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PANCREATITIS AGUDA

En 1963, ano en que se realizd el Simposio de
Marsella, fueron clasificados los procesos infla-
matorios del pancreas (pancreatitis) de la forma
siguiente:

1) pancreatitis agudas

2) pancreatitis agudas recidivantes o recurrentes
3) pancreatitis cronicas

4) pancreatitis crénicas recidivantes o recurrentes

La diferenciacion entre las pancreatitis agudas y
cronicas, ya sean recurrentes o no, estd dado por
el hecho de que las formas agudas luego del ata-
que tienen una restitucion “ad integrum’’ desde
el punto de vista funcional y morfolégito, cuando
la causal etioldgica es solucionada. Este orde-
namiento adn tiene vigencia.

La.pancreatitis.aguda (P. A)), enfermedad aguda
inflamatoria del pancreas, esta caracterizada por
un cuadro abdominal agudo donde la sintomato-
logia y la signologia clinicas son el resultado di-
recto de los distintos_disturbios_fisiopatolégicos,
iniciados por varios factores causales y perpe-
tuados por las_distintas_enzimas y _hormonas. li-
peradas localmente dentro de la glandula y en la
cavidad peritoneal. El espectro clinico de las mis-
mas es amplio, pudiendo ir desde una P. A. asin-
tomatica, con elevacion transitoria de las amila-
sas, hasta un cuadro severo con shock y. obito.

FACTORES ETIOLOGICOS

Varios factores son enumerados como capaces
de producir una P. A,, pero sin lugar a dudas dos
son los mas importantes: {I) enfermedades_del
tracto_biliar, y@ alcoholismo. Con menor fre-
cuencia se hallan otras causales, como son las
producidas por desordenes duodenales, drogas,
traumatismos, pancreatitis posoperatorias, infec-
ciones, enfermedades endocrinas y metabdlicas,
hereditarias, etc. En muchos casos no se puede
detectar el agente etiologico, entre el 9 al 50 %
segun distintas estadisticas, denominandose a és-
tas pancreatitis_idiopaticas.

En nuestro medio la causa mas frecuente es la
P. A. de origen biliar. La litiasis se encuentra en
una gran mayoria de los pacientes, ya sea en la
vesicula o bien en el ducto biliar principal. La
participaciéon de la migracion de un calculo hacia

la via biliar ha sido demostrada realizando el ta-
mizado de las materias fecales, luego del ataque
agudo, hallando el calculo en un elevado por-
centaje de casos. Si bien no esta totalmente de-
terminado el rol de los célculos, la migracion del
mismo con_impactacion.transitoria-o. permanente
en la papila _de Vater, seria el causal del reflujo
biliar_al canal _pancredtico, desencadenando el
cuadro de P. A. Esta causal etioldgica es mas fre-
cuente en la mujer obesa que en el hombre.

Por el contrario la P. A. alcohdlica, no muy fre-
cuente entre nosotros, se veria mas a menudo
en el sexo masculino que en el femenino. El al-
cohol desencadenaria el cuadro a través de la

produccién de precipitados.proteicos, con tapo-

namiento_de los canales pancreaticos y.la consi-

guiente obstruccion_al flujo _secretorio. Por otro
lado se ha especulado que el alcohol .aumentaria

el r?lggig duodenal, siendo este reflujo el que
produciria el cuadro agudo.

Patologia s son atribuidas como fac-
fores etioldgicos de las P. A.: diverticulo. duode-
nal periampular, obstruccion de la_ampolla de
Vater por.polipos periampullares; como asi tam-
bién la obstruccion..dela.luz.duodenal por un
pancreas.anular o por tumores inflamatorios, o
neoformativos, podrian actuar produciendo un
reflujo duodenal hacia el pancreas.

Entre las causales infecciosas ha sido observada
con mas frecuencia la producida por el virus de
la parotiditis, y en menor escala por el virus de la
mononucleosis infecciosa, y el Coxsackie B. En
hepatitis virales con fallo hepatico severo y muer-
te, se ha encontrado en las necropsias una P. A.
asociada. Dentro de las infecciones bacterianas,
el pancreas puede ser danado en el transcurso
de una septicemia, o bien por la propagacién de
una infeccion de tejidos adyacentes (tracto biliar).
La P. A. se ve asociada a un hiperparatiroidismo
primario en el 7 % de los casos. La hipercalce-
mia, o bien la precipitacion cdlcica dentro de los
ductos pancreaticos, con obstruccion de los mis-
mos, podrian jugar un papel en la patogenia.
Las hiperlipoproteinemias tipo | de Frederick-
son pueden presentar cuadros de P.A., siendo
su patogenia desconocida.

