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1.- INTRODUCCION: 

La pancreatitis aguda constituye un escabroso capítulo de 

la medicina en el que se siguen debatiendo criterios médicos 

y quirúrgicos sin llegar a conclusiones estables. Es un terre­

no en el que se investiga y trabaja de continuo, intentando 

clarificar aspectos etiopatogénicos, logrando avances diagnóat! 

coa y sobre todo ofrecer soluciones terapéuticas para abatir la 

gran mortalidad. 

La agresión a la glándula pancreática que origina una pan­

creatitis aguda es objeto de un gran interés y desde esta enti­

dad en au descripción original fue reconocida por Reginald 

Fitz en 1889, se ha considerado una entidad de incomprendida fi 

aiopatología con múltiples y aparentes etiologías. 

El término pancreatitis implica distinta• afecciones infla­

matorias del páncreas, que pueden variar desde manifestaciones 

mínimas de edema pancreático hasta evolucionar a la forma de 

pancreatitis grave, esto es, la fase necrótico-hemorrágicCl. La 

inflamación pancreática se puede dividir en focal o difusa, ª<J.!! 

da y crónica. La forma aguda como su nombre lo indica se preoe!l 

ta en forma brusca, sin pródromos con una evolución habitualmen­

te favorable en un gran porcentaje y con una remisión aproximada 

entre el 85 y 91)% con un adecuado manejo y conuna mortalidad en­

tre el 5 y el 10%: a menudo no deja secuelas y se puede resolver 
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el proceso totalmente o bien puede evolucionar haata la forma 

grave con una alta morbimortalidad hasta el 85% en alguna• ae­

rie• tal como lo reportan raster Zifren, Kaplan, Jordan, Grenier 

Hollender entre otros (1) (2) (3). 

De manera que en Ja actualidad el tratamiento de la pancre,! 

titi• aguda necrótico-hemorrágica sigue siendo un tema muy pol! 

mico a consecuencia de los desconocimientos fisiopatol6gicoa de 

esta enfermedad. 

Las ~orid\101:11111 terapéuticas conservador•• o agresivas, han 

tenido preponderancia enlas distintas fase• de la evolución te­

rapéutica a lo largo de los anos. En 1901 Opie respaldado por 

Okincyc preconizaba un tratamiento quirúrgico de la pancreati­

tis aguda necroticoemorrágica, sin embargo, los malo• resulta­

dos obtenido• desecharon el tratamiento quirúrgico (drenaje), 

adoptándose como normativa el tratamiereo médico conaervador. 

Probablemente podamos atribuir aquellos fracasos a la auaencia 

de buenas medidas de reanimación, 

con la apar,i.ción de las antienzimaa y corticoide• entre los 

anos de 1953 y 1963 (Frey) se afianzó el tratamiento médico con 

servador. a pesar de los bueno• reaultadoa obtenidos con eatas 

drogas, Poilleux y LOrtat-Jacob aconsejaron po1turaa maa detek 

Minantes en las fprmas graves inicialmente ¡ar~ practicar dre­

najes biliares o pancreáticos. 

como se sabe, las antienzimas tienen un efecto antichoque y anti, 
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álgico evidente por disminuir la toxemia enzimática mejorando 

tanto subjetiva corno objetivamente al paciente en su inicio, 

sin embargo no actuan sobre las lesiones necróticolocorregion~ 

les: esto explica que los resultados obtenidos por estas dro-

gas en las formas de pancreatitis necrotico-hemorragicos no h~: 

yan mejorado inclinándose en la actualidad las directrices ha-

cia el tratamiento quirúrgico. 

Nosotros, para fundamentar una o¡:>inión respecto al papel 

de la cirugía en la pancreatitis aguda hemos revisado tres etA 

pas de tratamiento que a la postre mencionaremos y así revisa-

mas expedientes cl~nicos en el Hospital General del Centro Mé-

dico Nacional correspondientes a los servicios de gastroenter2 

logía y cirugía y hemos estudiado restrospectivarnente 141 ca-

sos de pancreatitis grave considerando aspectos generales del 

problema e intentamos precisar parámetros clínicos y biológicos 

que denuncien las formas graves y los resultados que obtuvimos 

con los diversos procedimientos empleados en los casos de lapa-

ratomía buscando una vía mas satisfactoria de aceptación. 

Hasta el ano de 1965 se tenía el concepto de que la cirugía 

estaba proscrita en presencia de pancreatitis aguda y que cual-

q11ier intervención quirúrgica podía agravar la enfermedad y CO,!l 

tribuir a la muerte del paciente. La cirugía estaba reservada 

para el tratami•mto de las complicaciones o de las causas dese!!. 

cadenantes y se efectuaba cuando la actividad de la pancreati-
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tis había desaparecido. Nuestro hospital participaba de ese 

criterio pero debido a los pobres resultados obtenidos en los 

pacientes con formas graves de pancreatitis algunos cirujanos 

desafiaron el concepto establecido del tratamiento conservador 

y a raiz de los acontecimientos se concluyó que una mejoría -

del prónóstico de las pancreatitis graves no podía venir sino 

de una acción quirúrgica más radical como lo es efectuar pro­

cedimientos descomprensivos, drenajes, pancreatectomías y apo­

yo de la nutrición parenteral total. 

11.- H I S T O R I A. 

Claude Bernard en 1856 observó las relaciones anatómicas 

entre los sistemas pancreático y biliar así como la frecuencia 

y asociación de pancrcatitis aguda y cálculos en los pacientes; 

Claude inyectó bilis dentro del conducto pancreático de un pe­

rro con la posterior pancreatitis. Este factor biliar se enf,!! 

tizó en· la mente de los clínicos y quien emprendió ésto fue 

Opie 1901 quien encontró un cálculo enclavado en la ámpula de 

vater de una joven la que a la postre falleció de una pancrea­

titis hemorrágica. Esta idea se generalizó por Archibald en 

1919 y su pupilo ooubilet. otras inyecciones experimentales -

acontecieron, y así Rich.and Duff en 1936 utilizaron tripsina: 

Wangesteen y collb oradores 1931 con varias toxinas bacteria­

nas; Anderson y Bergan en 1961 con jugo pancreático o duodenal, 

.- •. - '7 - ..... ~. :- -
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cloruro de calcio, zinc y sangre. Elliot "y colaboradores en 

1957 con algunos líquidos incubados con jugo pancreático, Es­

tos diversos procedimientos producían pancreatitis a9uda con 

edema, completa destrucción de los acini, necrosis celular, c~ 

nalicular y vascular sin activnción del tripainógeno o quimo-

tripainÓgeno. 

Las técnicas exeréticas en el tratamiento de la pancreati­

tis aguda necro'tico-hemorragica se iniciaron con watts en 1963 

(4) quien practicó la primera pancreatoduodenectomía total por 

una pancreatitis aguda fulminante. En 1964 Ed•llman (5) efectuó 

una pancreatoduodenectomía cefálica por una pancreatitis agu-

da post papilotomía. No se hizo esperar la aparición de auto-

res solidarios a las técnicas exeréticas especialmente en Fran 

cia citando entre otros a colín en 1968: Maillet, Rives, Mouchet 

Mercadier, y Hollender siendo este Último el de mayor experien-

cia (6). 

