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!NTRODUCCION 

La pancreatitis aguda permanece en nuestros -
dfas mal entendida en cuanto a su patogenesis. S! 
bemos que existe gran variación en su evoluci6n, -
no relacionada su intensidad con los padecimientos 
reconocidos como etiol6gicos. Asi, observamos pa­
cientes con pancreatitis aguda que mejoran solamen 
te mediante restituci6n de lfquidos y electrolitos, 
aspiraci6n nasogastrica y algunas medidas genera-­
les; en otros casos, este manejo resulta insufi--­
ciente, present4ndose grave y progresivo deterioro 
hemodinámico y respiratorio, desencadenándose sep­
sis y la muerte en un perfodo relativamente corto. 

Existen mecanfsmos no bien conocidos, que ha 
cen que el pancreas en algunos casos solamente 
presente edema, con extravasación intersticial de 
enzimas, o que desarrolle necr6sis uni o multifo­
cal, necr6sis extensa con o sin componente hemo-­
rragico. 

Los productos que se liberan durante la li-­
sis del tejido pancreatico, tienen efectos en di­
versos 6rganos como pulm6n, rin6n, cerebro, asi -
como en el sistema cardiovascular, los cuales son 
motivo de intenso estudio en la actualidad, con -
el afán de comprender mejor la fisiopatologfa del 
padecimiento. 

Ya que la evolución de la enfermedad es tan­
variada, ha resultado que el enfoque terapeutico­
entrane serias dificultades, pues en el momento -
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de establecer el tratamiento, no se tiene la cert! 
za del modo en que la enfermedad seguira su curso. 
Se requiere para esto, poder reconocer las varia-­
bles clfnicas y de laboratorio que utilicen los P! 
cientes, para saber cuales van a evolucionar hacfa 
la forma grave, lo más tempranamente posible, para 
establecer en forma precoz el manejo médico inten­
sivo y decidir el tratamiento quirúrgico más ade­
cuado. 

Han sido innumerables los procedimientos qui­
rúrgicos que se han propuesto para manejar la pan­
creatitis aguda severa. Esto signffica que no se­
han obtenido resultados optimas con las técnicas -
utilizadas hasta la fecha. Las mejores cifras de­
sobrevida alcanzan el 6% en los pacientes con ne-­
cr6sis pancreatica de diverso grado. 

El presente tr~bajo enfatiza la importancia -
de la patogenesis y de la fifiopatología de la pa~ 

creatitis aguda grave, ya que el conocimiento de -
estas, genera la creación de mejores medidas tera­
peuticas. 



OBJETIVOS 

El objetivo de el presente estudio, es el demos­

trar la utilidad del procedimiento quirúrgico de -­

irrigación y drenaje en pacientes con pancreatitf s­

necrohemorragica. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

La primera descripción clfnica de la pancreatitis fué 
realizada por Reginald Fitz, en 1889, en la que se refie­
re a esta como "Una enfermedad de multiple etiologfa y -­
asi como de diffcil entendimiento y de curso extraordina­
riamente variable •, En 1901, Opie , propuso que la pan-­
creatitis se debe a obstrucción del esfinter de Oddie, d~ 
bida a la presencia de un cálculo biliar, Moynlham, en --
1925, inicia la cirugfa pancreatica de urgencia, realizan 
do la evacuación del lfquido pancreatico. En 1932, de T1 
kas manejo la pancreatitis aguda mediante la incisión de­
la cápsula pancreatica y colecis tectomfa, con una morta­
lidad excesivamente alta. La primera exeresis pancreati­
ca fué hecha por Dargent en 1945. Serga en 1960, pública 
tres casos de pancreatectomfa resecando la cola del pan-­
creas teniendo como lfmite el eje portomesenterico y com­
plementando con esplenectomfa. En 1963, Watts realizó -­
una pancreatectomía total por pancreatitis aguda fulminan 
te con exito. Watermann, en 1968, propone el tratamiento 
de la pancreatitis hemorragica, con succión y drenaje. -­
Child 111, en 1969 la técnica de resección del 95% del -­
pancreas, para la pancreatitis crónica, que fué posterior 
mente utilizada para la pancreatitis aguda necrótica. L! 
wson, en 1970, preconiza la colecistectomia con gastrost~ 

mfa y yeyunostomfa con drenajes. En 1974, establece once 
factores pronosticas de sobrevida y la ventaja del manejo 
mediante lavado peritoneal. Warshaw, en 1984, establece­
que la ribonúcleasa poli(c) especifica, es un fiel indic1 
dor de necrósis pancreatica. 



