomosis yeyunoyeyunal laterolateral 

tipo Braun al pie del asa montada sobre el estómago en los casos de reconstrucción 

tipo Child. 

 

En cuanto al tratamiento del remanente pancreático, si hallamos un páncreas 

de consistencia blanda o en los casos en los que el conducto de Wirsung no está 

dilatado, o bien observamos que presenta una escasa longitud al explorarlo 

introduciéndole una sonda de alimentación infantil de 2 mm, generalmente realizamos 

una sutura del remanente. En este caso, con un monofilamento de cuatro o más ceros 

cerramos el Wirsung mediante puntos transfixivos y a continuación suturamos a 

puntos sueltos el borde de sección pancreática con seda o monofilamento 

irreabsorbible. Si el páncreas es de consistencia firme y el conducto de Wirsung está 

dilatado y presenta una adecuada longitud solemos realizar una 

pancreatoyeyunostomía ductomucosa o bien una pancreatogastrostomía. 

 

 

7. VARIABLES DE ESTUDIO: 

Se elaboró una base de datos en soporte informático tipo Excel con los 

pacientes de la muestra en la que se recogieron las variables de estudio en el periodo 

preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio, para facilitar su estudio y su posterior 

procesamiento. 

 

7.1 Datos demográficos 
 

VARIABLE TIPO 

Sexo Categórica hombre/mujer 

Edad  Cualitativa 

Fecha de intervención Tipo fecha 
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7.2 Comorbilidades y riesgo ASA 
 

VARIABLE TIPO UNIDAD DE MEDIDA 

Riesgo ASA Categórica cuatro categorías  

Hipertensión Arterial Categórica Dicotómica Si/No  

Diabetes  Categórica Dicotómica Si/No  

Necesidad de ADO o 

Insulina 

Categórica Dicotómica ADO/ 

Insulina 

 

Tabaquismo Categórica Dicotómica Si/No  

Enolismo Categórica Dicotómica Si/No  

Broncopatía Categórica Dicotómica Si/No  

Cardiopatía Categórica Dicotómica Si/No  

Dislipemia Categórica Dicotómica Si/No  

Obesidad Categórica Dicotómica Si/No  

Índice de Masa Corporal Cualitativa Kg/m2 

 

7.3 Parámetros analíticos al diagnóstico 
 

VARIABLE TIPO UNIDAD DE MEDIDA 

Glucemia Cuantitativa Continua mg/dL 

Hemoglobina glicosilada Cualitativa % 

Bilirrubina  Cuantitativa Continua mg/dL 

Bilirrubina total tras 

drenaje biliar 

Cuantitativa Continua mg/dL 

 

7.4 Variables preoperatorias 
 

VARIABLE TIPO 

Clínica al diagnóstico Categórica cuatro categorías 

Drenaje biliar preoperatorio Categórica Dicotómica Si/No 

Complicaciones del drenaje biliar Categórica Dicotómica Si/No 

Tiempo desde inicio de síntomas al diagnóstico Cuantitativa continua 

Tiempo desde el diagnóstico a la cirugía Cuantitativa continua 
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7.5 Variables intraoperatorias 
 

VARIABLE TIPO 

Duración de la intervención  Cuantitativa continua 

Consistencia del parénquima 

pancreático 

Categórica Dicotómica Blando/Duro 

Dilatación ductal Categórica Dicotómica Si/No 

Transfusión sanguínea Categórica Dicotómica Si/No 

Número de concentrados de hematíes Categórica cuatro categorías 

Técnica quirúrgica Categórica Dicotómica 

Oclusión/Anastomosis 

Tipo de anastomosis pancreática Categórica Dicotómica PG/PY 

Tipo de reconstrucción Categórica Dicotómica Child/ Y de Roux 

 

 

7.6 Variables anatomopatológicas 
 

VARIABLE TIPO 

Patología   Categórica Dicotómica Maligna/Benigna 

Localización de la patología Categórica cuatro categorías 

Estadio TNM Categórica cinco categorías 

 

7.7 Variables postoperatorias 
 

VARIABLE TIPO 

Estancia en UCI Cuantitativa continua 

Estancia hospitalaria Cuantitativa continua 

Complicaciones quirúrgicas  Categórica Dicotómica Si/No 

Tipo de complicación quirúrgica Categórica seis categorías 

Gravedad de las complicaciones Clavien-Dindo Categórica cuatro categorías 

Gravedad de las complicaciones ISGPS Categórica siete categorías 

Reintervención quirúrgica Categórica Dicotómica Si/No 
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7.8 Variables postoperatorias a largo plazo 
 

VARIABLE TIPO 

Diabetes postoperatoria Categórica Dicotómica Si/No 

Necesidad de ADO o Insulina Categórica Dicotómica ADO/ Insulina 

Necesidad de enzimas pancreáticos 

orales 

Categórica Dicotómica Si/No 

Unidades diarias de enzimas 

pancreáticos 

Cuantitativa discreta 

Esteatorrea Categórica Dicotómica Si/No 

Ganancia de peso Cuantitativa continua 

Elastasa fecal 1 Cuantitativa Continua 

 
 

 

 

8. DEFINICIÓN DE LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS ESPECÍFICAS  
DE LA DPC: 
 

Las definiciones de las diferentes complicaciones postoperatorias derivadas de 

la DPC fueron establecidas, como hemos referido anteriormente, según el estudio del 

“International Study Group of Pancreatic Surgery” (ISGPS) liderado por Bassi. Estas 

complicaciones son las siguientes: 

 

Retraso del vaciamiento gástrico:  

Necesidad de sonda nasogástrica durante más de 3 días o su colocación a 

partir del tercer día del postoperatorio, así como la intolerancia a la dieta oral al 

terminar la primera semana postoperatoria. La duración de estos parámetros y sus 

consecuencias clínicas modulan 3 grados diferentes de RVG que definen la gravedad 

clínica. 

 

Fístula pancreática:  
Volumen de líquido recogido en un drenaje intraabdominal el día 3 del 

postoperatorio o a partir de ese día con un contenido de amilasa 3 veces superior al 

valor normal de la amilasa en suero. El impacto clínico de esta complicación se divide 

en tres grados, A, B o C, basándose en  9 criterios clínicos. 
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Hemorragia postoperatoria postpancreatectomía: 
En relación con el intervalo de aparición de la HPP se distingue: 

 Hemorragia precoz: durante las primeras 24 horas del postoperatorio. 
 Hemorragia tardía: más allá de las 24 horas, generalmente varios días e 

incluso semanas después  de la intervención. 
 

Según  la localización: 

 Hemorragia intraluminal o digestiva: originada en las áreas donde se han 

practicado las anastomosis, por erosiones gástricas o duodenales, etc., y se 

manifiesta como hematemesis, hemorragia a través de la sonda 

nasogástrica o melenas. 

 Hemorragia extraluminal o intraabdominal: por causas relacionadas con una 

hemostasia defectuosa en el lecho quirúrgico y  se caracteriza por un 

sangrado a través de los drenajes o de la herida quirúrgica, aunque también 

puede manifestarse como una hemorragia digestiva cuando la hemorragia 

se evacua a través de una dehiscencia anastomótica, frecuentemente de la 

pancreaticoentérica. 

 

Según  la gravedad: 

 Hemorragia leve-moderada: Caída de la concentración de hemoglobina 

inferior a 3 gr/dl, acompañada o no de un mínimo deterioro clínico; su 

tratamiento solo necesita de fluidoterapia o una trasfusión de 2-3 

concentrados de hematíes. 

 Hemorragia grave: Cuando hay una mayor pérdida de volumen sanguíneo, 

con un deterioro clínico evidente que precisa de un tratamiento agresivo 

mediante una reintervención o la utilización de una arteriografía 

intervencionista. 

 

Grado A constituye una variación mínima en el curso postoperatorio sin un retraso en 

el alta hospitalaria. 

Grado B requiere un ajuste en el tratamiento habitual (transfusión, ingreso en una 

unidad de cuidados intermedios e incluso una intervención agresiva) que prolongará la 

estancia postoperatoria. 

Grado C las consecuencias son más graves incluso con riesgo para la vida del 

paciente, por lo que es necesaria una estancia prolongada en la UCI 
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Fístula biliar:  
Salida de líquido biliar a través de los drenajes por dehiscencia de la 

anastomosis hepaticoyeyunal. 

 

 

 

9. ESTUDIO ESTADÍSTICO 

 Los datos fueron introducidos en una base de datos Excel desarrollada para la 

realización de la tesis, exportándose los mismos al programa Statistical Package for 

the Social Sciences (SPSS) versión 19 para su posterior análisis y explotación 

estadística. 

 De forma previa al estudio de las hipótesis se comprobó el ajuste de la ley 

Normal de todas las medidas registradas mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov 

(n ≥ 30) y Shapiro-Wilk (n < 30). 

Se describieron los resultados mediante estadísticos de tendencia central y 

dispersión para las variables cuantitativas (media, mediana y desviación típica) y 

mediante frecuencia y porcentajes para las variables cualitativas. Para el análisis 

bivariante o estudio de las relaciones entre las variables categóricas y cuantitativas se 

empleó el test no paramétrico  U de Mann-Whitney  para muestras independientes y la 

prueba de Chi Cuadrado de Pearson para la asociación entre variables cualitativas 

(test de Fisher cuando más del 20% de las frecuencias esperadas fueron menores de 

5). 