En Argelia Mansouri: Smain en Bélgica y Trapnell y Zimberg 

en los Estados unidos de América. Recientemente algunos autores 

rusos también preconizan las pan:: reatectomías. 

III.- OBJETIVOS Y PLANTEAMIENTOS DEL PROBLEMA. 

como mencionamos en la introducción, hasta 1965 se tenía el 

concepto de que la cirugía estaba proscrita en presencia de pan 

creatitis aguda y dada la gran mortalidad alcanzada por las fo!: 

mas graves tanto en las primeras fases por Hipovolemia, toxici­

dad o por trastornos cardiorespiratorios o en su evolución 
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posterior y sus complicaciones, la actitud terapéutica esta s~ 

jeta a evolución permanente desde la clásica descrita por por 

Opie en 1901 y así dada la gran mortalidad alcanzada en aquella 

época llevó a diversos cirujanos como Norman, Permal, Bergman, 

Eildeganz, Haberer y Guleke a condenar el intervencionismo ope-

ratorio en el congreso aleman de cirugía celebrado en 1930, lo 

que condujo a una actitud conservadora, mantenida hasta época -

reciente¡ esta actitud pareció reforzarse con la introducción 

de loa corticoides por Frey y dado los buenos resultados por 

Kaplan, cotlar y Stagg (33) de los inhibidores de las proteasas 

en 1953 los que pronto mostraron sus fallas para las formas gr!, 

ves necrotizantes. Esto junto con loe avances en el terreno de 

la anestesia y de la reanimación dió un nuevo giro a la tera-

péutica que actualmente vuelve a considerar las posibilidades 

de tratamiento quirúrgico, aunque bien aun no hay acuerdo en -

los procedimientos a emplear. 

Al adoptar esta nueva táctica quirúrgica en el tratamiento 

de la pancreatitis necroticcR!morra'gica, táctica realmente-~dif! 

cil y peligrosa y practicada en pacientes con mal estado gene-

ral nos ha obligado ante todo, contestarnos dos preguntas que 

consideramos fundamentales: 

A) ¿Esta realmente justificada la pancreatectomía y por­
que? 

B) ¿En que momento de su curso evolutivo debe realizarse? 

-:- - ' . - - ' -. -'~:-
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Independientemente del tipo de lesión '&n&tomopatológica, 

la pancreatitis será tanto más grave cuanto más se extiendan 

las lesiones a lo largo de la glándula pancreática. 

Mercadier ha dichoqie las pancreatitis agudas necrotico­

hemorrágicas que interesan la totalidad de la glándula son en 

su mayoría incompatibles con la vida. De manera que la prese.!l 

cia de hemorragia parenquimatosa peripancreática parece tener 

un especialsignif icado pronóstico y precisamente la idea de 

eliminar el foco inflamatorio y el tejido necrótico lo que ha­

ce atractiva la cirugía exicional. La pancreatectomía total o 

parcial es un procedimiento con muy alto riesgo para emprende!_ 

se en este tipo de paciente tan gravements enfermo y acarrea 

secuelas tardias metabólicas incapacitantes en los ·aobrevivie.!l 

tes pero algunos autores como Foster y Hollender (l,2) entre 

otros preconizan que una ;pancreatectomía del 90){. llamada casi 

total es suficiente para salvar a aquellos pacientes que pu­

dieron sobrevivir y un buen porcentaje sin presentar secuelas 

importantes. 

IV.- ETIOLOGIA. 

Aun no esta establecida la causa. Existe una basta, conf_!! 

sa e inconclusa literatura concerniente a esta entidad. 

El simposium efectuado en Marsella en abril de 1963, ayudó 

para la clasificación clínica. Investigaciones posteriores han 

acaudalado un sin número de teorías; mencionaremos tres de las 
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más conocidas: 

a) Teoría de la obstrucción - secreción. 

una amplia opinión es partidaria de que, la pancreatitis 

resulta de la obstrucción del conducto pancreático durante una 

actividad secretoria de la glándula. En muchos enfermos con 

pancreatitis la obstrucción orgánica del conducto esta ausente, 

y la obstrucción fue encontrada en solo tres de cien casos fa­

tales (8). La ligadura del conducto en varias especies sigue a 

la atrofia y no a la pancreatitis. PacientEs con carcinoma ob.! 

tructivo de la cabeza del pancreas no a menudo se asocian con 

pancreatitis, la ligadura del conducto pancreático en animales 

seguido por la estimulación de secretina resulta en edema re­

versible sin pancreatitis. Los conductos dilatados no son con 

frecuencia encontrados en pacientes con pancreatitis aguda, no 

así en la pancreatitis crónica. 

b).- Teoría del canal común. 

Esta teoría asume que un canal común entre el tracto biliar 

y el conducto pancreático. El jugo pi\ncreático entra al condus.· 

to biliar siendo activado y así la bilis con enzimas activadas 

regurgitan hacia el conducto pancreático y originan la pancrea­

titis. sin embargo, la evidencia de un canal común funcional 

"in-vivo" no esta presente en la mayoría de los enfermos con -

pancreatitis. 
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c.- Teoría de la regurgitación duodenal. 

Me Cutcheon(9) basa su teoría en las observaciones donde 

las enzimas pancreáticas activadas pueden producir experimen­

talmente pancreatitis-hemorrágica aguda y que lls enzimas pro­

teolíticaa pancreáticas son activadas solamente en contacto 

con el contenido duodenal. La creación de una asa duodenal ce­

rrada en perros resulta en una pancreatitis hemorrágica que se 

previene por la ligadura del conducto pancreático: en a~de 

esta teoría hay un aparente incremento de muertes por pancreati 

tis aguda en quienes tienen gastroyeyunostomia, una situación 

que puede predisponer a la regurgitación de contenido duodenal, 

mientras que la gaatroduodenectomía tiene baja mortalidad por -

pancreatitis. 

Sin embargo, aunque los contenidos duodenales pueden ser un 

factor en algunos pacientes con pancreatitis no hay una real -

evidencia que apoye este concepto. Y existen muchos argumentos 

en contra de esta hipótesis. 



ETIOLOGIAS DE PANCREATITIS AGUDA 

A.- Asociaciones más comunes 

l.- Bnferntedad biliar 

2.- Alcoholismo (factor qenético?) 

3.- Traumática-poatoperatoria 

4.- Idiopática 

s.- Ulceraci6n duodenal 

B.- Infecciones 

l.- Parotiditis 

2.- coxaackie virus B2,B3,B5 

3.- Virus de la hepatitis 

4.- Salmonella thypi 

s.- Echovirus 

6.- Tuberculosis miliar 

7.- candida albicans 

c.- Infestaciones 

1.- Ascaris 

2.- Quiste hidatídico 

J.- Giardia lamblia? 

o.- Metab6lico-nutricionales 

l.- Hipercalcemia 

- Hiperparatiroidismo 

- Mieloma 

- Metástasis a huesos. 

- Tumores productores de parathormona. 