EMBRIOLOGJA 

El pancreas se origina a partir d~ dos diverticulos -
formados en el intestino primitivo, debajo del est6mago,­
al mismo nivel del higado. La abertura de los dos diver­
ticulos se convierte en el sistema excretorio del pan---­
creas y los elementos celulares que forman sus paredes se 
multiplican y diferencian para formar los acini pancreati 
cos y los islotes de Langerhans. 

La porción ventral del pancreas se origina de una a -
dos excrecencias derivadas cerca del diverticulo que con1 
tituye el hfgado la porción dorsal nace de un diverticulo 
del propio duodeno. La yema ventral crece más lentamente 
y acaba describiéndo un arco que rodea el intestino para­
fusionarse con la masa dorsal más voluminosa; la fusión -
de ambas masas de tejido, forma el órgano adulto. La por 
ci6n principal del pancreas, o sea, la parte superior de­
la cabeza cuello, cuerpo y cola, se desarrolla a partir -
del esbozo embrionario dorsal y se fusiona con el resto -
de la cabeza, lo que permite que el sistema excretorio se 
extienda por toda la glándula. 
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ANATOMIA 

El pancreas es una gl&ndula blanda y alargada, 
de unos 15 cm. de longitud de color amarillo gris! 
ceo: tiene la forma de una cabeza de martillo y e~ 
ta profundamente situada en el epigastrio e hipo-­
condrio izquierdo. Cruza oblicuamente la pared a~ 
dominal posterior desde el duodeno hasta el hilio­
del bazo. Se divide en forma arbitraria en cabe­
za, cuello, cuerpo y cola. La mayor parte del pa~ 

creas es retroperitoneal. Sus relaciones, irriga­
ci6n y drenaje linf!tlco, se muestran en la ffgura 
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La ampolla de Vater es una dilatación en el punto en 
él que desembocan los conductos coledoco y pancreatico -
principal; pueden estos desembocar separados 6 comunicar 
se previamente entre sf, El esfinter de Oddi regula la­
apertura y el cierre de la ámpula hacfa el duodeno. Ca­
da conducto esta recubierto por fibras de músculo liso y 
una vez unidos, son recubiertos por más fibras muscula-­
res. 

ABORDAJE QUIRURGICO DEL PANCREAS 

1.- ACCESO A TRAVES DEL EPIPLON MAYOR. 
Es la más utilizada, ya que brinda una buena exposici6n­
de casi toda la gándula. Este abordaje, se logra median 
te una incisión sobre el epiplon mayor 6 gastrocolico, -
por debajo del arco venoso y arterial gastroepiploico, a 
lo largo de la curvatura mayor del estómago, 

11.- ACCESO A TRAVES DEL EPIPLON MENOR. 
Permite el abordaje superior del pancreas, pero propor-­
ciona poco espacio para la manipulación quirúrgica, Aun 
que en la mayor parte de los casos esta área es avascu-­
lar, en ocasiones se encuentra una arteria hepática, ra· 
ma de la arteria gástrica izquierda. 

111,• ACCESO A TRAVES DEL MESOCOLON, 
TRANSVERSO. La exposición que brinda es también limitada; 
la vfa es el área avascular del mesocolon transverso, com 
prendida entre la arteria cólica media y la ascendente -
de la cólica izquierda. 
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FJSIOLOGIA 

Bases estructurales de la secreción pancreatica. -
Los acinos secretorios de éste órgano, estan com-­
puestos por células que contienen cimogeno y que -
parecen piramides trucadas. Estan conectadas por­
conductos excretores, y estos a conductos interlo­
bulares largos, cuyas células no contienen cimoge­
no. Las células ductales, con frecuencia, se pro­
yectan hacia el interior del acino, en donde se c~ 

nocen como eélulas centroacinares. Los conductos­
excretores, que estan cubiertos por ep1tel io cubol 
dal, se encuentran fusionados directamente con los 
conductos interlobulares. 