Varias_drogas han sido invocadas como capaces
de producir una P. A. Algunas tienen una aso-
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ciacion probada y definitiva como causales etio-
l6gicas: azotioprina, clorotiazida e hidrocloro-
tiazida, estrégenos, fursemida, sulfonamidas vy
tetraciclinas. Otras drogas presentan una asocia-
cion probable, como la L-asparginasa, clortalido-
na, hipercalcemia iatrogénica, corticosteroides,
acido etacrinico, fenformina y procainamida. Por
fin, existe un amplio nimero de medicamentos
que han sido incriminados, pero existen muy es-
casas evidencias o las mismas son contradictorias:
anfetaminas, colesteramina, ciproheptadina, pro-
poxifeno, isoniacida, cimetidina, etc.

El coma diabético puede ocurrir en asociacion
con una P.A. Algunas veces el coma puede ser
una complicacion; el 20 % de los comas hiperos-

'molares son producto de una P. A. necrotizante.

Por otro lado, la pancreatitis puede desarrollarse
como consecuencia de un coma diabético.

Las pancreatitis posoperatorias aparecen como
causal etiolégica con una frecuencia que varia
entre el 5 al 10 %. Se observan preferentemente
en las operaciones laboriosas del tracto biliar o
gastroduodenal.

Las pancreatitis heredltarla y familiar, como asi
también las que se producen durante el ultimo
trimestre del embarazo, o bien por uremia, o aso-
ciada a factores vasculares, nutricionales, o ner-
viosos, son excepcionalmente observadas.

PATOGENIA

Todos los agentes etiolégicos capaces de produ-
cir una P. A. actuarian a través de un mecanismo
final coml]n existiendo dos teorias para expli-
carlos: a) por distur
atrapamlento enzimatico.

a) Por disturbios neurovasculares. Los agentes
enumerados anteriormente causarian irritacion de
las fibras simpaticas, que por reflejo producirian
estasis capilar, lo cual lleva a la anoxia, con plas-
‘maféresis, leucoféresis, y eritroféresis; conducien-
do a una inundacién de agua y electrélitos del
intersticio glandular. Al mismo tiempo, la irrita-
cion simpatica causaria la apertura de los shunts
arterivenosos, producrendo isquemia “de los ca-
biiéreg;peripancreonglis. Todo esto lleva a la

oxia del pancreén. El cuadro se completa con
liberacién de leucoquinasas y citoquinasas que
conducirian a la activacion de los fermentos pro-
teoliticos del jugo pancreatico, inicidndose la

autdlisis_glandular.

b) Atrapamiento _enzimatico. Los distintos facto-
res etioldgicos, segln esta teoria propuesta, pro-
ducirian una ingurgitacic’)n de las células ducta-
les, lo cual provocaria un atrapamiento del jugo
pancreatico. De esta manera, los productos de
secrecion retrogradarian hacia el intersticio, pro-
duciéndose el encharcamiento del mismo. Aparte
de sus propiedades proteoliticas, el jugo pancrea-
tico actuaria produciendo una trombosis de los
vasos arteriales y venosos, todo llevaria a la anoxia
del pancreén, con necrobiosis, muerte celular y
activacion de los fermentos proteoliticos.

; b) por

ESQUEMA DEL DESARROLLO DE LA P. A.

Factores etiolégicos (enfermedad biliar, alcohol,
etcétera).