 En la aplicación de las pruebas se utilizó la hipótesis bilateral y la significación 

estadística de la diferencia se consideró a partir de valores p inferiores a 0,05.  
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RESULTADOS 
 
1. GLOBALES 
 
1.1 Datos demográficos 
 

Desde Enero de 2013 a Septiembre de 2015, el conjunto de pacientes 

intervenidos de duodenopancreatectomía cefálica en el Hospital Clínico Lozano Blesa 

y en el Hospital Quirón de Zaragoza, ha sido un total de 53 pacientes. En 34 (64,15%) 

se realizó una sutura del remanente pancreático y en 19 (35,85%) una anastomosis 

pancreatodigestiva. 

 

La mortalidad global durante el postoperatorio ha sido del 13,2%. En el grupo 

de pacientes con sutura del remanente la mortalidad fue del 11,7%, mientras que el 

grupo de anastomosis pancreatodigestiva fue del 15,8%. 

 

Las causas de muerte en el grupo de sutura pancreática fueron: 

1. Hemorragia abdominal al 9º día postoperatorio en una paciente de 82 años con 

riesgo anestésico ASA III por cardiopatía isquémica (triple Bypass 

aortocoronario) 

2. Evisceración y absceso intrabdominal al 9º día postoperatorio en una paciente 

de 82 años con riesgo anestésico ASA III por cardiopatía isquémica 

(angioplastia transluminal percutánea y 3 stents) 

3. Hemorragia abdominal al decimoprimer día postoperatorio en varón de 73 años 

con diagnóstico de sospecha de trombosis parcial de vena porta. 

4. Fístula pancreática junto con fístula biliar en varón de 65 años con hemorragia 

abdominal de arteria hepática izquierda en la que se colocó un stent por 

radiología intervencionista y embolización por resangrado ocasionando 

isquemia hepática. 

 

Todos los casos fueron reintervenidos. 

 

Las causas de fallecimiento en el grupo de anastomosis pancreatointestinal fueron: 

1. Fístula pancreática con peritonitis en mujer de 70 años con riesgo anestésico 

ASA I 
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2. Hemorragia abdominal al decimosexto día postoperatorio y sépsis en varón de 

73 años con sospecha de fístula pancreática. 

3. Fístula pancreática de anastomosis pancreatoyeyunal con hemorragia 

intraluminal al 10º día postoperatorio en varón de 65 años con riesgo 

anestésico ASA III (EPOC, ACxFA, HTA, IAM, portador de marcapasos). 

 

En el estudio relacional no se han hallado diferencias significativas en cuanto a la 

mortalidad entre ambos grupos (p= 0,691) 

 

El estudio ha incluido a 28 pacientes, 14 con sutura del remanente pancreático 

y 14 con anastomosis pancreatodigestiva correlativos. Todos ellos han sido recogidos 

de forma prospectiva. La distribución por sexos de la muestra ha sido de 23 hombres y 

5 mujeres, representando el 82% y el 18% respectivamente tal y como se detalla en la 

Gráfica 1. 

 
Gráfica 1: Distribución por sexo 

 

La edad media de los pacientes fue de 64,9 años con unos valores extremos 

de 44 y 79 años (DT: 9,54; Mediana 65,5) siendo la distribución por edades la 

representada en la Gráfica 2. 

 

 
Gráfica 2: Distribución por edades 
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1.2 Riesgo ASA y Comorbilidades 
 

En cuanto al riesgo anestésico del paciente según el sistema de clasificación 

empleado por la American Society of Anesthesiologist (ASA), se obtuvo la siguiente 

distribución: el 25 % presentaba un ASA I (sano), el 50 % un ASA II (enfermedad 

sistémica leve, controlada y no incapacitante) y el 25 % un ASA III (enfermedad 

sistémica grave e incapacitante), tal y como se representa en el Gráfico 3. 

 

 
Gráfica 3: Distribución por riesgo ASA 

 

En relación a las comorbilidades, sobre el total de pacientes, 12 (42,85%) 

presentaban diabetes mellitus entre sus antecedentes, de los cuales, 8 (66,6%) 

requerían tratamiento con antidiabéticos orales y 4 (33,3%) con insulina. El 21,4% 

tenían antecedente de obesidad previo a la intervención quirúrgica. El 14,28% eran 

fumadores activos y el 17,85% eran exfumadores. El 7,14% tenían hábito enólico. El 

21,4% presentaban patología respiratoria. El 50% padecían hipertensión arterial. El 

7,14% sufrían cardiopatía isquémica y el 57,14% padecían dislipemia. Los resultados 

se muestran en la siguiente Gráfica 4. 
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Gráfico 4: Distribución por comorbilidades 

 

 

 

1.3 Distribución por índice de masa corporal 
 

El IMC medio fue de 25,70 Kg/m2 (DT: 4,02; Mediana: 23,86) con un IMC mínimo 

de 20,5 y máximo de 35,9 Kg/m2, presentando normopeso el 53,5% de los pacientes, 

sobrepeso el 32,14%, obesidad de grado I el 17,7% y obesidad de grado II el 3,5% 

según la distribución representada en la Gráfica 5. Ningún paciente presentaba 

obesidad mórbida. 

 

 

Gráfica 5: Distribución por IMC 
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1.4 Distribución por manifestaciones clínicas que condujeron al diagnóstico 
 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes que condujeron al diagnóstico fueron 

ictericia, coluria y acolia, que se manifestaron en el 67,8% de los pacientes. El 32,1% 

presentaron pérdida de peso. El 7,1% debutaron como una DM de novo y en el 21,4% 

el diagnóstico se realizó a partir de un hallazgo incidental. Estos datos se representan 

en la Gráfica 6. 

 

 
Gráfica 6: Distribución por manifestaciones clínicas al diagnóstico 

 

 

El 71,4% de los pacientes presentaron niveles de bilirrubina elevados, superiores a 

1,1 mg/dL, siendo la media de 12,2 mg/dL (DT: 7,62; Mediana 8,43, valores extremos 

0,18-29,37). 

 
 
1.5 Drenaje biliar preoperatorio 
 

Al 35,7% de los pacientes se les realizó un drenaje biliar preoperatorio, todos ellos 

mediante endoscopia excepto a uno, que fue drenado por vía transparietohepática. 

Sólo hubo un caso de colangitis (10%) entre los pacientes con drenaje biliar. 
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1.6 Intervención quirúrgica 
 

 1.6.1 Técnica quirúrgica: 
 

A los 28 pacientes (100%) se les realizó una duodenopancreatectomía  con 

antrectomía tipo Whipple. En ningún caso se procedió a realizar una preservación 

pilórica. Para la reconstrucción, se llevó a cabo un procedimiento tipo Child en el 50% 

de los casos y en el otro 50% una Y de Roux. En un caso se practicó además una 

hemicolectomía  derecha por infiltración tumoral y en otro (3,5%) una resección 

vascular de vena porta con reconstrucción vascular con prótesis sintética venosa de 

Dacron. Como ya se ha descrito previamente, la muestra contiene 14 pacientes a los 

que se les realizó una oclusión ductal y 14 con una anastomosis pancreatodigestiva. 

 

 1.6.2 Duración: 
 

La duración media de la intervención quirúrgica fue de 360,89 minutos, con un 

rango entre 270 y 440. (D.T: 44,20 minutos; Mediana: 350). 

 

1.6.3 Necesidad transfusional intraoperatoria: 
 
De todos los pacientes intervenidos, el 35,7% precisó una transfusión 

sanguínea intraoperatoria, de los cuales al 70 % de un sólo concentrado de hematíes, 

al 20% de 2 concentrados y al 10 % de 3 concentrados. 

 

1.6.4 Hallazgos morfológicos intraoperatorios de la glándula páncreática: 
 

En cuanto a las características del páncreas halladas durante la intervención 

quirúrgica, el 53,57% de los pacientes presentaban una glándula pancreática de 

consistencia firme y el 50% un conducto pancreático principal dilatado (>3mm y 

longitud superior a 3-4cm).  
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1.7 Estudio Anatomopatológico 
 

El estudio anatomopatológico reveló un origen tumoral en el 89,28% de los 

casos, mientras que en el 10,7% se halló patología benigna  (pancreatitis crónica, 

pancreatitis aguda y pancreatitis autoinmune esclerosante linfoplasmocitaria). En el 

80% de los casos de malignidad, el tumor estaba originado en la glándula pancreática, 

en el 12% en la ampolla de Vater y en el 4% en el colédoco distal así como en el 

duodeno, tal y como se refleja en los siguientes Gráficos 7 y 8. 

 

      
 

Gráfico 7: Distribución por patología    Gráfico 8: Distribución por localización tumoral 

 

La distribución de los tumores basada en la estadificación según la clasificación 

TNM de la 7ª edición 2010 se muestra en la siguiente tabla: 

 

Estadio TNM Páncreas Ampolla Colédoco Duodeno 

0 (Tis N0 M0) 2 0 0 1 

IA (T1 N0 M0) 3 2 0 0 

IB (T2 N0 M0) 2 0 1 0 

IIA (T3 N0M0) 3 0 0 0 

IIB (T1,2,3 N1 M0) 9 1 0 0 

III (T4 Cualquier N M0 1 0 0 0 

IV (Cualquier T Cualquier N M1) 0 0 0 0 

TOTAL 20 3 1 1 

 

Tabla  6: Distribución por estadios TNM 
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1.8 Postoperatorio 
 

1.8.1 Estancia en UCI: 
 

La estancia media en UCI fue de 3,5 días (Mediana: 2,5; D.T: 3,88; Mínimo 1 día; 

Máximo 19 días). 