Componente Acuoso. El pancreas exocrino elabora -
un liquido isotonico al plasma, y su contenido de­
bicarbonato es de 10 a 14 m Eq/l. mayor que en es­
te. La concentración de aniones en el jugo pancre~ 
tico, depende del ritmo de flujo. El bicarbonato­
aumenta el incrementarse el flujo y reciprocamente 
se modifica la concentración de cloruros. La can­
tidad de bicarbonato en el jugo pancreatico, depe~ 
de de la variación plasmática del pH. 

La secreción de los conductos tiene aproximadamen­
te 157 m Eq/l de sodio; 7 m Eq/l de potacio; 50 m 
Eq/l de cloro y 110 m Eq/l de bicarbonato. A medl 
da que el liquido fluye a lo largo de los conduc-­
tos colectores, existe intercambio de cloruro por­
bicarbonato. Asi cuando el flujo es rápido, hay -
poco tiempo para que el bicarbonato se intercambie 
por cloruro. 
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Las células que secretan lfquido que contiene­
bicarbonato transportan activamente sodio del --­
plasma al lfquido luminal y lo intercambian por -
hidrogeniones. A medida que estos pasan al plas­
ma, reaccionan con iones bicarbonato, liberando -
bi6xido de carbono. La presi6n de bioxido de car 
bono se eleva en los capilares pancreaticos difun 
diendo este a las células pancreaticas que lo --­
transforman en bicarbonato. A medida que los --­
iones hidrogeno son eliminados por las células, -
se combinan con iones hidr6xilo, estos iones reas 
cionan con bióxido de carbono, formando bicarbon! 
to. Esta última reacción es catalizada por la -­
anhidrasa carbónica; de esta manera, se explica -
el porque la secreci6n que contiene bicarbonato.­
se inhibe por la acetazolamida. 

Todos los electrolitos son secretados por las 
células ductales y centroacinares con contribución 
de las acinares, las cuales para mantener la con­
centraci6n de sodio en su interior, cuentan con -
la bomba de sodio que se encuentra en el borde l~ 

minal y esta unida al· mecanismo encargado de sep! 
rar el hidrogenión del ion hidróxilo del agua. 
Para que el sodio pueda ser transportado se re--­
quiere consumo de energfa; esta es tomada del tri 
fosfato de adenosina y puede ser bloqueada por la 
ouabaina y otros inhibidores de la ATPasa. 

Como el sodio se mueve contra un gradiente 
electroqufmico, no se requiere de una bomba de s~ 

dio en el borde contraluminal de la célula pan--­
creatica. 
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Componente enzimáttc~· El jugo enzimático -­
ti ene tres grupos imp6rt~ntes. de enzimas que son: 

a) Amilolitica 
b) Lipolitica 
e) Proteolitica 
d) Otras enzimas 

La amilasa divide la uni6n alfa - 1, 4 gluco­
sidica del almidón, dando por resultado triosa, -
maltotriosa y una combinación de dextrinas cuyos­
elementos comunes son las ramas alfa - 1, 6. A -
diferencia de la ami lasa salival, esta enzima di­
giere el almidón crudo. Se excreta activa. 

El jugo pancreatico contiene tres enzimas li­
pol i ticas : 

a) Lipasa que hidroliza esteres insolubles -­
del glicerol en un interfase aceite/agua y que r~ 

quiere agentes tensioactivos como las sales bili~ 
res. 

b) Una enzima que hidroliza los esteres de 
los alcoholes secundarios y otros alcoholes, y r~ 
quiere también la presencia de sales biliares. 

c) La última, que hidroliza esteres hidrosolQ 
bles. También se encuentra la fosfolipasa A que­
hidroliza la lecitina a lisolecitina. 

El jugo pancreatico tiene actividad sobre las 
proteínas solamente al encontrarse activado. Los 
precursores de tal actividad son el tripsinogeno­
y el quimiotripsinogeno. El primero es converti­
do en tripsina por efecto de tripsina en si misma 
y por efecto de una enzima específica : la enterQ 
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cinasa; esta enzima es resistente al calor y solo 
es destuida por las bacterias del colon. El qui 
miotripsinogeno es activado por la tripsina. 
Los productos finales de la acci6n de estas enzi 
mas son polipeptidos pequeños y aminoacidos. No 
se requiere para acc16n, efecto previo de la ·pe2 
si na. 

Existe en el jugo pancreatico un inhibidor -
de la tripsina que también inhibe a la quimiotriQ 
sina; se supone tiene un papel protector, sin em 
bargo, su concentraci6n en la glándula es menor­
que las enzimas proteoliticas. 