)
Iniciacion del proceso (reflujo biliar, reflujo duo-
l denal, etc.)
Injuria pancredtica inicial (edema, dano vascular,
ruptura de ductos, da-
l no acinar, etc.)
Activacion de ENZIMAS DIGESTIVAS —
!
Tripsina
\:
Fosfolipasa A
\:
Elastasa
i Lipasa
Quimotripsina
\:
Kallicreina
L=, AUTODIGESHGN

)
Necrosis pancreatica

PANCREATITIS AGUDA. CUADRO CLINICO

Cualquiera sea la forma de la pancreatitis aguda,
—edematosa o hemorragica— el comienzo (fre-
cuentemente después de comidas abundantes o
de ingestion de alcohol en exceso) es semejante
por la agudeza, dramaticidad e intensidad del do-
lor. Sélo la evolucion hara diferenciar una de
otra. El cuadro doloroso concluye en algunas
formas en el llamado drama pancreatico de Dieu-
lafoy. Sin embargo, en ocasiones el proceso es
indoloro o casi indoloro. El dolor. comienza fre-
cuentemente en el epigastrio y puede quedar lo-
calizado alli cuando el ataque es leve. Mas a
menudo, se propaga por todo el abdomen, inclu-
yendo las regiones toracica inferior,y dorsolum-
bar, incluso al hombro _izquierdo. ElI comienzo
del dolor, es brusco, intenso e intolerable, sobre
todo si existe /Iitl lasis_vesicular o coledociana.

Sin duda, el dolor. depende de la_localizacion del
proceso, de su extensién y de su gravedad; de
la edad del paciente y de su temperamento; de la
T etk e . .

eventual irritacion ileal, peritoneal y pleural; del
uso previo de analgésicos; de la existencia de
una ascitis: o de un derrame _pleural y del com-
promiso de otros 6rganos.

Los vomltos son frecuentes y violentos en la pan-

“En los primeros estadios de la
enfermedad pueden contener alimentos, luego
son acuosos y en ocasiones sanguinolentos. Son
contemporaneos o posteriores al dolor, pero a

veces pueden precederle y en general no alivian

al. enfermo.

Otros sintomas probables son: nauseas, fiebre,
hipo, ileo, shock, etc. Se puede observar icteri-
cia en el 20 6 40 % de los casos.
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El examen fisico demuestra un aspecto general
de postracién, con estado confusional si el cua-
dro esta asociado con intoxicacion alcohollca Es
posible que haya fiebre moderada, sobre todo
rectal, con la evolucién. En el aparatgﬂcilrculato-
rio, la tension arterial es baja; al principio puede
haber hlpertensmn y bradicardia; el shock pue-

de ser precoz y duradero. En el aparato respira-

torio hay disnea, a veces con ortopnea, debida a
diversos grados de ileo, a la distension abdomi-
nal, ascitis, derrame pleural, atelectasia pulmonar
o_condensacion, hipovolemia y shock. En el ab-
domen que suele ser de epigastrio_globoso (por
el ileo adyacente) suele hallarse hipersensibili-
dad epigéstrica que no llega a ser contractura
(falta la rigidez en tabla del abdomen, como la
que se observa en las perforaciones libres de vis-
ceras huecas). En algunas formas de pancreatitis
hemorragica la pared abdominal puede mostrar
manchas azuladas ciandticas (signo de Grey Tur-
ner) o bien en la porcién periumbilical (signo de
Cullen). El examen percutorio comprueba tam-
bién en el epigastrio, en un tercio de los casos,
meteorismo por ileo y por dilataciéon gastrica y
del colon.

No son comunes (pero es preciso buscarlos) los
signos cutaneos y subcutdneos en las pancreatitis
agudas que se deben a los efectos de la lipasa
y la tripsina circulantes. En las piernas, manos,
antebrazos o en regiones periarticulares puede
haber lesiones de necrosis grasa, morbiliformes,
eritematosas, sensibles, nodulares. Se han des-
crito areas de livido reticularis y decoloraciones
cianéticas, reticuladas, marmoéreas, en la pared
abdominal, térax, muslos debidas al dafo vascu-
lar causado por la tripsina circulante.

No suele ser febril al comienzo; de ahi que mien-
tras el pulso se acelera, la curva térmica es nor-
mal; de manera que existe disociacidn.

Mas tarde puede llegar a comprobarse ictericia_

o subictericia y un tumor alargado por encima y a
la izquierda del ombligo.