 

1.8.2 Estancia hospitalaria: 
 
La estancia media hospitalaria fue de 21 días (Mediana: 17; D.T: 10,39). El 

paciente que más pronto fue dado de alta estuvo 10 días y el que tuvo la estancia más 

prologada fue de 47 días. 

 
1.8.3 Complicaciones quirúrgicas postoperatorias: 
 
En el postoperatorio presentaron complicaciones quirúrgicas 19 pacientes (67,8%). 

La complicación más frecuente fue la fístula pancreática que se manifestó en 11 

pacientes (39%), siendo de grado I según la clasificación de Clavien-Dindo en 2 

pacientes (18,1%), de grado Id en 8 (72,7%) y en 1 (9%) de grado IIIb, es decir, que 

requirió intervención quirúrgica bajo anestesia general. 

 

8 pacientes (28,5%) presentaron un retraso del vaciamiento gástrico, todos ellos 

de grado I según la clasificación de Clavien-Dindo, y en función de la clasificación 

ISGPS de grado A el 37,5%, de grado B el 50% y de grado C el 12,5%. 

 

Se detectó una hemorragia postpancreatectomía en 5 pacientes (17,8%), en dos 

de ellos (40%) de forma precoz y de origen intraluminal con un grado I de Clavien-

Dindo y en 3 (60%) se manifestó de forma tardía, con un grado II de Clavien-Dindo en 

2 y otro con un grado IIIb. 

 

2 pacientes  (7,14%) presentaron un absceso intrabdominal, uno de grado I de 

Clavien-Dindo y otro de grado II. 

 

El 10,7%, es decir, 3 pacientes, presentaron una infección de la herida quirúrgica, 

dos de ellos de grado I y uno de grado II de Clavien-Dindo. 
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Precisaron reintervención quirúrgica 3 pacientes (10,7%), uno por hemorragia 

intrabdominal tardía, otro por fístula pancreática y otro por pancreatitis del muñón. 

 

La frecuencia y porcentaje de las complicaciones, así como la distribución por 

gravedad según la clasificación de Clavien-Dindo se muestran en la Tabla 7 

 

 Grado de Clavien-Dindo 

Complicación  

n 
 

% 
I Id II IIIa IIIb 

n 

RVG 8 28,5 8     

FP 11 39 2 8   1 

HPP 5 17,8 2  2  1 

Absceso intrabdominal 2 7,14 1  1   

Infección de herida 3 10,7 2  1   

Pancreatitis del muñón 1 3,57     1 

 

Tabla 7: Distribución por complicaciones quirúrgicas postoperatorias y gravedad 

(Clavien-Dindo) 

 

1.9 Complicaciones a largo plazo 
 

1.9.1 Alteración de la función endocrina: 
 

En el postoperatorio a largo plazo, con un seguimiento mínimo de 6 meses, el 

50% de los pacientes del estudio presenta DM, siendo el 85,7% de ellos continuidad la 

diabetes que ya padecían previamente a la intervención quirúrgica. El 85,7% precisan 

insulina y el 14,25% antidiabéticos orales. 

 

Respecto al preoperatorio, dos pacientes que no padecían DM la desarrollaron 

en el postoperatorio (7,14%), uno precisando insulina y otro ADO.  

 

Se ha observado que de los pacientes que ya padecían DM en el preoperatorio 

el 91,6% requirieron aumentar su tratamiento diabetológico. De los 8 pacientes que 

presentaban DM tratada con ADO pasaron a precisar insulina 7 (87,5%) y los 4 

pacientes que estaban en tratamiento insulínico preoperatoriamente precisaron dosis 

más altas de insulina en el postoperatorio a largo plazo. 



                                                                                                                  RESULTADOS 

126 

1.9.2 Alteración de la función exocrina: 
 

A largo plazo, el 75% de los pacientes intervenidos precisa tratamiento sustitutivo 

con enzimas pancreáticas orales con una media de 102500 unidades diarias (DT: 

106.183,80; Mediana: 75000). A pesar del tratamiento sustitutivo sólo 2 de los 28 

pacientes (7,14%) presentan esteatorrea ocasional. 

 

La ganancia de peso media de los pacientes fue de 4,57 Kg. (DT: 4,75; Mediana 

3,50; valores extremos 0-18 Kg) 

 

 

 

2 RESULTADOS SEGÚN TÉCNICA QUIRÚRGICA 
 
2.1 Datos demográficos 

 

De los 14 pacientes a los que se les realizó una duodenopancreatectomía 

cefálica con sutura del remante pancreático, 10 (71,42%) eran hombres y 4 (28,57%) 

mujeres. 

En el grupo de pacientes a los que se les realizó una anastomosis pancreatodigestiva 

13 (92,85%) eran hombres y 1 (7,14%) mujer. (p= 0,764)  No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas para la distribución por sexo entre ambos 

grupos. 

 

 
Gráfico 9: Distribución por sexo según técnica quirúrgica 
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La edad media de los pacientes intervenidos mediante sutura del remanente 

fue de 67,85 años ( D.T: 8,99; Mediana: 68; Mínimo: 44; Máximo: 79 ), mientras que en 

los pacientes a los que se les practicó una anastomosis pancreatodigestiva la edad 

media fue de 62 ( D.T:9,49; Mediana: 63; Mínimo:47; Máximo 77). No existieron 

diferencias estadísticamente significativas en la edad entre los dos grupos (p = 0,114). 

A continuación se muestra la distribución por edades en los dos grupos (Gráfico 10). 

 
Gráfico 10: Distribución por edades según técnica quirúrgica 

 

2.2 Riesgo ASA y comorbilidades. 
 

El 21,42% de los pacientes a los que se les realizó sutura del remanente 

pancreático tenían un riesgo ASA I, el 57,14% tenían un riesgo ASA II y el 21,42% un 

riesgo ASA III. En cuanto a los pacientes con anastomosis pancreatodigestiva, el 

28,57% tenían riesgo ASA I,  el 42,85% un ASA II y el 28,57% un ASA III. Los 

resultados se muestran en el Gráfico 11. En la distribución de los pacientes por riesgo 

ASA no hubo diferencias estadísticamente significativas (ASA I p= 0,79; ASA II p= 

0,564; ASA III p= 0,705) 

 

 

Gráfico 11: Distribución por riesgo ASA según técnica quirúrgica. 
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El 85,5% de los pacientes con oclusión ductal tenía alguna comorbilidad, frente 

al 78,57% de los pacientes a los que se les realizó una anastomosis 

pancreátodigestiva, no existiendo diferencias estadísticamente significativas (p = 

0,827). En el siguiente gráfico se expresa la distribución de comorbilidades entre los 

dos grupos de estudio. 

 

 
Gráfica 12: Distribución por comorbilidades según técnica quirúrgica 

 

2.3 Distribución por índice de masa corporal 
 

La distribución por IMC entre ambos grupos puede observarse en el siguiente 

gráfico, hallando que el 57,14 y el 50% respectivamente se encontraban en 

normopeso y que tan sólo el 14,28% de cada grupo se presentaban algún grado de 

obesidad. 

 

 
Gráfica13: Distribución por IMC según técnica quirúrgica. 
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El IMC medio en el grupo se oclusión ductal fue de 25,56 Kg/m2 (D.T: 4,16; 

Mediana: 23,66) con unos valores extremos de 20,55 y 35,9. En el grupo de 

anastomosis pancreatodigestiva el IMC medio fue de  25,82 Kg/m2 (D.T: 4,02; 

Mediana: 24,85) siendo los valores extremos de 20,5 y 33,49.  

 

A continuación se muestra la tabla de la distribución por IMC entre los dos grupos 

de estudio, sin encontrarse diferencias estadísticamente significativas (p = 0,910). 

 

IMC 

(kg/m2) 

Técnica Quirúrgica Media Mediana D.T Sig. 

Oclusión ductal 25,56 23,66 4,16  

0,910 Anastomosis 

pancreatodigestiva 
25,82 24,85 4,02 

 

Tabla 8: Distribución por IMC según técnica quirúrgica. 

 

 

2.4 Drenaje biliar preoperatorio 
En ambos grupos se realizó un drenaje biliar preoperatorio al 35,7% de los 

pacientes. No se hallaron diferencias significativas entre ambos grupos (p = 1) 

 

 

2.5 Intervención quirúrgica 

 

2.5.1 Técnica quirúrgica: 
 
En el grupo de pacientes con oclusión del muñón pancreático la reconstrucción 

se llevó a cabo mediante un procedimiento tipo Child en 8 casos (57,14%) y en 6 

(42,85%) una Y de Roux. En el grupo de anastomosis la reconstrucción fue tipo Child 

en 6 (42,85%) y en Y de Roux en 8  (57,14%) 

 

Al grupo de pacientes a los que se les practicó una anastomosis 

pancreatodigestiva, en el 50% fue una pancreatogastrostomía y el otro 50% una 

pancreatoyeyunostomía. 
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2.5.2 Duración: 
 
La duración media de la intervención fue de 348,92 minutos (D.T: 47,93; 

Mediana: 342,50) en los pacientes intervenidos mediante oclusión ductal y de 372,85 

(D.T: 38,11; Mediana: 385) en el grupo al que se le realizó una anastomosis 

pancreatodigestiva, como se detalla en la siguiente tabla. Dentro de éste  último grupo, 

la duración media de la operación en los que se realizó una pancreatogastrostomía fue 

de 387,14 minutos y de 358,57 en los que se practicó una pancreatoyeyunostomía. 