Las otras enzimas de la secreci6n pancreati­
cas son las carboxipeptidasas A y B, ribonuclea­
sa, desoxirribonucleasa y elastasa. 
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CONTROL DE LA:SECRECION 

!.- Fase Cefálica. La respuesta a los estfm!!_ 
los sensoriales es m~di~da por los vagos. El me-­
diador es la acetilcolina. 

II.- Fase gastrica. La gastrina es el media-­
dar hormonal de la fase gastrica. El vago, el me­
diador neuronal. Estas dos fases, afectan a la 
producción de enzimas más que a la secreción de -­
agua y electrolitos. 

III.- Fase hormonal de la secreción. Depende -
de dos hormonas cuando menos: 

a) Secretina 
b) Coleclstoquinina o Pancreocimina 

Las gastrinas, dada su similitud con la últimd, 
comparten las mismas acciones a dosis farmacologi­
cas. 

La secretlna es un polipeptido formado por 27 -
aminoacldos con una secuencia similar a la del glg 
cagan. La colecistoquinina tiene 33 aminoacidos y 

el mismo peptido terminal de la gastrina lo que e![ 
plica su acción semejante. 

La secretina esta contenida en células que per­
tenecen al grupo de la serie APUD (captación de -­
precursores amino y descarboxllaci6n), que derivan 
del neuroectodermo. La secretina actúa aumentando 
la secreción de agua y bicarbonato mientras que la 
colecistoquinina incrementa la secreción de enzimas 
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La secretina es liberada por el intestino por aumerr 
to de hidrogeniones.en su luz. Los aminoacidos es­
timulan la liberación de colecistoquinina, 
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FISIOLOGIA 

Secreci6n, Las enzimas del jugo pancreatico -
provienen de células que estan agrupadas en unida­
des ovales o cfrculares llamadas acinos. Son pir~ 

midales al corte transversal; el vertice de cada -
célula contiene granulos de cimogeno, en estos se­
encuentran los precursores y enzimas que se libe-­
ran de la célula por exocitosis. 

Liberación espontánea. Las enzimas se encuen­
tran en el jugo pancreatico sin estúmulo obvio, -­
tanto in vivo como in vitro. 

Secreci6n Inducida. Los estfmulos fisiol6gi-­
cos para la liberación de enzimas son la acetilco­
lina de las terminaciones nerviosas vagales, la -­
gastrina y la colecistoquinina. Participan cuando 
menos dos receptores diferentes. 

Acci6n Célular de Agonistas de la Secreción de 
Enzimas Pancreaticas.· Los estfmulos que causan la 
secreción de enzimas por las células pancreaticas­
probablemente actúan incrementando la concentra--­
ción de calcio libre dentro de la célula acinar. 

Otros factores. La secreción de enzimas hacia 
el duodeno puede estar influida por factores fisiQ 
lógicos como la dieta y algunos no fisiológicos CQ 

mo inhibidores de la tripsina. Existe en algunos­
alimentos como la soya, el cacahuate y la clara de 
huevo, un inhibidor de la tripsina, que favorece -
el trofismo mediado por la secretina para una hi--
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pertroffa pancreatica·y·mayor producción de enzi-­
mas; , Este· efecto es Independiente de la acción Y! 
gal¡ es decir;·es un ~fecto especificamente humo-­
ral, semejante a la hipertroffa pancreatica produ­
cida por la colecistoquinina exogena. 

Nucleotidos ciclfcos en la secreción Pancreati 
ca. La secreción de enzimas pancreatfcas en res-­
puesta de estimulación nerviosa u hormonal es me-­
diada por el 3', 5' -monofosfato de guanosina y no 
por el monofosfato de adenosina. 

Inhibición de la Secreción Pancreatica. Los -
inhibidores de la secreción pancreatica ofrecen un 
método terapeutico posible para el manejo de la en 
fermedad pancreatica. Los siguientes tienen efec­
to inhibidor: 

Glucosa hipert6nica por vfa oral o yeyunal. 