La semiologia abdominal muestra las caracteris-
ticas del peritonitico y del ocluido, pero segiin

Mondor, “sin ser perfectamente ni lo uno ni
lo otro”.
LABORATORIO

En relacion con la pancreatitis aguda existen dos
grupos de pruebas de laboratorio, las que enfo-
can al pancreas directamente y las que, sin ha-
cerlo en forma directa, resultan afectadas por el
proceso inflamatorio pancreatico. Este ultimo
grupo ayuda a evaluar el cuadro general y las
complicaciones que puedan presentarse. Al pri-
mer grupo pertenecen la determinacién de ami-

lasa y lipasa sérica y urinaria, Ia fosfolipasa A, asi

como laconcentracion de amllasa en los  liquidos
de punciéon abdominal, pleural, etc. El segundo
grupo incluye el hemograma eritrosedimentacion,
uremia, glucemia, bilirrubinemia, creatinina, cal-

proteinograma, ionogra-

cemia, fosfatasa alcalina,

ma. Las pruebas mas utiles, si bien no infalibles,

son aquellas que miden las concentraciones sé-
ricas de amilasa, lipasa, calcio y bilirrubina y la
excrecion horaria de la amilasa en orina, siendo
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‘comienzo de la pancreatitis.

también de utilidad establecer la relaciéon amila-
sa/creatinina en orina.

Ante un cuadro de abdomen agudo con elevacién
de los valores enzimaticos, deberan excluirse las
causas extrapancredticas. Los valores sanguineos
y urinarios de la amilasa tienden a elevarse du-
rante las dos o tres primeras horas siguientes al

En los ataques le-
ves o relativamente graves, retornan a la norma-
lidad luego de 2 a 10 dias, con la particularidad
de que la amilasa urinaria es la dltima en ha-
cerlo. Una elevaciéon mas prolongada es propia
de las pancreatitis méas graves y si ésta supera las
cuatro _semanas se deberd pensar en el seudo-
quiste o el cancer. Sin embargo, ni la altura de
la elevaciéon enzimatica ni la duraciéon de su in-
cremento guardan paralelismo con la severidad
clinica del episodio inflamatorio, ni tampoco per-
miten discriminar entre edema y necrosis del
pancreas. La calcemia no tiene valor diagnéstico
al principio, pero luego del segundo dia, valores
menores a 7 mg % son de muy mal pronéstico.

SIGNOS RADIOLOGICOS

En la radiografia de térax es frecuente el derrame
ramente bilateral. Se han descrito tamblen de-
rrames pericardicos. Ademas, se encuentran ate-
lectasias de los lobulos inferiores.

En la radiografia simple de abdomen se obser-
va: ausencia de neumoperitoneo (de importancia
para el diagnostico diferencial); dilatacién aguda
gastrica; dilatacion, hipotonia y estasis o retardo
de evacuacion en la 22 y 32 porcién duodenal y
también en el yeyuno (ileo regional o ‘‘signo del
asa centinela”’); excepcionalmente se observan
opacidades redondeadas, dispersas en el abdo-
men (citoesteatonecrosis), sombras de calculos
pancreaticos o biliares; pérdida de la nitidez del
borde externo del psoas y del cuadrado de los
lomos; borramiento del contorno renal izquierdo;
perdlda de la claridad grasosa subperitoneal, de-
bido al edema regional y retroperitoneal de la
inflamacién pancreatica aguda.

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

Son importantes para el diagnéstico diferencial
con el infarto de miocardio. Ademas de hechos
triviales (taquicardia sinusal, etc.) la pancreatitis
aguda puede modificar la actividad eléctrica car-
diaca por: a) en forma refleja; b) por hipokale-

mia; ¢) por hipocalcemia. Ademads pueden apa-

recer SIgFIOS de insuficiencia coronaria aguda

LAPAROSCOPIA

Desde que se comienza a utilizar este método de
estudio en el diagnéstico diferencial del abdo-
men agudo, se le da utilidad en las pancreatitis
agudas por un doble camino: primero por su ca-
pacidad para descartar otras patologias agudas
que pueden simular este cuadro, y segundo por
ei hallazgo de signos especificos: manchas blan-
quecinas, irregulares en forma y tamano, espar-
cidas por el epiplén gastrocélico o por la pared




abdominal, que son la expresién de la citoestea-
tonecrosis. Son precoces, desaparecen en esca-
sos dias, aunque algunos autores las han hallado
luego de un mes del cuadro agudo. Ademas,
toda la zona se encuentra hiperémica y ocasio-
nalmente con focos hemorragicos. Pueden visua-
lizarse adherencias recientes, finas, laxas. Suele
aparecer dilatacién gastrica y de asas y también
a veces signos de colestasis en la superficie he-
patica.