 

 Técnica 
Quirúrgica 

Media Mediana D.T Sig. 

Duración 

Cirugía (min) 

Oclusión ductal 348,92 342,5 47,93  

0,137 
Anastomosis 

pancreatodigestiva 

372,85 385 38,11 

 

Tabla 9: Distribución por duración de la cirugía según técnica quirúrgica. 

 

La diferencia de duración de la intervención quirúrgica no fue estadísticamente 

significativa (p = 0,137) entre los grupos de oclusión y anastomosis pancreática. 

 

2.5.3 Necesidades transfusional intraoperatoria: 
 

De los pacientes a los que se les realizó una oclusión ductal, 9 (64,28%) 

precisaron una transfusión sanguínea intraoperatoria, mientras que en el grupo de 

anastomosis pancreatodigestiva 1 paciente (7,14%) requirió una transfusión. 

 

2.5.4 Hallazgos morfológicos  intraoperatorios de la glándula pancreática: 
 

En cuanto a las características del páncreas halladas durante la intervención 

quirúrgica, en el grupo de oclusión ductal el 50% de los pacientes presentaban una 

glándula pancreática de consistencia firme y un 42,85% un conducto pancreático 

principal dilatado. En el grupo de anastomosis pancreática el 50% presentaban un 

páncreas de consistencia dura y el 50% un Wirsung dilatado. 
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2.6 Estudio anatomopatológico  
 

En relación al examen  anatomopatológico, la distribución por la patología de la 

pieza quirúrgica en ambos grupos se muestra en la siguiente tabla: 

 

 
 

Patología 

Grupo A: 
Oclusión ductal 

Grupo B: 
Anastomosis pancreática 

n % n % 

Neoplásica 13 92,85% 12 85,71% 

         Páncreas  12 85,71% 8 57,14% 

         Ampolla  1 7,14% 2 14,28% 

        Colédoco  0 0% 1 7,14% 

        Duodeno  0 0% 1 7,14% 

Benigna  1 7,14% 2 14,28% 

Total 14 50% 14 50% 

 

Tabla 10: Distribución anatomopatológica según técnica quirúrgica 

 

 

La distribución entre los dos grupos de las neoplasias basada en la 

estadificación TNM de la 7ª edición 2010 se muestra en la siguiente Gráfica 14: 

 

 

Gráfica 14: Distribución por TNM según técnica quirúrgica. 
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2.7 Postoperatorio 
 

2.7.1 Estancia en UCI: 
 

La estancia media en UCI fue de 2,36 días (Mediana: 2; D.T: 1,15; Mínimo 1 día; 

Máximo 4 días) en el grupo de oclusión ductal. En el grupo de anastomosis 

pancreatodigestiva la media fue de 4,64 (Mediana: 3; D.T: 5,21; Mínimo 1 día; Máximo 

19 días). No se han observado diferencias significativas en la estancia entre los grupos 

(p= 0,376) 

 
2.7.2 Estancia hospitalaria: 

 
La estancia media hospitalaria fue de 21,5 días (D.T: 8,43; Mediana 19; Mínimo: 

11; Máximo: 39) en el grupo de oclusión ductal, mientras que en el grupo de 

anastomosis pancreática la estancia media fue de 20,93 (D.T: 12,38; Mediana 16,5; 

Mínimo: 10; Máximo: 47) 

En el estudio comparativo no se han hallado diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos (p = 0,428) 

 

2.7.3 Complicaciones quirúrgicas postoperatorias: 
 
En el grupo de oclusión ductal presentaron complicaciones quirúrgicas en el 

postoperatorio 12 pacientes (85%). La complicación más frecuente fue la fístula 

pancreática que se manifestó en 9 (64%) de los pacientes, siendo de grado I según la 

clasificación de Clavien-Dindo en 1 (11%) y de grado Id en 8 (89%), es decir que 

fueron dados de alta portando uno o dos drenajes abdominales que fueron retirados 

en consultas externas. Según la clasificación de gravedad del grupo ISGPS 7 (77,7%) 

de los casos con fístula pancreática fue de grado A y 2 (22,2%) de grado B. 

 

La siguiente complicación en frecuencia fue el retraso del vaciamiento gástrico que 

se observó en 5 (35,7%) de los casos, con un grado I según la clasificación de 

Clavien-Dindo en el 100% de los pacientes y según la clasificación del grupo ISGPS 

de grado A en 3 pacientes (60%) y de grado B en 2 (40%).  

 

Presentaron infección de la herida quirúrgica 3 (21,4%) de los pacientes 

intervenidos mediante oclusión ductal con un grado I de Clavien-Dindo en 2 de ellos 

(66,6%) y de grado II en 1 (33,3%). 
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La hemorragia postpancreatectomía se observó en 2 pacientes de éste grupo 

(14,2%), uno de ellos por sangrado tardío a los 21 días del postoperatorio que precisó 

una intervención quirúrgica bajo anestesia general, es decir, de grado IIIb según la 

clasificación de Clavien-Dindo, y el otro paciente presentó una hemorragia intraluminal 

de origen gástrico secundaria a una úlcera por decúbito por la  sonda nasogástrica, 

que requirió la  transfusión de 4 concentrados de hematíes, Grado II de Clavien-Dindo.  

 

Un paciente (7,14%) presentó un absceso intrabdominal de grado I de Clavien-Dindo. 

 

Precisaron reintervención quirúrgica dos pacientes (14,2%), uno por 

hemorragia postpancreatectomía como ya se ha expuesto y otro por pancreatitis del 

muñón a los 60 días postoperatorios. 

 

La frecuencia y porcentaje de las complicaciones del grupo de oclusión ductal, 

así como la distribución por gravedad según la clasificación de Clavien-Dindo se 

detallan en la siguiente Tabla. 

 

 

 Grado de Clavien-Dindo 

Complicación  

n 
 

% 
I Id II IIIa IIIb 

n 

RVG 5 35,7 5     

FP 9 64,2 1 8    

HPP 2 14,2   1  1 

Absceso intrabdominal 1 7,14 1     

Infección de herida 3 21,4 2  1   

Pancreatitis del muñón 1 7,14     1 

 

Tabla 11: Distribución de las complicaciones quirúrgicas postoperatorias en el grupo 

de oclusión ductal 

 

 

En el grupo de anastomosis pancreatodigestiva presentaron complicaciones 

7 de los pacientes (50%). Las complicaciones más frecuentes fueron el retraso del 

vaciamiento gástrico y la hemorragia postpancreatectomía. 
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El  retraso del vaciamiento gástrico se observó en 3 pacientes (21,4%), siendo 

de grado B en 2 (66,6%) según la clasificación ISGPS y de grado C en 1 (33,3%). En 

el 100% de los casos fueron de grado I de Clavien-Dindo. 

  

Se detectó una hemorragia postpancreatectomía en 3 pacientes (21,4%), en 2 

de ellos (66,6%) de forma precoz y de origen intraluminal con un grado I de Clavien-

Dindo y en otro (33,3%) se manifestó de forma tardía, con un grado II de Clavien-

Dindo. 

 

La fístula pancreática fue detectada en 2 pacientes (14,28%), uno de ellos de 

grado A de la clasificación ISGPS y grado I de Clavien-Dindo y el otro de grado C, que 

precisó intervención quirúrgica (grado IIIb de Clavien-Dindo). 

 

En este grupo ningún paciente presentó infección de la herida quirúrgica. 

 

Un paciente  (7,14%), que había sido reintervenido por fístula pancreática 

presentó un absceso intrabdominal exteriorizando pus a través del drenaje, con un 

grado II de la clasificación de Clavien-Dindo. 

 

En la siguiente Tabla se detallan la frecuencia y porcentaje de las 

complicaciones del grupo de anastomosis pancreatodigestiva, así como la distribución 

por gravedad según la clasificación de Clavien-Dindo  

 

 

 Grado de Clavien-Dindo 

Complicación  

n 
 

% 
I Id II IIIa IIIb 

n 

RVG 3 21,4 3     

FP 2 14,2 1    1 

HPP 3 14,2 2  1   

Absceso intrabdominal 1 7,14   1   

Infección de herida 0 0      

Pancreatitis del muñón 0 0      

 

Tabla 12: Distribución de las complicaciones quirúrgicas postoperatorias en el grupo 

de anastomosis pancreática. 
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Gráfica 15: Distribución de las complicaciones quirúrgicas postoperatorias según 

técnica quirúrgica. 

 

 

En función del grado de Clavien-Dindo podemos observar en el siguiente 

Gráfico 16 la distribución en cada uno de los grupos. 

 

 

Gráfica 16: Distribución por grado de Clavien-Dindo según técnica quirúrgica 

 

En cuanto a la relación entre tipo de complicación quirúrgica postoperatoria y 

técnica quirúrgica realizada sólo se observó una relación estadísticamente 

significativas entre el desarrollo de FP y el grupo de oclusión ductal p= 0,035 
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2.8 Complicaciones a largo plazo 
 

2.8.1 Alteración de la función endocrina: 
 

En el grupo de oclusión ductal 7 pacientes (50%) eran diabéticos antes de la 

intervención quirúrgica, de los cuales 5 (71,42%) estaban en tratamiento con 

antidiabéticos orales y los otros 2 (28,5%) en tratamiento con insulina. En el 

postoperatorio a largo plazo no ha habido casos de DM de novo, sin embargo los 

pacientes en tratamiento con antidiabéticos orales pasaron a precisar insulina y los 

otros 2 requirieron dosis más altas de insulina. 