Glucagon 
lnhibidores de la ATPasa 
Prostaglandinas 
lsoproterenol 
Vasoconstrictores como la vasopresina 
Pancreotona, un extracto de mucosa de colon é-

ileon. 
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PATOGENESIS 

A la luz de los conocimientos actuales sobre -
pancreatitis aguda, todo parece indicar que el da­
fto al pancreas esta ocasionado por la acción auto­
digestiva de las enzimas activadas. Es probable-­
que la activación sea multifactorial. Por otro l! 
do, existe evidencia de que las sustancias libera­
das por la acción litica de las enzimas tienen un­
papel importante en el desarrollo de los graves -­
transtornos hemodinámicos y respiratorios que con­
frecuencia acompaftan a la enfermedad. 

Los mecanismos que han sido propuestos para la 
producción de pancreatitis aguda son los siguien-­
tes: 

1.- Obstrucción y reflujo. En 1901, Opie pro· 
puso la existencia de una vfa común para la secre­
ción de bilis y jugo ,pancreatico q~e al obstruirse, 
provocaba reflujo de bilis a los conductos pancre! 
tices. Halsted propuso que la causa de la pancre! 
titis necrohemorragica se debfa al flujo biliar. -
Esta afirmación se basaba en la presencia de un -­
cálculo enclavado en el ámpula de Vater. Las obj! 
clones a esta teorla han sido multiples y variadas¡ 
se ha observado un flujo bidireccional en el ser -
humano, sin que haya pancreatitis. Las presiones­
en el conducto pancreatico, son más altas y soste­
nidas que en la vía biliar. Sin embargo, la bi-­
lis incubada en jugo pancreatico, tripsina y bact! 
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rias, inyectada en el conducto pancreatico princi­
pal, a presiones elevadas, produce pancreatitis -­
grave. 

Ha sido atribuida también la pancratitis al r~ 

flujo de contenido duodenal a la vfa pancreatica. 
Sin embargo en el humano, se ha demostrado reflujo 
duodenal sin que se produzca pancreatitis. Además 
la elaboración experimental de una asa duodenal c~ 

rrada con exclusión biliar (preparación de Pfeffer), 
va seguida de una forma muy grave de pancreatitis­
necrohemorragica, lo que explica que el duodeno pr~ 

duce algún factor en tales condiciones, que induce 
la inflamación pancreatica. 

Alcoholismo. La patogenfa de la relación en-­
tre pancreatitis y alcoholismo es incierta, sin em 
bargo, muy frecuente. El alcohol es un potente e1 
timulante de la secreción gástrica y al ser ingeri 
do promueve la liberación de gastrina debido a su­
efecto directo sobre el antro. Además del efecto­
estfmulante de la gastrina sobre la secreción enzi 
mática del pancreas, se agrega la presencia de áci 
do clorhfdrico que provoca secreción de la hormona­
secretina. El alcohol ejerce una acción irritante 
sobre el esfinter de Oddi y puede producir un es-­
pasmo con aumento de la presión en el interior de­
los conductos pancreaticos hasta por espacio de 45 
minutos. En la mayorfa de los pacientes, el al--­
cohol produce la forma crónica de la enfermedad, -
después de un periodo de 6 a 10 años de ingestión­
i ntensa de alcohol, lo que produce alteraciones e1 
tructurales y secretorias muy importantes en el --
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pancreas. Sin embargo, el primero o segundo episo~ 

dio agudo de pancreatitis por alcohol puede aompa-­
~arse de todas las caracterfsticas de pancreatitis­
aguda de otras causas como hipotensi6n, insuficien­
cia respiratoria, hemorragfa pancreatica, necr6sis-
6 absceso. 

3.- Otras causas. Aproximadamente del 15 al 25% 
de los pacientes con pancreatitis aguda no tienen -
enfermedad biliar demostrable y no tienen anteceden 
tes de alcoholismo. 

Los siguientes factores han sido· relacionados -
con la genesis de la pancreatitis : 

Colelitiasis 
Hiperlipidemfa 
Ulcera peptica 
Pancreatitis posoperatoria 
Traumatismo pancreatico 
Pancreatograffa retrograda ~ndoscopica 
Hipercalcemfa 
Infecci6n viral 
Medicamentos (tiazidas, azatioprina, diazo­
xido, etionina y furosemide), 
Veneno de escorpi6n (Tityus trinitatis) 
Enfermedad vascular. 

Se sabe que las hiperlipemías tipos !, IV y V -
de Frederickson, se asocian a pancreatitis aguda. -
Esta se presenta con una frecuencia del 3 al 25%, -
siendo la más frecuente la del tipo V. 