ECOTOMOGRAFIA Y TOMOGRAFIA
AXIAL COMPUTADA

Aunque no son especificas pueden ser de utilidad
para demostrar en forma incruenta el aumento
de tamano de la glandula y en el seguimiento pa-
ra descartar la presencia de complicaciones, co-
mo el abceso y el seudoquiste.

FORMAS CLINICAS

En base a la intensidad de la sintomatologia, so-
bre todo del shock, se pueden clasificar las pan-
creatitis en:

@ Sobreaguda. Hay gran necrosis y hemorragia,
el shock es intenso, es muy grave y de alta
mortalidad.

@ Aguda grave. Cursa con dolor violento y
shock; es el llamado drama pancreatico de
Diculafoy.

@ Subaguda o moderada. Es la mas comun, no
hay reblandecimiento ni hemorragia, sino sé-

@ lo edema del pancreas.

Leve o frustra. Es atenuada y fugaz; ejemplo:
la que complica a una parotiditis aguda.

DIAGNOSTICO
Se basa en un tripode clinico, radiolégico y ?i_o.'
légico. S Ao

Los antecedentes del enfermo, las caracteristicas
clinicas del dolor abdominal de comienzo agudo,
asociados o no a los signos y sintomas anterior-
mente descritos, deben hacer pensar siempre en
la posibilidad de esta afeccién, siendo el camino
légico solicitar inmeditamente los estudios radio-

metros de labol
y lipasemia.

{ En conclusién, cuadro abdominal alto doloroso
“con elevacion de amilasa debe orientar al diag-
[ndstico de pancreatitis aguda.

Diagnéstico diferencial

Se realizard con las siguientes afecciones:

— céblico hepatico;

— colecistitis aguda;

— Uulcera perforada;

— obstruccién intestinal;

— trombosis mesentérica;

— infarto de miocardio con dolor epigastrico;
— peritonitis biliar;

— aneurisma aodrtico disecante o roto.

PRONOSTICO

Son elementos de mal pronéstico:

1) shock intenso;

2) hipotermia mantenida;

3) hipocalcemia, hiponatremia mantenida, hiper-

azoemia;

4) forma hemorrdgica y necrosante (alta morta-
lidad);

5) presentaciéon posoperatoria (50 % de morta-
lidad).

TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS
AGUDA

El hecho de que la terapéutica clasica —sonda na-
sogastrica, anticolinérgicos, analgésicos y antibio-
ticoterapia profilactica— utilizada durante mucho
tiempo, establecida mas por una rutina que por
reales bases fisiopatolégicas, ha demostrado no
mejorar casi nada la tasa de morbimortalidad de
esta patologia, puso sobre el tapete nuevas me-
dicaciones, pudiendo hallarse asi una larga lista
entre las que figuran: Aprotonina (Trasylol) con
cerca de veinte anos de discusidn sobre su utili-
dad, el glucagén, insulina, corticoides, dextran de
bajo peso molecular, somatostatina, etc.

En base a lo expuesto precedentemente tratare-
mos de analizar la racionalidad y/o utilidad de
la terapéutica conocida como clésica y las nuevas
drogas usadas.

Dejaremos previamente aclarado que existen va-
rios hechos que dificultan la real valoracion de
las terapéuticas ensayadas en pancreatitis agudas,
pudiéndose citar entre otros:

a) Poco conocimiento de la real etiopatogenia
de la enfermedad. Asi por ejemplo, si no co-
nocemos hasta dénde el tono vagal es induc-
tor de una respuesta inflamatoria, no podre-
mos nunca saber a ciencia cierta como el uso
de anticolinérgicos puede variar la historia na-
tural de la enfermedad.

b) Dificultad en la elecciéon de parametros de se-
guimiento que sean reales marcadores de la
terapia en ensayo; si usamos, por ejemplo,
la tasa de mortalidad como punto final, los
estudios quedan limitados a los casos mas se-
rios y quizas los resultados dependeran mas
de las causas concurrentes precipitantes de la
muerte, que de la misma terapia.

Asi pues resumiendo: la pobreza de conocimien-
tos fisiopatolégicos, la variable historia natural de
la enfermedad y la irrealidad de los parametros
clinicos, limitan la valoracién y manejo de la te-
rapéutica clinica.