 

En el grupo de anastomosis pancreatodigestiva, preoperatoriamente 

presentaban diabetes 5 (35,71%); entre ellos, 3 (60%) estaban en tratamiento con 

antidiabéticos orales y 2 (40%) en tratamiento con insulina. El en postoperatorio a 

largo plazo 2 pacientes han presentado DM de nueva aparición (22,2%), uno (50%) de 

ellos precisa antidiabéticos orales y el otro (50%) insulina. De los 3 pacientes que 

estaban previamente con antidiabéticos orales 2 han pasado a requerir insulina 

(66,6%) y los otros 2 que estaban con insulina han precisado mayor dosis de insulina 

en el seguimiento a largo  plazo. 

En el análisis inferencial no se han hallado diferencias estadísticamente 

significativas en el desarrollo de DM a largo plazo entre ambos grupos (p= 1) 

 

En cuanto al tratamiento requerido para la DM entre ambos grupos no se 

cumple el supuesto de aplicación de frecuencias esperadas >=5, aún así, si 

interpretáramos la prueba de Chi-Cuadrado concluimos que no existen diferencias. 

 

En la siguiente Gráfica 17 se muestra la distribución pre y postoperatoria de la 

DM en ambos grupos así como la evolución de los requerimientos de antidiabéticos 

orales y de insulina. 
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Gráfica 17: Distribución de la DM y del tratamiento con ADO/Insulina pre y 

postoperatoria según técnica quirúrgica. 

 

2.8.2 Alteración de la función exocrina: 
 

En el grupo de oclusión ductal el 92,8% de los pacientes precisan tratamiento 

sustitutivo con enzimas pancreáticas orales con una media de 137500 unidades 

diarias (D.T: 108.888; Mediana: 120000; Mínimo: 0; Máximo: 375.000). En el 

seguimiento el 64,28% de los pacientes presentaron ganancia de peso, con una media 

de 3,82 Kg (D.T: 4,38; Mediana 2). Con el tratamiento sustitutivo 1 sólo paciente 

presenta esteatorrea (7,14%) 

 

En el grupo de anastomosis pancreática el 57,14% precisan tratamiento 

enzimático, con una dosis media de 67500 unidades diarias (D.T: 94.456; Mediana: 

30.000; Mínimo: 0; Máximo: 300.000). Se observó una ganancia de peso durante el 

seguimiento en el 78,57% de los pacientes, con una media de 5,32 Kg (D.T: 5,14; 

Mediana 4). A pesar del tratamiento enzimático 1 paciente de este grupo (7,14%) 

presenta esteatorrea ocasional. 

 

En el análisis comparativo no se han hallado diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos en función del requerimiento o no de enzimas 

pancreáticos (p = 0,077), así como tampoco en relación a la ganancia de peso (p = 

0,239) ni a la presencia o no de esteatorrea a largo plazo (p = 1) 
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La dosis requerida de enzimas pancreáticos orales es mayor en el grupo de 

oclusión ductal con diferencias significativas en el análisis inferencial (p = 0,031).  

 
Gráfica 18: Medias de los requerimientos de unidades de enzimas pancreáticos/ día 

según técnica quirúrgica 

 

 
Gráfica 19: Distribución por presencia de esteatorrea a largo plazo según técnica 

quirúrgica. 

 

 

Gráfica 20: Distribución de la ganancia de peso según técnica quirúrgica. 
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3. Análisis Inferencial  
 

A continuación  se muestra el análisis bivariante de la relación entre la 

presencia de complicaciones quirúrgicas postoperatorias y diversas variables clínicas: 

 

Sexo: p= 1 

HTA: p= 0,420 

DM preparatoria: p= 0,687 

Broncopatía: p= 1 

Obesidad: p= 1 

Drenaje biliar preoperatorio: p= 0,677 

Consistencia del páncreas: p= 0,435   

 
Complicaciones  

quirúrgicas Total 
0 No 1 Si 

 Consistencia 
pancreas  

0 Blando Recuento 3 10 13 
Frecuencia 
esperada 4,2 8,8 13,0 

% dentro de 
V31 
Consistencia 
pancreas  

23,1% 76,9% 100,0% 

1 Duro Recuento 6 9 15 
Frecuencia 
esperada 4,8 10,2 15,0 

% dentro de 
V31 
Consistencia 
pancreas  

40,0% 60,0% 100,0% 

 

Dilatación del Wirsung: p= 0,420 

Transfusión sanguínea intraoperatoria: p= 0,098 

Técnica quirúrgica (Oclusión ductal / Anastomosis pancreatodigestiva): p= 0,103 

Tipo de anastomosis pancreatodigestiva: p= 1 

Edad: p= 0,263 

IMC: p= 0,530 

Nivel de bilirrubina preoperatoria: p= 0,357 
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DISCUSIÓN 
 

La duodenopancreatectomía cefálica (DPC) es la técnica quirúrgica de elección 

para el tratamiento radical de las neoplasias  ubicadas en el duodeno, región 

periampular, confluente bilio-pancreático y cabeza del páncreas394,395,396. Aunque 

habitualmente está indicada en patología maligna, también puede ser el tratamiento de 

elección para algunas enfermedades benignas como la pancreatitis crónica, la distrofia 

quística de la pared duodenal y lesiones premalignas como algunos tumores 

neuroendocrinos, neoplasias quísticas mucinosas y tumores mucinosos papilares 

intraductales 397.  

 

Según la literatura, la mortalidad actual tras DPC en centros especializados es 

del 2 al 5% gracias al desarrollo de la técnica quirúrgica, la mejora en el cuidado 

perioperatorio y la concentración de pacientes en centros de alto volumen202. 

 

No obstante, el procedimiento sigue estando asociado a una elevada 

morbilidad, con cifras que alcanzan del 33 al 64%,  debido principalmente a problemas 

relacionados con la anastomosis entre el páncreas y el tracto gastrointestinal180.  

 

Así pues, la mayoría de los autores consideran la fístula de la anastomosis 

pancreática la principal causa de morbimortalidad tras DPC180,181. Por ello, se han 

ideado otras opciones quirúrgicas con el fin de intentar minimizar los riesgos derivados 

de los efectos líticos de las enzimas pancreáticas tras la anastomosis gástrica o 

entérica del remanente pancreático, ya que la fuga incontrolada de esta anastomosis 

se asocia con importantes complicaciones que pueden dar comienzo a una espiral de 

sepsis, insuficiencia multiorgánica e incluso la muerte. 

 

Una opción es no realizar la anastomosis pancreático-entérica, que fue la 

técnica que empleó inicialmente Whipple87 en 1935  y que posteriormente se ha 

utilizado en múltiples ocasiones, mediante diversos métodos, sobre todo en pacientes 

afectos por pancreatitis crónica o en situaciones quirúrgicas de alto riesgo como 

páncreas blando, con infiltración grasa y ducto fino <3mm182,183. 

 

Algunos autores consideran que la ausencia de anastomosis del remante 

pancreático puede prevenir complicaciones durante el postoperatorio, ya que una 

fístula pancreática del remanente es menos peligrosa que una proveniente de la 
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anastomosis pancreatoyeyunal debido a que, al no existir un defecto intestinal, no se 

produciría una activación de las enzimas pancreáticas194,195,196,197. 

 

No obstante, tal y como detalla Funovics184 en su serie, el procedimiento de 

ligar el conducto de Wirsung puede dar lugar a  fístulas externas en el 50-100% de los 

casos, aunque su clara ventaja fue la ausencia de mortalidad perioperatoria  

 

En nuestro estudio hemos analizado las complicaciones a corto y largo plazo 

derivadas de la realización de una DPC comparando dos procedimientos diferentes: 

un grupo con los pacientes a los que se les había practicado una anastomosis 

pancreatodigestiva, mediante pancreatogastrostomía, o bien, mediante una 

pancreatoyeyunostomía y otro a los que se les había realizado un cierre del conducto 

de Wirsung mediante puntos sutura y del borde de sección pancreático como 

alternativa a la anastomosis. 

 

Se ha intervenido a un total de 53 pacientes de duodenopancreatectomía 

cefálica; En 34 se realizó una sutura del remanente pancreático y en 19 una 

anastomosis pancreatodigestiva. La mortalidad global durante el postoperatorio ha 

sido del 13,2%, sin hallar diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la 

mortalidad entre ambos procedimientos. Observamos que esta cifra es superior a las 

publicadas en la literatura en centros de alto volumen, si bien es cierto que en un 

reciente ECA multicéntrico alemán llevado a cabo por Wellner y Kerck162 informan de 

que las cifras de morbimortalidad parecen estar infraestimadas, incluso en centros de 

alto volumen. 