16 



2,- Hiperlipoproteinemias tipo 1, IV, v 

E.- Mecánicas 

l.- Periampular por impactación calculosa 

2.- ca. de.pancreas 

3.- Poatquirúrgicas 

4.- Polipos, síndrome de asa aferente 

s.- Post-pancreatografía endoscópica, etc. 

F.- Drogas 

l.- corticoesteroidea 

2 .- 1soniazida 

3,- Anticoagulantes 

4.- contraceptivos 

S.- Diuréticos (furosemide) 

6 .- Thiouracilo 

G.- venenos 

l.- Escorpión 

H.- viiscular 

l.- Infarto al miocardio 

2.- Infarto mesentérico 

3.- colagenopatías, poliarteritis 

4.- coma diabético 

5 .- Eclampsia 

6.- Shock electrico? 

Sleinsinger and Fordtran. 1978. (21) 

17 
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V.-ETIOPATOGENIA 

Aun no se conoce en forma precisa que es lo que produce -

la pancreatitisisin embargo parece ser que en la pancreatitis­

aguda existe una activación de las proteaaas dentro del jugo­

pancreático o dentro del conducto (10). 

El mecanismo de interacción entre el pancreas y aus produc­

tos secretores para producir la activación del tripsinógeno -

el quimotripsinógeno y otros cimógenos a sus formas activas,­

aun no está claro.En un tiempo se creyó que la vía de paso bi_ 

liar y pancreática comun a nivel de la ampolla de vater podría­

dar reflujo de bilis dentro del conducto pancreático lo cual -

a su vez podrÍ activar los cimógenos,la perfusión de bilis con­

o sin contenido duodenal,esto dentro del páncreas de la cabra­

º del perro no produce pancreatitis. De forma que la teoría -

del reflujo biliar en el conducto pancreático es responsable -

de una catástrofe,esto ya no es aceptado por todos. 

Así se conoce hasta ahora que los cimÓgenos tripsinógeno -

y quimotripsinÓgeno deben scir.activados por la enteroquinasa -

del duodeno o por la tripsina para transformarse en su forma -

activa de tripsina y quimotripsina por el desdoblamiento y la­

eliminación de un péptÍ.do de activación. Se cree que la activa_ .. ' 

ción prematura de estas proteasas pancreática• se produce en -

la mayoría de las pancreatitis y en los cánceres de cabeza de­

páncreas. cuando Troll y Doubilet(ll) estug,i.aron el jugo pan-



19 

cre,tico en un paciente despues de un ataque agudo de pancrea 

titis, una gran proporción de las proteasas retenidas en las 

secreciones eran activas. 

r.as muestras de jugo pancreático obtenidas en pacientes en 

periodos postoperatorios y por duodenoscopia han demostrado que 

hay aprmtimadamente 23 enzimas y 2 inhibidores de la tripsina. 

El or. Lewis Greene del Brookhaven Laboratory ha descubierto 

que el inhibidor de la tripsina pancreática humana tiene 55 ami 

noácidos. 

Por ende, ya desencadenada una pancreatitis grave junto con 

el número de trastornos bioquímicos y clínicos el paciente pu~ 

de colocarse al borde de la muerte y caer en dos categorías -

distintas. En la primera desarrolla una necrosis o gangrena 

del pancreas o bien se produce una colección en la trascavidad 

de los epiplones: o esta colección es drenada apropiadamente 

o el paciente morirá de sepsis. 

MUERTE POR PANCREATITIS 

TOXXCA 

- Choque (hipovolemia) 
- Hipocalcemia 
- Electrocardiograma anormal 
- Neurastenia 
- Fallo renal 
- Insuficiencia respiratoria. 

SEPTICA 

- Absceso pancreatico. 

- Colección en transe! 
vidad. 
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ALCOHOL Y PANCREAS 

El papel del alcohol en la genesis de la pancreatitis a~ 

da esta bien documentada (12) aunque es mas importante en la 

pancreatitis crónica. La presentación de pancreatitis aguda 

por alcoholismo casi siempre conduce a pancreatitis crónica. 

Mencionaremos algunos factores que apoyan la posibilidad de ·· 

dafto pancreático inducido por alcohol. 

a).- Estimulación a secretar HCL 
b).- Dafto pancreático directo. 
c).- Inflamación de la mucosa duodenal 
d).- congestión del árbol vascular pancreático. 
e).- Aumento de tono del esfínter. 
f).- Agravación con deficiencia protéica. 

TEORIAS DE IA GENESIS DE 

PRQD!JCCION DE PANCBEATITIS AI.COHOLICA 

a) Obstrucción 
secresión 

Ingestión de alcohol .., 
Estómago 

, ~ 
Liberacion de gastrina, duodeno 

b) reflejo duodenal 

~ secretina 

+ i' Espasmo del Secres on contra 
esfínter de Oddi ~ un gradiente de 

presión. 

PANCREATITIS?~ 
Ingest~n de alcohol 

Reducción de la presión 
intraduodenal 

Reflujo~duodenal 
.J, 

PANCREATITIS? 
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SALES BILIARES 

l 
ACTIVACION DE 
PROFOSFOLIPASA A 

'""i 
EFECTO DETERGENTE 

1 

~Clr 

SUBSTRATO PARA FORMACION 
DE ISOLECITINA 

NEGROSIS PlR----?LIBERACION DE TlSINA ACTIVA 
COAGULACION 

ACTIVACION PROENZIMAS 
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oesde el punto de vista anatomopatológico distinguiremos 

varios tipos de pancreatitis aguda1 

l.- Pancreatitis aguda intersticial 

2.- Pancreatitis aguda edematosa 

3.- Pancreatitis aguda edematocongestiva 

4.- pancreatitia aguda edematosa con citoesteatonecrosis 
difusa. 

s.- Pancreatitis aguda apoplégica (la hemorragia predomina 
sobre la necrosis). 

6.- Pancreatitis aguda necrótica (la.aecrosis predomina so­
bre la hemorrágia). 

HistolÓgicamente la forma esteatonecrótica se caracteriza 

por la presencia de necrosis grasa peripancreática e intrapare.a 

quimatosa por lisia de tejido, edema interacinar e inflamación 

de grado variable que suele acompanarse de un número variable 

de hiatiocitoa. En la hemorrágica, la necrosis es el cambio mas 

significativo y en parenquima vecino conservado se observa dil.!!. 

tación acinar, intenso edema con hemorragia intersticial de as-

pecto reticular y escasos infiltrado inflamatorio de polimorfo 

nucleares. No es raro encontrar vena oclu{da por trombos de fi 

brina y necrosis de arterias y arteriolas. En ocasiones la tot,! 

lidad del pancreas esta suatituído por el proceso hemorrágico y 

necrotizante. 

SECRECION PANCREATICA. 