Terapéutica estandar:

1) Hidratacién parenteral. Tanto el pancreas in-
flamado como el lecho retroperitoneal pueden
transformarse en un tercer espacio masivo; el
gran reemplazo es entonces necesario, especial-
mente en los casos serios asociados con hipoten-
siéon. Este reemplazo masivo debe realizarse con
monitoreo de la presién venosa central, mas adn
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en pacientes anosos. Si la pancreatitis es hemo-
rragica, debe darse sangre.

fste método ha quedado establecido como util,
mas que por los ensayos clinicos realizados, por
la simple observacion fisiologica.

2) Analgesia. El tipo de analgesia utilizada ha si-
do extensamente tratada, considerdandose en ge-
neral que los opiaceos son los mas adecuados,
especialmente Meperidina (Demerol), de mayor
utilidad que la morfina, pues no tiene como ella
efecto espasmogénico sobre el esfinter de Oddi,
ni aumenta la amilasemia. Hemos utilizado con
algun éxito la asociacion de Fentanyl, Droperidol
y Diacepodxido por via intravenosa, en pacientes
que no presentaban hipotension marcada.

3) Anticolinérgicos. Se comienzan a usar en el
momento que estudios fisiologicos muestran que
la acetilcolina es el mediador vagal de la estimula-
cion pancreatica. Se demostré que la atropina y
otros anticolinérgicos similares frenan la secre-
ciéon enzimdtica en un 50 % y, en menor propor-
cion, la de bicarbonato y agua. Pero varios auto-
res estan de acuerdo en la actualidad en que
dada la pobreza de beneficios clinicos y los sig-
nificativos efectos colaterales de estas drogas, no
estan indicadas en el tratamiento de las pancrea-
titis agudas.

4) Antibioticos. Estamos de acuerdo en la no uti-
lidad del uso indiscriminado profilactico. Si de
la evaluacion de cada caso individual surge la
evidencia de infeccion bacteriana agregada o
existencia de infeccion del arbol biliar, se los de-
be administrar en forma especifica.

5) Sonda nasogastrica. Aunque ésta no sea tera-
péutica medicamentosa, aclararemos aqui que si
bien no esta claramente dicho cual es su utilidad
especifica, es evidente el alivio que produce a las
molestias y distension provocadas por ileo aso-
ciado.
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Resumiendo, diremos que consideramos de utili-
dad: el uso de hidratacion parenteral, analgésicos
y sonda nasogastrica, siendo de escasa o nula
aplicabilidad los anticolinérgicos y la antibioti-
coterapia profilactica.

NUEVAS TERAPEUTICAS ENSAYADAS

Aprotonina (Trasylol). Inhibidores de enzimas

proteoliticas.

Veinte anos de ensayos contradictorios con el uso
de este farmaco, aun con sobredosificaciones, pa-
recen arribar a la conclusion de su escasisima uti-
lidad.

Glucagoén. Se comenzo6 su aplicacion hace 19
anos con el concepto fisiolégico de que el gluca-
gon inhibe la secrecion pancredtica, pone en re-
poso el pancreas e impide un mayor edema e
inflamacién y que el aumento de enzimas proteo-
liticas circulantes destruiria el glucagdén natural.
No ha mostrado ninguna utilidad en su uso.

Insulina. Se basa su uso en el concepto de que
insulina mas glucosa tienen alta capacidad de_in-
hibir la lipasa del tejido adiposo, frenando el do-

lor provocado por Ta~ necros__grasa abdominal.
Velnte unidades por litro de suero glucosado al

5 % disminuyen el dolor 4 a 8 horas luego de
la infusion. Parece ser una terapéutica poco pro-

bable de entrar en el uso habitual.

Dextran de bajo peso molecular. En ensayo, no
existen todavia estudios clinicos correctamente
realizados; deberd seguir estudiandose.

Somatostatina. Es inhibidora natural de la secre-
sion pancredtica exocrina. Se ha mostrado inefec-
tiva en las pancreatitis experimentales.

Corticoides. No hay datos clinicos ni experimen-
les que avalen la utilidad de su uso.

Con la terapia anteriormente expuesta, responde
bien un 80 a 90 % de los casos; en el resto de-
ben usarse otras terapias, como dialisis peritoneal
o laparotomia con drenaje del lecho pancreatico.
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