 

Entre las causas de fallecimiento en el grupo de sutura del remanente se 

incluyen dos hemorragias intrabdominales tardías y un absceso intrabdominal, siendo 

dos de las pacientes de 82 años y con antecedentes ambas de cardiopatía isquémica 

severa. Lo que concordaría con algunos autores como Busquets, que han demostrado 

en sus estudios que la edad avanzada superior a 70 años y la presencia de patología 

de base graduada como un ASA III eran factores de riesgo de mortalidad 

postoperatoria. Otro de los pacientes fallecidos presentaba simultáneamente una 

fístula pancreática y una fístula biliar, lo que induciría un comportamiento similar a la 

realización de una anastomosis pancreatodigestiva, dando lugar la activación de las 

enzimas pancreáticas en la cavidad abdominal, de hecho, este paciente cursó 

posteriormente con una hemorragia abdominal de la arteria hepática izquierda, 

posiblemente a consecuencia de la digestión enzimática locorregional. En el grupo de 
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anastomosis pancreatodigestiva las causas de la muerte fueron dos fístulas 

pancreáticas y una hemorragia postoperatoria tardía. 

 

Entre los pacientes intervenidos durante este periodo de tiempo, finalmente 

hemos incluido en el estudio de forma correlativa y que cumplieran un tiempo de 

seguimiento mínimo de 6 meses a 28 pacientes, de los cuales, a 14 se les había 

realizado una sutura del remanente pancreático y a los otros 14 una anastomosis 

pancreatodigestiva, siendo completamente equiparables y homogéneos ambos grupos 

en cuanto a sexo, edad, riesgo ASA, comorbilidades asociadas e IMC, no habiéndose 

observado diferencias estadísticamente significativas en el análisis relacional. 

 

La edad media de los pacientes del estudio, 64,9 años, es similar a la de las 

series publicadas en otros artículos que hacen referencia a la DPC. Sin embargo, sí 

que hemos detectado un claro predominio del número de hombres incluidos en 

nuestro estudio frente al sexo femenino (82%-18%). Esto probablemente se deba a 

que la causa más frecuente de DPC en nuestro trabajo fue el adenocarcinoma ductal 

de cabeza de páncreas, que es más frecuente en hombres que en mujeres. 

 

Las complicaciones postoperatorias más frecuentes relacionadas con la técnica 

quirúrgica son el retraso del vaciamiento gástrico, la fístula pancreática, la fístula biliar, 

la fístula gastrointestinal, el absceso intraabdominal, la  hemorragia, la pancreatitis y la 

infección de la herida quirúrgica, que como ya se ha comentado previamente, 

aparecen hasta en un 60% de los pacientes tras DPC. En nuestro estudio, un total de 

19 pacientes (67,8%) presentaron alguna complicación quirúrgica en  el 

postoperatorio, lo que concordaría con la bibliografía.   

 

En la literatura, la complicación más frecuentemente reportada es el retraso del 

vaciamiento gástrico, con una prevalencia del 8 al 45%154. Para la valoración de esta 

complicación hemos aplicado la definición de consenso según el International Study 

Group of Pancreatic Surgery224, que implica la necesidad de sonda nasogástrica 

durante más de 3 días o su colocación a partir del tercer día del postoperatorio, así 

como la intolerancia a la dieta oral al terminar la primera semana postoperatoria. La 

duración de estos parámetros y sus consecuencias clínicas modulan 3 grados 

diferentes de RVG que definen la gravedad clínica. Un primer grado A conlleva poca 

relevancia clínica y otros dos, B y C, son crecientes en gravedad y con posibles 

consecuencias. 
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En la serie de Akizuki225 de 85 DPC la frecuencia de RVG, de acuerdo con la 

definición de consenso, fue del 44%, de los cuales fue clínicamente relevante en el 

23%. Otra serie reciente, la de Hashimoto y Traverso226, que incluye 507 pacientes, 

presenta una tasa de RVG del 59% de acuerdo a la definición de consenso, siendo 

clínicamente relevante en el 12% de los casos. Recientemente se han publicado dos 

artículos en una revista española en la que reflejan la gravedad del RVG en función de 

la clasificación ISGPS, con incidencias del 27 y 29% de esta complicación y con 

porcentajes del 16-15%, 10-5% y 1-9% respectivamente para los grados A, B y 

C398,399. 

 

En nuestro caso, de los 28 pacientes estudiados, 8 (28,5%) presentaron un 

retraso del vaciamiento gástrico, distribuyéndose en el 10% 14% y 3% para los grados 

A, B y C. Lo que estaría acorde con  lo publicado por otros autores. Sin embargo, esta 

gradación de la clasificación ISGPS no se correlacionó con una peor clasificación en la 

escala de Clavien-Dindo, ya que en todos los casos fue de grado I, es decir, que no 

precisaron otras medidas que prolongar la SNG y  retrasar el inicio a la alimentación 

oral, sin la necesidad de tratamiento farmacológico o intervenciones quirúrgicas, 

endoscópicas o radiológicas. 

 

 Valorando la distribución de esta complicación en los dos grupos de nuestro 

estudio, observamos que en el grupo de oclusión pancreática el RVG se manifestó en 

5 pacientes y en el grupo de anastomosis pancretodigestiva en 3.  La diferencia no es 

significativa, pero pudiera deberse al proceso inflamatorio  que sufre el remanente 

pancreático tras su cierre en el postoperatorio, afectando a la pared gástrica 

adyacente.  

 

La mayoría de autores coinciden en que la fístula pancreática es la principal 

causa de morbilidad y mortalidad tras la DPC. La aparición de una FP representa un 

fracaso de la cicatrización de la anastomosis pancreaticoentérica o una fuga de los 

canalículos secundarios del parénquima pancreático no relacionado directamente con 

la anastomosis, y conlleva una salida de líquido que con frecuencia contiene enzimas 

pancreáticas activadas con capacidad de digerir los tejidos adyacentes y provocar una 

lesión vascular y hemorragia grave que a menudo se han asociado con una tasa de 

mortalidad del  40% o más203,228-231.  

 

La tasa de FP clínicamente relevante tras DPC oscila, en la mayoría de series 

del 10 al 30% dependiendo de la definición utilizada233, no obstante, la tasa global 
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puede ser de hasta un 50% de los casos229.  En nuestro estudio hemos aplicado la 

definición de fístula pancreática postoperatoria publicada por el Internacional Study 

Group of Pancreatic Fistula (ISGPF) en 2005234, que actualmente es la definición 

utilizada en la mayoría de los trabajos publicados sobre complicaciones tras cirugía del 

páncreas.  

 

Según la literatura, el fracaso de la anastomosis pancreática es multifactorial y 

puede deberse a tanto a condiciones generales del paciente, como edad avanzada 

superior a  70 años, diabetes, obesidad con un IMC superior a 25 kg/m2, ictericia, 

enfermedad arterial coronaria, etc.,como a condiciones intraoperatorias, tales como 

intervenciones de larga duración, necesidad de transfusión sanguínea peroperatoria, 

perdidas sanguíneas mayores de 1500 ml durante la intervención quirúrgica que 

suelen asociarse a estadios más avanzados de la enfermedad y a condiciones locales 

del remanente pancreático, como exceso de grasa peripancreática, Wirsung de 

diámetro inferior a 3 mm y a un remanente pancreático de textura blanda. No obstante, 

la técnica quirúrgica y la experiencia del cirujano son las variables de mayor 

importancia en la aparición de esta complicación180,229,233,242,243. 

 

Ha sido ampliamente aceptado que un remanente pancreático fibrótico en 

pacientes con pancreatitis crónica facilita la anastomosis pancreaticoentérica, mientras 

que un parénquima pancreático blando y friable hace difícil llevar a cabo la 

anastomosis233,244,245. En una serie de casi 2000 pacientes la presencia de un 

páncreas blando se asociaba a un 22,6% de FP y aumentaba 10 veces el riesgo de 

desarrollarla frente a páncreas de consistencia media o fibróticos180.  
 
De nuestros pacientes estudiados, la complicación más frecuente fue la fístula 

pancreática que se manifestó en 11 pacientes (39%). Esta incidencia de FP estaría 

próxima a la publicada en otros artículos, siendo en nuestro caso significativamente 

más elevada en el grupo de oclusión ductal que en el de anastomosis 

pancreatodigestiva (p= 0,035), con unas tasas del 64% y 14,28% respectivamente. 

 

Según la clasificación de Clavien-Dindo, en el grupo de oclusión ductal un 

paciente presentó una FP de grado I y el resto, es decir, 8 pacientes de grado Id, 

mientras que el  grupo de anastomosis pancreatoentérica uno fue de grado I y otro de 

grado IIIb con necesidad de reintervención quirúrgica. 
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Como puede observarse, la mayoría de las fístulas pancreáticas tuvieron lugar 

en el grupo de oclusión ductal. Sin embargo, hacemos notar que en el 90% de los 

casos han presentado una escasa relevancia clínica, con grados I o Id de la 

clasificación de Clavien-Dindo, que hace referencia a que gran parte de nuestros 

pacientes que presentan FP en el postoperatorio son dados de alta portando uno o 

dos drenajes intrabdominales, que son retirados en consultas externas al cabo de una 

o dos semanas, sin repercutir esta incidencia en su estado general ni en su 

recuperación,  ya que, como es sabido, aproximadamente, más del 90%, de las FP 

cerrarán con tratamiento conservador262,263. Por tanto, si el paciente no presenta fiebre, 

taquicardia, leucocitosis, infección de herida grave, y el abdomen es blando con 

adecuado funcionamiento intestinal y no hay signos de peritonitis, se pueden continuar 

las medidas conservadoras tal y como defiende Shrikhande233. 

Por otra parte, resaltamos que la mayor gravedad de las FP de nuestro estudio se 

produjo en el grupo de anastomosis pancreatodigestiva. 