El pancreaa humano secreta aproximadamente de 4 a 8 milili-

tras de líquido por hora. En su composición hidroelectrolítica 
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destaca una concentración de bicarbonato de 50 a 150 miliequ.! 

valentes/litro. se calcula que el pancreas produce hasta 36 -

miliequivalentes de bicarbonato por hora por 100 gramos de te­

jido glandular. El jugo pancreático es isa-osmótico con el 

plasma (fundamentalmente sodio y potasio). La concentración 

del calcio es sin embargo mas bajo que en el plaama y la cant.! 

dad de magnesio es muy pequefta. La oamolaridad es independien­

te da la velocidad de la producción. Los principales aniones 

son HC03 y el cloro. El bicarbonato varía diariamente con la 

velocidad de producción mientras que el calcio diariamente con 

la velocidad de producción mientras que el calcio varia en re­

lación con el HC03. En cuanto al contenido glandular de sodio 

y potasio, casi siempre se encuentra un potasio de 105-147 mi­

liequivalentes/Kg y sodio bajo de 48-89 miliequivalentes/Kg. 

La entrada de enzimas al tubo pancreático no se acompafta de 

producción paralela de electrolitos y agua. La pancreocimina e_!! 

timula la velocidad de producción pancreática en forma semejan­

te a la aplicación de estimulación vagal. 

La regulación de enzimas pancreaticas está bajo doble con 

trol Hormonal y Neural. El principal estimulador de la hormona 

es la CCK y los ácidos grasos y el calcio son los mas potentes 

estimulantes para la liberación de CCK mientras que los amino­

ácidos esenciales pequeftos péptidos y el magnesio son estimu­

lantes pobres. La secretina, es una hormona duodenal liberada 



25 

por el ácido primariamente estimula la secresión hidrornineral 

pero puede potenciar la acción de la CCK e incrementa la seer_!! 

ción enzimática· "in vitro" • La gaatrina es probablemente un 

debil estimulante, entre las hormonas inhibidoras se encuentra 

el glucagon y un polipeptido pancreático ha sido implicado exp_!! 

rimentalmente pero su papel fiaiológico es incierto. La aomato.! 

tatina inhibe la liberación de la CCK pero no tiene efecto por 

si misma en la secreción pancreática exócrina. 

Aun no ea claro el control neural de la secreción pancreát_! 

ca. El pancreas contiene neuronas post;anglinares colinérgicas 

que cuando son activadas por impulsos vagales causan secreción 

de enzimas. En estudios hechos en animales, la estimulación -

vagal incrementa la secreción enzimática y una fase cefálica -

de la secreción nediada por impulsos vagales probalbleaente 

existan en el hombre. 

La reserva funcional del pancreas es enorme. De 80 a 90)(. de 

la maaa acinar funcional puede estar ausente sin haber eviden­

cia clínica de mala absorción. De todas las enzimas pancreáti­

cas, la lipasa es la de mayor significado y ea indispensable -

para la hidrólisis de las grasas. EXisten otras enzi.Jlllls cano la 

elastasa y la fosfolipasa A, que juegan importante papel y han 

sido identificadas. 
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VI.- DIAGNOSTICO Y TRATAMIEN'IQ DE PANCREATITIS AGUDA. 

Diagnóstico clínico y paraclínico. 

1.- AHTECEDENTES. 

1.- Alcoholismo 

2,- Enfermedad de las vías biliares 

3.- Alteraciones metabólicas (Hiperlipidemia I, IV, V) 

4.- vaculitis 

s.- Infecciones 

6.- Intoxicaciones medicamentosas 

7.- Traumatismos 

2.- DATOS CLINICOS PROGRESIVOS. 

1.- Dolor abdominal (en mesogastrio o en epigastrio) 

2.- Irradiación en hemicinturón o en forma transfictiva 
hacia región lumbar izquierda) 

3.- Distensión y silencio abdominal. 

4.- Rigidez abdominal 

s.- Datos de hipoperfusión regional 

6.- Estado de choque. 

3.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

1.- Perforación de Úlcera péptica 

2.- Gastritis severa 

3.- cólico vesicular 

4.- Trombosis mesentérica. 

S.- Perforación intestinal. 
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6.- Apendicitis 

7.- Otros. 

4.- BXAllBNES DE. LABORATORIO. 

1.- Leucocitosis 

2.- Hipocalcemia 

3.- Hiperglucemia (En casos más graves, hipoglucemia) 

4.- Retención de azoados 

5.- Hipoalbwninemia 

6.- Hiperamilaaemia 

7.- Aumento de relación depuración amilasa/cretinina. 

8 • - Amilasuria 

9.- Hiperlipasemia 

10.- Metahemalbuminemia 

5 .- EXAMDIES IZ GABINETE. 

1.- Placa simple, ileo localizado, colon cortado, disten­
sión del duodeno, cálculos biliares, calcificaciones, 
ascitis, aire en vías biliar ... 

2.- Ultrasonografía: masa en páncreas. 

3.- Tomografía computada: masa en páncreas. 
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( 7) 

RANSON en un intento de estudiar datos clínicos y bioquímicos 

que detectaran las formas más graves de pancreatitis y propor-

cionar un pronóstico, utilizó los siguientes parámetros: 

- Bdad por arriba de los SS anos. 

- cuenta de células blancas por arriba de 16,000/mmJ 

- Hiperglicemia por arriba de 200 mg/lOO ml. 

- DHL del suero por arriba de 3SO us/Litro. 

- TGO por arriba de 2SO us Sigma Frankel"' 

- Dsiminución del valor hematócrito del 10% 

- Creatinina por arriba de 5 mg"' 

- Pa02 por debajo de 60 mm Hg 

- calcio sérico ··por debajo de 8 mgfl' 

- Déficit de base por arriba de 4 Meq/litro 

- Secuestro de fluídos por arriba de 6 litros 

una de las pruebas utilizadas en el d :ia gnóstico de la pan­

creatitis aguda es la determinación de amilasa sérica y urina­

ria sin ser esta prueba específica ya que hay otros padecimie.n 

tos abdominales que cursan con hiperamilasemia sin que exista 

dafto pancreático dando lugar a confusión en el diagnóstico • 

Bn 197S warshaw y Fuller(l3) encontraron que el índice de rel!_ 

ción amilaaa estaba alterado Únicamente en pacientes con pan-

creatitis aguda lo que haría esta prueba mas específica para 

el diagnóstico, esto es: 

amilasa urinaria X creatinina sérica X 100 

'a111ililsa sérica creatinina uriia ria 
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· La elevación del Indice de depuración amilasa/creatinina 

puede ser de utilidad, 

PRUBBA DI LA MBTBHEMALBUMIHA. 

Otra de las pruebas que son de utilidad para el dia9n6atico 

es la sugerida por Geokaa del departamento de Medicina de la -

UCLA menciona que un test postivo de la Metehe11111lbumina en un 

paciente con una historia y estudios enzimaticos compatible• con 

pancreatitia, apoyan el diagn6stico de necrosis pancreática y -

que la detección de esta enzil!la en suero, en líquido de ascitis 

o derrame pleural pueden ser considerados virtualmente patoqno­

mónicoa de la forma hemorrágica (34) (35) 

Este test, nos ayudaría para la diferenciación temprana en­

tre una pancreatitia aguda edematosa y una forma grave lo que -

es crucial para el diagnóstico y tratamiento. 

Si el paciente afectado por una pancreatitis aguda necróti­

co hemorrágica no fallece loa primeros días por taxemia enzimá­

tica (foimas fulminantea), el fallecimiento se produce tardía­

mente por sepsis ya que el devenir de loa focos de necrosis pr,!! 

voca la formación de abscesos intrapancreáticoa, subfrénicoa 

peritonitis difusas y finalmente la sepais. LOS gérmenes que se 

han hallado con mayor frecuencia son: proteus vulgaria, paeudom.2, 

nas, coli, estafilococos, citrobacter, y Últimamente aerratia. 

(15) 

Establecido el diagnóstico hay que instaurar tratamiento n\! 

dico inmed:i:ato, intensivo ya que en estos momentos no podemos. 
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predecir la evolución que sufrirá la pancreatitis desde un pun-

to de vista anatCX11C>patológico. 

Liia grandes series de reportes publicados (14, 15, 16) no• 

indican que la pancreatectomía de urgencia debe practicarse en-

tre el lºy el 5° día (del 1° al 3º tal parece que ea lo ide&l) 

puesto que las lesiones ya eatan bien establecidas y son fran-

c8-nte reconocibles. Pasada la primera semana, las operacio-

nea ya son de necesidad para tratar complicaciones como absce-

11011, hemorragias, aecuestrectomíaa, etc. De forma que los pa-

cientes que no evolucionan bien, a pesar del tratamiento médico 

•ultidiaciplinario en las unidades de cuidados Intensivos, la -

indicación quirúrgica se basa en una serie de parámetros clíni-

co analíticos. comprenden cuatro aspectos de tratamiento. 

MAllBJO MEDICO DE PANCREATITIS GRAVE • 

1.- contrarrestar la repercusión sistémica y prevenir insu­
ficiencias de Órganos vitales. 

II.- Diaminuir la secreción pancreática y los efectos de las 
enzillas liberadas 

III.- Disminuir el dolor 

IV.- Prevenir las secuelas. 

llBDIDAS GEDRALES. 

1.- a) Mantener un volumen circulante efectivo y una fun­
ción micocardica eficiente, instalando la infusión 
de líquidos endovenosos a la frecuente medición de 
los siguientes parámetros. 
Pvc, Presión arterial media, diuresis horaria, hema 
tócrito y nivel de la albúmina en sangre. cuando -­
hay manera, medir presión capilar y pulmonar y gas­
to cardiaco. 

" . 
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b) Prevenir y/o tratar la insufici8'lcia respiratoria 
aguda y/o renal 

c) Mantener en Ph sanguineo entre 7.35 y 7.45, una gll 
cemia ligera.mente elevada y corregir alteraciones 
electrolíticas. 

d) En ocasiones administrar calcio, esteroides, furo•.! 
mide y dopamina si es necesario. 

II.- a) succión gástrica contínua y probablemente cimetidina 
si lo amerita. 

b) Atropina? 

c) Trasylol ? 

III .- a) Meperidol 

b) Morfina, Fenobarbital, Cloro·promazina, Bloqueo ea-
plácnico ? 

IV.- a) Antibióticos ? 

b) Lavado peritoneal ? 

c) Nutrición parenteral ? 

d) Dieta elemental ? 

e) Vigilar encefalopatía. 

INDICACION QUIRURGICA 

a) Persistencia o tendencia al choque a pesar de una bue­
na hidratación bajo control de presión venosa. 

b) Oligoanuria 

c) Persistencia de dolor intenso en epigastrio o difuso 

d) Peritonismo difuso 

e) Persistencia del Ileus 

f) Ictericia 

g) Masa epigástica palpable 
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h) Fiebre y estado séptico 

i) Hemorragia digestiva 

J) Encefalopatía pancreática. 

ESteoadro clínico puede ser florido y es la expresión de 

la afectación severa de la enfermedad. 

Loa datos bioquímicos son1 

a) Hipocalcemia por debajo de B mg. 

b) Hipeglucemia por arriba de 200 mg. 

c) Aumento de urea y creatinina en sangre 

d) Leucocitosia con desviación hacia la izquierda, 

e) Amilaaemia elevada o poco elevada 

Segun Retorri y Grenier, estos parámetros analíticos son nn1y 

augeativos de una necrosis pancreática. 

LAVADO PERITONEAL. 

Es interesante observar que los datos experimentales sobre 

el tratamiento de la ::pancreatitis aguda por lavado peritoneal 

es bastante útil (17) (18). Todos los estudios que muestran la 

utilizacion de procedimiantos dialíticos o lavado en la pan­

creatitis experimental muestran que hay arecimiento en el Índ.1 

ce de supervivencia o que la progresión de la enfermedad puede 

detenerse mediante la eliminación de los fermentos de la cavi­

dad. Esto a eido descrito por Rosato y Mullis (19) y Pickford 

y Blackett (32) 
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VII.- ANATOMIA QUIRURGICA Y EMBRIOLOGIA 

ANATOMIA QUIRURGICA 

En el hombre, el pancreas se encuentra en el espacio retr.,2 

peritoneal transversalmente entre la porción vertical'del duo­

dm o y el hilio del bazo. Se sitúa arriba del meso-colon tran.! 

verso y por atrás del saco peritoneal menor. se pueden distin­

guir varias partes: cabeza, cuello, cuerpo y cola estas frac­

ciones son arbitrarias y algunas veces inconvenientes para de,! 

cribir maniobras quirúrgicas. Sin embargo para propósitos de 

descripción anatómica esta división insatisfactoria será emple,! 

da. 

ta superficie posterior de la cabeza está íntimamente en -

contacto con la vena cava inferior, la vena renal derecha y la 

arteria. Por delante, pasa el colon transverso y la porción p.!, 

16rica del estómago. A través del mismo para el coniucto biliar 

común que tarnbien se palpa en la región posterior de la cabeza. 

A la derecha del pancreaa 'y parciallaente'..rOcie,ndolo. s11 en-. 

pu•ntra el~duOdéno. Atras del cuerpo y cuello se encuentra la 

aorta abdominal, la vena portal y parte del riftón izquierdo y 

glándula adrenal, mientras que enfrente está el estómago. 

Estas relaciones facilrnente explican el efecto de las pancreat.!, 

tis agudas ya que rodean órganos vecinos tales corno estómago, -

colon transverso y primeras asas del intestino delgado. 

ver figura 1 
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Fig. Núm. l 
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EMBRIOLOGIA 

Ea fácil entender las múltiples variantes que son encontr~ 

das en la anatomía del páncreas. Este Órgano tiene doble ori­

gen: una parte dorsal y otra ventral, La dorsal crece direct~ 

mente del duodeno y está drenado por el conducto de Santorini! 