 

A pesar de haber empleado la definición propuesta por el ISGPF, encontramos 

que esta clasificación resulta difícil de aplicar, ya que atendiendo únicamente al estado 

general del paciente, se consideraría de grado A aquellos casos en los que la FP no 

presentara ninguna repercusión clínica y no se demorase el alta a consecuencia de 

esta complicación, mientras que en el grado B incluyen a los pacientes con dolor 

abdominal, fiebre o leucocitosis en los que se mantiene el drenaje abdominal. Sin 

embargo, hemos observado que en los pacientes del grupo de oclusión ductal que 

manifestaron una FP, esa persistencia del débito pancreático por los drenajes no 

estaba asociada a fiebre o a alteraciones analíticas y además no había diferencias 

significativas en cuanto a la estancia media hospitalaria entre ambos grupos, con una 

media de 21 días, por lo que, a pesar de ser dados de alta portando el drenaje 

abdominal consideraríamos que estarían incluidos en el grupo A.  

 

Nosotros postulamos que uno de los factores que más condicionan la aparición 

de FP es la elección inadecuada del manejo del muñón pancreático. Básicamente, se 

realizan dos tipos de anastomosis: pancreatogastrostomía y pancreatoyeyunostomía. 

Nosotros realizamos ambas, según los casos. Sin embargo, cuando las condiciones 

morfológicas del páncreas remanente no son adecuadas, la sutura del muñón 

pancreático puede ser una alternativa resolutiva, que resulta fácil y sin apenas 

complicaciones graves en el postoperatorio, por lo que pensamos que no es una 

táctica aconsejable efectuar a toda costa y sistemáticamente  una anastomosis del 

muñón pancreático sin tener en cuenta las características del páncreas remanente. 
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De los 28 pacientes que hemos estudiado se detectó una hemorragia 

postpancreatectomía en el 17,8%, siendo más frecuente y de mayor gravedad la HPP 

tardía, sin diferencias estadísticamente significativas entre el grupo de oclusión y el de 

anastomosis pancreática. Estos datos son comparables a los de la mayoría de las 

series publicadas, donde la HPP aparece con una frecuencia que oscila entre el 5 y el 

20% 267,268,399 y supone una de las complicaciones más graves después de la cirugía 

pancreática, con una mortalidad que varía del 14 al 54%269.  

La diabetes asociada a la pancreatectomía presenta unas tasas de aparición que 

varían entre el 20-50% en función del procedimiento quirúrgico, de la extensión de la 

resección pancreática y de la enfermedad subyacente367,368.  La DPC implica la 

eliminación de la cabeza del páncreas, lo que supone una resección del 40-50% del 

volumen pancreático, reduciéndose el número de células de los islotes por lo que, 

teóricamente, empeoraría el estado glucémico.  

Algunos autores, como Hamamoto198, que realizó un estudio anatomopatológico en 

8 ratas, o Konishi199, han observado que la oclusión del Wirsung produce cambios 

histológicos similares a la pancreatitis crónica, incluyendo la atrofia del parénquima 

pancreático, con el consecuente riesgo de desarrollar una insuficiencia endocrina con 

diabetes mellitus. Asimismo, Tran192 evaluó la función endocrina en 169 pacientes 

sometidos a DPC en los que en 86 casos se ocluyó el conducto pancreático con 

prolamina, neopreno o fibrina y en 83 realizó una PY y halló que había un mayor 

número de pacientes con DM en el grupo de oclusión del remanente, pero ambos 

grupos estaban bien regulados con antidiabéticos orales o con insulina. No obstante, 

existen discrepancias en la literatura, ya que otros autores como di Carlo et ál191, que 

realizaron una oclusión del conducto pancreático con neopreno tras una DPC en 51 

pacientes, obtuvieron una baja morbimortalidad y no observaron que se produjera 

ningún cambio significativo en la tolerancia a la glucosa, así como tampoco desarrolló 

DM ninguno de los pacientes. Otras publicaciones201 coinciden estos resultados; así, 

en un estudio retrospectivo en 93 pacientes en el que se comparan los resultados tras 

DPC con PY terminoterminal con invaginación vs oclusión del remanente pancreático 

mediante grapado y sutura continua sin anastomosis donde los criterios para la 

oclusión del Wirsung fueron el hallazgo radiológico preoperatorio de oclusión ductal o 

la presencia de hiperpresión hidrostática intraductal observada durante el acto 
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quirúrgico en el momento de la apertura del conducto, no hallaron diferencias 

estadísticamente significativas respecto al desarrollo de DM. 

Uno de los objetivos de este trabajo ha sido analizar la función endocrina y 

exocrina a largo plazo tras duodenopancreatectomía cefálica tanto en el grupo de 

oclusión del conducto de Wirsung como en el de derivación pancreatodigestiva. 

En el grupo de oclusión ductal 7 pacientes (50%) eran diabéticos antes de la 

intervención quirúrgica, de los cuales 5 (71,42%) estaban en tratamiento con 

antidiabéticos orales y los otros 2 (28,5%) en tratamiento con insulina. En el 

postoperatorio a largo plazo, con un seguimiento mínimo de 6 meses, no ha habido 

casos de DM de novo, sin embargo los pacientes en tratamiento con antidiabéticos 

orales pasaron a precisar insulina y los otros 2 requirieron dosis más altas de insulina. 

 

En el grupo de anastomosis pancreatodigestiva, preoperatoriamente 

presentaban diabetes 5 (35,71%); 3 (60%) en tratamiento con antidiabéticos orales y 2 

(40%) en tratamiento con insulina. El en postoperatorio a largo plazo 2 pacientes han 

presentado DM de nueva aparición (22,2%), uno (50%) de ellos precisa antidiabéticos 

orales y el otro (50%) insulina. De los 3 pacientes tratados previamente con 

antidiabéticos orales 2 han pasado a requerir insulina (66,6%) y los otros 2 pacientes 

que estaban ya siendo tratados con insulina han precisado una mayor dosis de 

insulina para el control glucémico en el seguimiento a largo  plazo. 

 

Así pues, se ha observado que de los pacientes que ya padecían DM en el 

preoperatorio el 91,6% requirieron aumentar su tratamiento diabetológico, sin hallarse 

diferencias estadísticamente significativas en cuanto al desarrollo de DM en el estudio  

comparativo entre ambos grupos, además señalamos que los dos pacientes que 

presentaron DM de novo fueron intervenidos por un adenocarcinoma de cabeza de 

páncreas y un ampuloma, no presentando antecedente de pancreatitis crónica. Estos 

resultados concordarían con lo publicado por di Carlo191 y Theodosopoulos201,  y 

hablarían a favor de que el hecho de ocluir el conducto pancreático mediante sutura no 

implica una mayor pérdida de tejido endocrino respecto a la realización de una 

anastomosis pancreatoentérica y que el aumento de los requerimientos de fármacos 

hipoglucemiantes se deba probablemente a una reducción del parénquima pancreático 

tras la resección de la cabeza pancreática. 
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En cuanto a la función exocrina, es sabido que el páncreas dispone 

funcionalmente de una gran reserva secretora que rebasa hasta 10 veces las 

necesidades digestivas de la nutrición normal, tanto de lípidos como de proteínas. De 

esta forma, cuando esta capacidad se reduce a menos del 10%, aparece esteatorrea y 

creatorrea, los signos característicos de la insuficiencia  pancreática23. La digestión de 

los lípidos se produce mayoritariamente en el duodeno y en el yeyuno. Para ello, se 

necesita el concurso simultáneo de diferentes agentes, como las sales biliares que 

permiten la emulsión con formación de micelas mixtas de lípidos-sales biliares, 

aumentando la superficie sobre la que actúan las enzimas digestivas; el bicarbonato, 

que mantiene el pH duodenal por encima de 5; la colipasa pancreática (cofactor de 

activación de la lipasa) y especialmente la participación de la lipasa pancreática, que 

efectúa la hidrólisis de los triglicéridos. En general, la digestión de las grasas no tiene 

mecanismos complementarios en la mucosa intestinal, por lo que un fallo significativo 

de la reserva funcional exocrina del páncreas producirá su deficiente digestión, en 

contra de lo que ocurre con las proteínas y los hidratos de carbono, donde existen 

mecanismos compensatorios en la pared intestinal. 

 

Aproximadamente un  70% de  los pacientes sometidos a DPC por tumores 

pancreáticos presentan insuficiencia pancreática exocrina ya que se producen varios 

cambios metabólicos y anatómicos313,314. 

 

La mayoría de los autores coincide en que la clara desventaja de la oclusión 

ductal tras la DPC es la pérdida completa de la función exocrina y la necesidad 

permanente de tratamiento sustitutivo con enzimas pancreáticos. No obstante, 

debemos tener en cuenta que la estenosis de la anastomosis del conducto pancreático 

también agrava la insuficiencia pancreática. Tras la DPC, debido a la ausencia de la 

función esfintérica de la ampolla de Vater, el remanente pancreático es más vulnerable 

al reflujo de los jugos gastrointestinales hacia el conducto pancreático, sobre todo en 

las pancreatogastrostomías, donde se añade la presencia de PH ácido, lo que conlleva 

a una inflamación crónica, estenosis ductal y una inactivación de las enzimas 

pancreáticas produciendo una insuficiencia pancreática exocrina. En las 

pancreatoyeyunostomías se produce una irritación del remante pancreático a 

consecuencia de la activación temprana de las enzimas pancreáticas por la 

enteroquinasa intestinal y el PH alcalino biliar lo que puede favorecer la dehiscencia de 

la anastomosis314.  
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 En nuestro estudio hemos observado que a largo plazo, el 75% de los 

pacientes intervenidos precisa tratamiento sustitutivo con enzimas pancreáticas orales 

siguiendo la tendencia a lo publicado en la bibliografía. 