Entre la sexta y la séptima semana la pcrción ventral rota al­

rededor del intestino en la porción posterior al páncreas dor­

sal y así envuelve parcialmente a la vena portal. En esta eta­

pa la porción dorsal del páncreas vacía directamente en el du2 

deno a traves del conducto de santorini proximal al ámpula de 

Vater mientras la porción ventral vacía en el conducto distal 

común a través del Wirsung. Posteriormente en la vida embrion~ 

ria, los conductos de Santorin~ y Wirsung se anastomosan para 

formar un pasaje comun en el duodeno, 

Mientras el conducto de Wirsung (ventral), es usualmente 

el mayor drenaje del páncreas un conducto pancreático accesorio 

está frecuentemente presente. OcasionalmentD el conducto de -

Santorini está ausente totalmente, pero cuando está presente -

es funcional y drena hacia el wirsung o en el duodeno y es una 

rama del conducto de wirsung en el 2~ de los casos. 

En el 90% de loa casos el wirsung es la principal ruta ex­

cretora del páncreas y en el 10% el de Santorini es la princi­

pal vía. 
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RIEGO SANGUINEO 

La cabeaa del páncreas y el duodeno tiene aporte vascular 

por dos arcadas arteriales, una anterior y otra posterior. 

Ver Figura Uno. 

La arcada anterior está formada por la arteria hepática, la 

gastroduodenal, la pancreático duodenal antera superior y la 

pancreatico duodenal anterio inferior. 

La arcada posterior está integrada por la arteria hepática 

la gastroduodenal la pancreatico duodenal posterior superior y 

la pastero inferior. Ambas arterias la pancreatico duodenal an 

terior y poaterio inferior nacen de la mesentérico superior. 

En el 90% de loa casos la arteria pancreático superior se pu_2 

de agregar. Esta se deriva de la esplénica o de las ramas prin 

cipales de la hepática. 

La arteria pancrática trasversa corre a lolargo del borde 

inferior del páncreas y se origina de la pancreático dorsal o 

de la a. mesentérico superior al mismo nivel de la pancreático 

inferior. Por arriba de la superficie posterio superior del -

páncreas está la arteria esplénica que corre junto con la ve-

na y usualmente comunica con la pancreatico duodenal inferior 

en el hilio d3l bazo. 

INNERVACION 

El páncreas tiene dos sistemas de innervación, el simpático 

- ... , .• -

·, 
¡ 
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y' ei · pansilÍli)átido. 1.á -innerVllc!i'&i· ~i.mii't.1.a H-"&'- ta.a· 4ie' 1.Mi· 
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nervios eaplácnicos. El gran nervio esplácnico deriva del quin 

to al décimo ganglio torácico¡ estas ramas se juntan a nivel de 

n 10 y D·ll y llegan a formar. el gran nervio esplácnico el que 

pasa a traves del diafragma y se une al ganglio semilunar. El 

nervio esplácnico menor es variable. En los ganglios hay un in 

tercambio entre el nervio esplácnico derecho y el izquierdo lo 

que resulta que la cola del páncreas recibe fibras de la cabeza 

y viceversa. Los nervios simpáticos parecen contener las princi 

palea fibras aferentes del dolor 

LB innervacion parasimpática esta representada por el vago 

que ea preganglionar y no esta interrumpido a nivel delJ:!.lexus 

celiaco. El nervio vago posterior despues de haber dado ramas 

a la curvatura menor del estómago da la división celiaca que -

despues envía fibras hacia la curvatura menor y al hígado y P! 

sa directamente hacia el plexus celiaco. El árbol biliar, in­

cluyendo en esfínter de Oddi, esta casi totalmente innervado 

por el vago dllrecho y es aparentemente solo sensorial. 

VIII.- ABORDAJE QUIRURGICO DEL PANCREAS 

El páncreas se aborda por una insición anterior de acuerdo 

a la preferencia del cirujano. La cabeza del páncreas con el 

duodeno pueden ser facilmente separadas de las estructuras r,! 

tropancreaticas disecando la porción lateral del peritoneo y 

realizando la conocida "Maniobra de Kocher" • Este abordaje es 

muy usado en la combinacién de cirugía pancreática Y biliar. 
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El segundo abordaje es la movilizacion del bazo y la co~on del 

páncreas seccionando las reflexiones peritoneales para deslizar 

se anteriormente: esto exige una clara visión del páncreas to-

tal a la izquierda de la vena porta. 

Bs necesario una sección del ligamento o epiplón gastrocó-

lico o a traves del rnesocolon transverso apenas rosando la ser.2 

sa del colon para el abordaje del órgano. 

TACTICA QUIRURGICA 

Decidida la intervención de urgencia, la vía de abordaje 

mas adecuado es la laparatornía media suprainfraumbilical. En -

pacientes obesos y por dificultates de abordaje de la celda e~ 

plénica, el cirujano se ve forzado a practicar una amplia incl 

sión en la base dellemitorax izquierdo para seccionar el rebo~ 

de costal. Esto Último es raramente empleado. 

una condición sine qua non es la amplia exploración de to-

da la glándula y para ello es necesario la abertura de la tras-

cavidad de los epiplones. Puesto el páncreas al descubierto se 

aconseja abrir la cápsula pancreática para poder observar y 1,2 

calizar las lesiones¡ las de mayor frecuencia son las del cue_!'. 

po y las del cola. Es imprescindible una exploración de las -

vías biliares y actuar segÚn las lesiores encontradas. 

Al practicar la pancreatectornía en este momento hemos de -

recordar el aforismo de Pilleux y Mouktar: " Ninguna cirugía 

reglada es posible", por ello, la exéresis debe efectuarse fun 

darnentalmente con digitoclasia, poco elegante, pero sin lugar 
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a duda el método mas rápido y seguro en estas condiciones. 

IX.- TACTICA QUIRURGICA 

POSIBILIDAPES TACTICAS 

a) Pancreatectomía corporocaudal.- Hay que asociarla a una 
esplenectomía y está indicada cuando las lesiones necró 
ticas afectan el cuerpo y cola de páncreas. Se inicia -
ligando los vasos cortos, mo•ilización esplenica y pan­
createctomía de izquierda a derecha (30) 

b) Pancreatectomia subtotal o de Mercadier.- Está indicada 
cuando las lesiones progresan mas allá del istmo. se 
inicia en forma similar a la anterior pero sobrepasando 
la encrucijada mesenterico-portal. Esta zona es sin lu­
gar a dudas la mas peligrosa por la posibilidad de hemo 
rragias graves en vasos muy friables. Hay múltiples pr:2 
cedimientos que de acuerdo a la experiencia del ciruja­
no pueden ser empleados por lo que no será factible me.n 
cionarlos. 

c) Duodeno-pancreatectomía cefálica o duodeno pancreatect,2 
mía total.- Están indicadas cuando las lesiones afectan 
fundamentalmente a la cabeza con necrosis duodenal, o 
toda la glándula respectivamente, Hay alta mortalidad 
en este tipo de exéresis a decir de Lawson, oagget, 
Civetta, Watts y Child (24, 23, 4) 

PROCEDIMIENTOS AGREGADOS 

a) Drenaje aspirativo tipo Saratoga en la celda esplénica 

b) Drenajes gruesos de Penrose en la celda esplénica. 

c) sonda de Pezzer junto al cabo de sección pancreática -
justamente por delante del Wirsung para crear una fís­
tula pancreática descrornpresiva. 

d) Sonda de Pezzer amplia para gastrostomía. 

e) Drenajes sobre vías biiiares si se ha actuado sobre las 
mismas. 

f) Adición de una yeyunostornía, 
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Estudios experimentales realizados por watermah quien ha 

utilizado drenajes triples, muestran la gran efectividad para 

la remosión de·los productos pancreáticos de desecho (26). 

Podemos decir que practicamente la gran mayoría de los pa­

ciente• intervenidos con exéreais pancreática amplia han pre•e.!! 

tado · hiperglicemiaa difíciles de controlar. B•ta diabetos se -

ha resuelto paulatinamente y con el tiempo en general ie cOlllpe.!l 

san con 11\edida• dietéticas. 

La e.xére•i• del 60 al 90% de la porción distal de la glánd.Y, 

la (La cola posee la mayor concentración de islotes de I.anger­

hans) determina una incidencia de diabetes insulina dependien­

tes en un 14% y en un 43% los estados diabéticos son controla­

bles. 

Respecto a la función pancreática exócrina se han observado 

esteatorreas moderadas ~· la opoterapia substitutiva con la adi­

ción de enzimas pancreáticas en la dieta, reduce ostensible11111nte 

la• pérdidas de grasa por las heces. 
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Fig. No. 2 

Maniobra de Kocher. 



Fig. No. 3 

oisecci6n del ligamento Gastro-c6lico 
para el abordaje y observaci6n compl.!! 
ta del páncreas. 
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Fig. No. 4 
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Resección del Baso, y disección de sus 
elementos de fijación. 
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Fig. No. 5 

Se observa el páncreas al descubierto y 
la zona de necrosis en el cuerpo de la 
glándula. 

44 
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Fig. No. 6 

Se observa la disecci6n y resecci6n del Bazo 
y la exéresis de la cola y cuerpo del páncreas. 
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ESTADISTICAS UNIVERSALES POR PANCREATITIS GRAVE , 

MORTALIDAD POR PANCREATITIS 

1.- Pancreatiti• edernatoaa simple ± 15 " 

2.- Pancreatitis hemorragica aguda pacientes " 
FOSTER Y ZIFFRIN 28 82 

15 67 

30(ain 100 
operación) 

2l(con 57 
operacion) 

fANCNjATITIS. DATOS CLINICOS 

síntoma• No. " 
DOlor 44 100 

v6mito 33 75 

Fiebre 21 47 

Ictericia 12 27.3 

Meteorismo 6 13.6 

Diaforesis 6 13.6 

Shock 9 20.4 

Hematemeais 3 6.8 

Melena 2 4.5 
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PROCEDIMIENTO EFECTUADO 'i REU.CION CON SOBREVIM. 

Tratamiento sobrevivientes. 
No. % No.pacientes 

Drenaje Jnicamente 10 s so. 

colee iatoatom{a 4 2 so 

Laparotomía EXploradora 4 2 so 

Coleciatectorn!a y exploración 
de Vía Biliar 1 o o 

Gastrectanía y yeyunoatomía 1 o o 

Drenaje de absceso 1 o o 

T o t a l 21 -9- ¡r--

Jordan & Spujt (3) 

FACTORES ETIOLOGICOS POSIBLES EN PANC1!EA5 

Factores 

Enfermedad Vesicular 

- coleciatolitiaais 

- colecistolitiasis con 
coledocolitiasia 

complicaciones postoperatoriaa 

Ieiop4tica 

Alcoholismo 

Parotiditia 

xantornatosis 

T o t a 1 

Fostel & Ziffren (2) 

No. 

30 so 

20 33,3 

10 16.6 

13 21.6 

8 13.3 

7 ll,6 

1 l,7 

1 l.7 

60 100 
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BEJ.ACION DE TABLA ANTERIOR CON EDAD Y SEXO 

Sexo No. Edad promedio. 
anos 

Masculinos 26 62 

Murieron 16 64.4 

Sobrevivieron 10 58.l 

Femeninos 34 57.3 

Murieron 13 59.5 

Sobrevivieron 21 55.2 

T o t a l 60 

Postar & Ziffren (2) 

CA§OS P1!9BADOS EN AUTOPSIA U OPERACION 

variedad Pacientes Muertes 

Necr6tica y/o hemorrágica. 28(66.6%) 23(82.1%) 

Edematosa o intersticial 9(21.4%) 2(22.2%) 

Supurativa 5 (ll.9%) 3(60 %) 

To t a 1 • 42(10(}¡(,) 28 

Foster & Ziffren (2) 
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X.- MATERIAL Y ME'l'ODOS. 

Hemos distinguido tres etapas de tratamiento. Se informan 

los resultados de 141 pacientes estudiados en los servicios de 

Cirugía General y Gastroenterología en el Hospital General del 

centro M~dico Nacional. 

En la Etapa I estaba proscrita la cirugía: en la Etapa II 

se realizaba drenaje y descanpresión de la vía biliar y una -

Etapa III efectuada en los dos Últimos aftos estudi,ndose diez 

pacientes a quienes se les realizó pancreatectomía de exten­

sión variable. Esta Última etapa se realizó con cirujanos de -

poca experiencia en el manejo de estos casos y no se integró un 

real protocolo como en las primeras dos etapas. 

Etapa I.- Comprendida entre 1963 y 1965 en donde se estudiaron 

66 pacientes con un diagnóstico bien documentado de pancreatitis 

hemorrágica en base a los datos clínicos, radiológicos y bioquí­

micos. Se les manejo con manejo convencional a base de antibió­

ticos, anticolinérgicos, infusiones endovenosas, analgésicos y -

succión nasogáatrica, etc. 

De estos, en 50 se corroboró por estudio de necropsia y a 16 

con base clínica. Fallecieron 53 lo que representó una mortali­

dad del 80%. Ver tabla No. l. 

Etapa II.- Comprendida entre 1966 y 1973 en la que se estudiaron 

65 pacientes con pobre respuesta al tratamiento médico durante 

un lapso de 48 y 120 horas por lo que se sometieron a interven­

ción quirúrgica. Los procedimientos efectuados variaron de 
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acuerdo a los hallazgos operatorios y así se realizó colecistes:, 

tornía en 211 colecistostomía y gastrostornía en 61 colecistostJ:¡ 

mía, gastrostornía y yeyunostomía en 61 evacuación y drenaje del 

tejido necrótico en 20 y colecistectomía, gastroatomía y diáli­

sis en 4 pacientes en el período postoperatorio (25). 

Murieron 33, lo que representó el 50.7% de mortalidad. 

Es prudente observar mejoría en las cifras de mortalidad. 

Ver tabla No. 2 

Una etapa III.- de tratamiento comprendió los aftas de 1978 

y 1979 en la que se estudiaron a diez pacientes con edades en­

tre cuarenta y dos y cincuenta y cinco aftos1 6 hombres y 4 muj.! 

res y con un promedio de 60 a 100 horas despues de iniciado el 

ataque agudo. 