 

En el grupo de oclusión ductal requirieron tratamiento sustitutivo con enzimas 

pancreáticas 13 de 14 pacientes (92,8%), mientras que en el grupo de anastomosis 

pancreática el 57,14% precisaron tratamiento enzimático, no hallándose diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos (p= 0,077). Aunque sí se 

encontraron diferencias respecto a la dosis diaria requerida de estas enzimas, con una 

media de 137500 unidades/ día en el grupo de oclusión y de 67500 unidades/día en el 

grupo de anastomosis pancreatodigestiva (p= 0,031). Tampoco se han observado 

diferencias significativas en cuanto a la ganancia de peso, con una media de  3,82 Kg 

y  5,32 Kg respectivamente para los grupos de oclusión y anastomosis (p= 0,239), ni a 

la presencia de esteatorrea (p= 1), que se ha manifestado en ambos grupos por igual 

(7,14%). Estos resultados estarían acordes con los publicados por Tran et ál192. En 

cuyo estudio no hubo diferencias a los 3 y 12 meses de seguimiento en el número y la 

consistencia de las heces, aunque con algunas diferencias, ya que ellos observaron 

que los pacientes con PY continuaban ganando peso a los 12 meses mientras que en 

el grupo de oclusión del remante el peso corporal se mantuvo igual. Asimismo, en la 

publicación de Tran a los 3 meses postoperatorios los requerimientos de terapia 

sustitutiva con enzimas pancreáticas fueron significativamente más altos en el grupo 

de oclusión, tal y como hemos observado nosotros, sin embargo, en su estudio a los 

12 meses no existieron diferencias significativas en cuanto a la dosis diaria requerida 

de enzimas pancreáticos entre  ambos grupos. 

 

Finalmente, en este estudio tampoco hemos observado diferencias 

estadísticamente significativas entre los dos grupos en cuanto a requerimientos 

transfusionales intraoperatorios y estancia hospitalaria con una mediana de 19 y 16,5 

días respectivamente para los grupos de oclusión y anastomosis, cifras muy similares 

a la estancia media que publican otros cirujanos.  

 

En lo referente a la  duración de la intervención quirúrgica, aunque las 

diferencias no fueron estadísticamente significativas, si que se encontró una  

tendencia relevante a una mayor duración en el grupo de anastomosis, con una 

diferencia entre las medianas de 40 minutos a favor del grupo de oclusión pancreática. 

Datos similares han sido publicados por otros autores como Tran, Marczell200y 

Theodosopoulos201. 
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Cabe reseñar que una de las limitaciones de nuestro estudio sea el escaso 

tamaño muestral, a la vista del número de casos incluidos en las series 

publicadas191,192,201 , no obstante, en estas series los pacientes han sido registrados a 

lo largo de un mínimo de cuatro años, que es superior a nuestro tiempo de estudio, 

además uno de los criterios de inclusión de este trabajo es que el tiempo de 

seguimiento fuera superior a 6 meses, por lo que realmente el número de pacientes de 

nuestra muestra corresponde a un periodo de dos años y seis meses. 

 

También debemos señalar que no hay diferencias en cuanto a la técnica 

empleada en los dos centros hospitalarios que han aportado los pacientes de este 

estudio. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



                                                                                                                       DISCUSIÓN 

152 

 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
CONCLUSIONES



                                                                                                              CONSLUSIONES 

154 

 

CONCLUSIONES 
 

 

1. No existen diferencias en la morbilidad referente al retraso del vaciamiento 

gástrico, hemorragia postoperatoria postpancreatectomía y abcesos 

intrabdominales entre la realización de una oclusión del conducto pancreático o 

una anastomosis pancreatoentérica tras una duodenopancreatectomía cefálica. 

 

2. La gravedad, según la clasificación de Clavien-Dindo, de la fístula pancreática 

tras duodenopancreatectomía cefálica con oclusión del conducto pancreático 

es baja, no superando los grados I o Id en ningún caso. 

 

3. No existen diferencias en el desarrollo de diabetes postoperatoria a largo plazo 

entre la realización de una oclusión del conducto pancreático o una 

anastomosis pancreatoentérica tras una duodenopancreatectomía cefálica. 

 

4. Se ha comprobado en nuestro estudio que no hay diferencias a largo plazo en 

cuanto  a la necesidad de tratamiento sustitutivo con enzimas pancreáticas 

entre el grupo de oclusión ductal y el grupo de anastomosis pancreatoentérica. 

 

5. La dosis diaria de enzimas pancreáticos requeridos en el grupo de oclusión 

ductal ha sido mayor que en el grupo de anastomosis pancreatoentérica. 

 

6. A largo plazo, no ha habido diferencias en la ganancia de peso entre el grupo 

de oclusión ductal y el grupo de anastomosis pancreatoentérica. 

 

7. Cuando las condiciones morfológicas del páncreas remanente no son 

adecuadas, la sutura del muñón pancreático es una alternativa resolutiva, que 

resulta fácil, sin apenas complicaciones, con un postoperatorio relativamente 

sencillo y sin mayor tasa de insuficiencia pancreática endocrina y exocrina que 

las DPC con anastomosis del muñón.  
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ANEXO 1 
ESTUDIO PROSPECTIVO COMPARATIVO 

DE LA ANASTOMOSIS VERSUS CIERRE DEL REMANENTE 
PANCREÁTICO EN LA DUODENOPANCREATECOMÍA 

CEFÁLICA  
Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo 

Hospital Clínico Universitario "Lozano Blesa". Zaragoza  
 
NºHªCª: 
 
DATOS DEMOGRÁFICOS 
 
Edad Peso Talla IMC 
    
 
RIESGO ASA Y COMORBILIDADES 
 
 SI / NO TRATAMIENTO 
ASA (I, II, III, IV)   
Obesidad   
Diabetes   
Tabaquismo   
Enolismo   
Broncopatía   
Cardiopatía   
HTA   
Dislipemia   
Nefropatía   
Otros (especificar)   
 

Tiempo desde comienzo de los síntomas hasta la intervención quirúrgica: 
Tiempo desde la 1ª prueba diagnóstica positiva hasta la cirugía: 
Fecha del diagnóstico (dd/mm/aaaa): 

 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
 
Ictericia – coluria- acolia   
Disminución de peso  
Anorexia  
DM de novo  
Vómitos  
Prurito  
Esteatorrea  
Síntomas de tumor endocrino  
Asintomático   
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LABORATORIO en el momento del diagnóstico; fecha:  

hematocrito hemoglobina act. protromb. INR creatinina sodio potasio 

       

bilirrubina t. bilirrubina d. AST ALT GGT F. alcalina amilasa 

       

lipasa proteínas tot. albúmina glucemia HB 1 AC prealbúmi PCR 

       

CEA CA 19-9      

       

 
DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN Y ESTADIFICACIÓN 

 NO SI Fecha IMAGEN 

ECO 
  

  
 

TAC 
  

  
 

RM 
  

  
 

COLANGIO-RM 
  

  
 

ANGIO-RM 
  

  
 

PANCREATO-RM 
  

  
 

PET-TAC 
  

  

ENDOSCOPIA 
DIGESTIVA ALTA 
  

  
 

ECO-ENDOSCOPIA 
(masa, tamaño, ganglios 
regionales, punción ecoguiada, 
invasión de estructuras vecinas)  

  
 

CPRE 
  

  
 

COLANGIO PERCUT 
  

  
 

LAPAROSCOPIA 
  

  
 

OTRAS, especificar 
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DRENAJE BILIAR PREOPERATORIO 
 
 No  Sí Endoscópico Percutáneo  Bilirrubina postdrenaje 
Drenaje      
Prótesis      
Complicaciones      

Colangitis      
Pancreatitis      
Perforación       

 
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA 
 
Fecha IQ   
Duración   
Consistencia 
páncreas 

Blando    
Fibroso   

Calibre Wirsung < 3 mm  
> 3 mm  

Resección Whipple  
DPCPP  

 Descripción Drenaje tutor 
Anastomosis 
páncreas 

No   No Sí 
PG     
PY     

Reconstrucción Child   
Y de Roux   

Resección vascular No   
Sí   

 Nº concentrados  
Transfusión No   

Sí   
 
POSTOPERATORIO 
 No Sí  Clavien-Dindo 

(I, II, IIIa, IIIb, IVa, IVb, “d”) 
Complicaciones     
FB     
Infección HQ     
Absceso intrabdominal     
Evisceración     
Pancreatitis del muñón     
 ISGPS 

(A, B, C) 
 

FP     
RVG     

Retirada SNG: día PO  
Inicio tolerancia: día PO  

HPP     
    Precoz  Intrabdominal  

Tardía  Extrabdominal  
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Estancia Fecha de alta Nº días 
UCI   
Hospitalaria   
 
 
 
Anatomía patológica TNM Estadio 
Benigno    
Maligno     
 
Localización 

Páncreas    
Duodeno    
Ampolla Vater    
Colédoco distal    

 
 
CONSULTAS 
 
 
Fecha consulta     
Peso     
Diabetes (No/Sí)     
ADO (dosis)     
Insulina (dosis)     
Kreon (No/Sí)     
Unidades/día     
Esteatorrea      
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