De estos, fallecieron 1 y tres están vivos1 lo que arroja 

una mortalidad del 33.3')(,, Se efectuaron los siguientes proce­

dimientos: 

colecistectornía, coledocotomía, Gastrostomía, Drenaje y exére­

sis de tejido necrótico en cinco1 Gastrostomía, Colocación de 

sonda en T y exéresis de tejido en 11 Colecistectornía, sonda en 

T y Gastrostomía en 11 Evacuación y drenaje de material necrót,!. 

co en 11 colecistectomía, Sonda en T, Yeyuriostomía, aastrostornia 

y drenaje en retrocavidad, en l. ver Tabla No. 4 y 5 

8 pacientes tenían cuatro datos de mal pronóstico conside­

rando criterio de Ranson (7). La enfermedad biliar (6 pacientes) 

predominó sobre el alcoholismo corno factor etiológico (4 pacieE 
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tes y el exponente clínico más constante se caracterizó por d,2 

lor abdominal intenso, fiebre y vómitos. 

Las causas de muerte se atribuyeron en 4 pacientes a insufi 

ciencia respiratoria progresiva; en 3 a falla renal y en los -

últimos tres sépsis. Se confirmó el da gnóstico por autopsia 

en dos pacientes. 

ESTADISTICAS PANCREATITIS G!!,AVE 

ETAPA I 

pacientes estudiados • • . • • • . • • . • • • • • • • • • • . • • • • • • • 66 

Diagnóstico clínico • • • . • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • l6 

Fallecieron • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 53 

Comprobados por Necropsia ••••••••••••••••••••••• 50 

Mortalidad ••••.••••••.••••••••.••••.• , • • • • • • • • • • • 80 % 

Tabla 1 

ETAPA 11 

Pacientes estudiados 

Fallecieron •••••••••••••.••••••••••••••••••••••• 

Mortalidad ••••••.••••••••••••••••••••••••••••••• 

Tabla 11 

65 

33 

50.7"' 
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11 OPERACIONES EFECTU~. 

Coleciatoatomía............................. 21 

coleciatoatomía y Gastrostamía ••••.•••••••• 6 

colecistostomía, Gastrostomía y Yeyunostomía. 9 

Evacuación y drenaje de material necrótico ••• 20 

Coleciatostomía, Gastrostomía y Diálisis ••••• 4 

Tabla llI 

E T A P A III 

Pacientes estudiados ••••••.••••••••••••••••• 

Fallecieron •••••.•••••••••••.••••••••.••••• 

Mortalidad •••••.••••••••.••••.•••..•••.••••• 

Tabla IV 

10 

7 

33.3 ')(. 

E T A P A 1II OPERACIONES EFECTUADl\S 

Gaatrostomía, Sonda en T, exéresis de tejido •••.•••••••••• 1 

Colecistectomía, Sonda en T, gastrostomía ••••••••••••••••• l 

Coleciatectomía, Sonda en T, Gastrostomía 

drenaje y exéresis de tejido.............................. S 

Evacuación y drenaje de material necrótico •••••••••••••••• 1 

Coleciatostomía, Gastrostomía, y diálisis preoperatoria,.. l 

Colecistectomía, Sonda en T, Yeyunostomía, gaatrostomía 

y drenaje en retrocavidad................................. 1 

Tabla V 
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ALGUNAS DE Ll\S COMPLICACIONES POR PANCREATITIS 

Complicación No. casos % del Total. 

,. 
Tumefacción turbia 9 26 

Necrosis tubular 8 23 

Congestión 8 23 

Trombos hialinos 3 e.5 

Nefrosis colémica 3 e.5 

BronconeUJ110nía 6 17 

CAUSAS DE PANCREATITIS AGUM EN NUESTRQ HOSPITAL• 

Enfermedades 

Padecimiento biliar 

Intervención quirúrgica 

Alcoholica ó idiopática 

No determinada 

otras causas 

T o ta l 

No. casos 

93 

21 

106 

101 

__!.!!__ 

345 

FR§CUENCIA DE LA PANCREATITIS EN EL HOSPITAL 

300 casos en •••••.••••••.•••••••••••••••• 7,434 necropsias. 

Que equivalen al 4,03 % 



PANCREATITIS SEGUN EL SEXO 

S e X O 

Hombre• ••••••••••••••••••••••••••• 

Mujerea ••••••••••••••••••••••••••• 

T o t a l , 

Caaoa 

176 

124 

300 

58.6 

41.3 

99.9 

54 
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XI.- CONCLUSION Y COMENTARIOS. 

La etiología de la pancreatitis se desconoce no en su tot~ 

lidad, ya que hay factores asociados, Por esta razón durante 

el transcurso de los anos ha habido variantes en el tratamiento 

a decir de autores de reconocida capacidad. Los factores asoci.!_ 

dos y que tienen preponderancia son los padecimientos biliares 

y el alcoholismo. 

El diagnóstico de pancreatitis aguda necrotizante o hemorr,! 

gica no es fácil: los antecedentes, el cuadro clínico, los da­

tos bioquímicos y de laboratorio nos inclinan al diagnóstico, 

Así también existe un criterio bien establecido (7) para valo­

rar el pronóstico y la evolución del padecimiento. se recomienda 

que generalmente los pacientes deben ser sometidos en forma pre­

coz a tratamiento quirúrgico en un período aproximado de 48 horas 

despues de iniciado el cuadro y con mínima mejoría a pesar del -

tratamiento intensivo. Surge la interrogante: ¿Que pacientes de­

ben ser sometidos y en que momento?. oe tal forma que es aquí el 

buen juicio crítico y la agudeza del cirujano basados en los an­

tecedentes y datos que ya hemos mencionado, decidirá el momento 

de la intervención por otro lado, existe una etapa en la que el 

paciente se encuentra en estado crítico y también hay que valo­

rar las posibilidades de sobrevida ya que la intervención será 

demasiado riesgoza por lo que también en este momento se limita 

la cirugía. 
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LO• pobre• resultados conseguidos con la cirugía conserv,! 

dora plantean un cambio de directriz y de actitud para tratar 

las for11111a graves de la pancreatiti•1 de tal for11111 que loa pro 

gedimientos exeréticos proporcionan alentadoras esperanza• (31) 

IA• cif raa de mortalidad que •e han obtenido en eate Ho•p! 

tal aon comparable• con las reportadas por otros autorea como 

Poatér y Ziffren, l<aplan, Hollander, Marnier y Jordan entre -

otro•.- La cirugía ha mostrado su indudable valor aobre todo en 

las formas graves principalmente en las de etiología biliar con 

un mejor pron6stico (29), 

En nuestro hospital ingresan aproximadamente 6,000 enfermos 

cada ano y corresponden 120 a pancreatitia con predaninarcia de 

la variedad edematoaa, con un mejor pronóstico y una mortalidad 

entre el 10 y 15 % no así en las formas graves. El apoyo de la 

Unidad de Cuidados Intensivos y de la Nutrición Parenteral han 

acrecentado loa resultados. 

Pese a todo, aún existe controversia al reconocer y valorar 

loa resultados estadísticamente, por la multiplicidad de trata­

mientos. 

La experiencia en nuestro Hospital es aleccionadora y nos 

'>.abn nuevos campos hacia la investigaci6n. 
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