La asociaci6n de hipercalcemfa debido a hiperp! 
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ratiroidismo con pancreatitis aguda es del 6rden -
del 7%. Se ha postulado que el exceso de calcio,­
facilita el paso del tripsinogeno a tripsina, la -
cual es capaz de iniciar el proceso autodigestivo­
del pancreas. Otra teorfa es que el calcio puede­
formar precipitaciones en los conductos pancreati­
cos ocasionando obstrucci6n y desarrollo de pancre! 
~itis aguda. 

Otras asociaciones etiol6gicas, como las infef 
cienes, farmacos, t6xicos, venenos y las neopla--­
sias han sido descritas pero su frecuencia es muy­
baja. 

La pancreatitis posoperatoria es secundaria -­
frecuentemente a lesi6n pancreatica o a su irriga­
ci6n. Sin embargo también sobreviene después de -
una cirugfa distante del pancreas probablemente -­
por bloqueo de los inhibidores de la enzima trips! 
na que se ha demostrado ocurre después de cirugfa­
mayor 'por la 1squemfa pancreat1ca post cirugfa va! 
cular mayor o cirugfa cardiaca. 
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FISIOPATOLOGIA 

El proceso de autodigestf6n en la pancreatltis 
es producida por todas las enzimas, con predominio 
de algunas, cuyos efectos espécificos pueden ser -
determinados. La fosfollpasa es activada por la -
tripsina y libera lisolecltina y lisocefallna, las 
cuales tienen un potente efecto cltolltlco por prQ 
duclr dlsolucl6n de la membrana célular. La cola­
genasa, hace posible la extensión del proceso ln-­
flamatorlo y la elastasa tiene un efecto destructi 
vo sobre los vasos sanguineos y es responsable del 
competente hemorragico. La necrosis es producida­
por las enzimas proteolitlcas; la llpasa actúa so­
bre las grasas neutras de los adipocltos. Patol6-
gicamente, el proceso esta caracterizado por una -
necrosis triptica. 

La forma conocida como pancratltfs edematosa.­
corresponde exclusivamente a la salida dp jugo pan 
creatlco al intersti¿io sin que haya autodlgestl6n 
enzlmatica; la amllasa y otras enzimas entran a la 
circulación y de esta manera es posible que sean m~ 
dldas por diferentes métodos. 

La autodlgestl6n del pancreas lleva a la muer­
te en numerosos casos, no por resultado de la des­
trucción local, sino debido a los efectos slstemi­
cos de los productos liberados, que son capaces de 
llevar al organfsmo al estado de choque, lnsufl--­
ciencla renal y respiratoria, peritonitis; asocia-
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ci6n que invariablemente desencadena la muerte. 
Sin embargo, puede establecerse necrosis pancreati 
ca después de un estado de pancreatitis edematosa, 
en una secuencia que muchas veces es muy rápida. -
No ha sido comprobado que la tripsina puede ser ªf 
tivada tan rapidamente; incluso, el mecanfsmo de -
activación no esta bien entendido aan. Existen •· 
otras enzimas que pueden activar a la tripsina co­
mo es el caso de la catepsina lisosomal B. Para -
que esta enzima se 1 ibere, se requiere destrucción 
de los organelos de las células acinares. Seelig­
Y Seelig, en 1975, demostraron que mediante el com 
plemento, se produce lisis de los organitos celul! 
res. No se conocen aún los mecanfsmos que en los­
pacientes con pancreatitis, activen el complemento 
para que este a su vez provoque ruptura de los li­
sosomas celulares. 

Efectos sistemicos. En el establecimiento de· 
un episodio agudo de pancreatitis, existe una lib~ 

ración explosiva de enzimas al intersticio, área • 
peripancreatica retroperitoneal y torrente circul! 
torio. Ya han sido mencionados los cambios provo­
cados en el pancreas por la acción directa de las­
enzimas activadas. Además de estos cambios, exis­
ten alteraciones circulatorias locales. El secue1 
tro de lfquidos puede ocurrir tanto dentro como al 
rededor del pancreas. Aumenta el exudado perito-· 
neal lo que trae consigo una pérdida considerable­
de lfquido extracélular. El volumen circulante·· 
puede disminuir en un 20 a 30 % en las primeras 6· 

horas del ataque pancreatitis aguda y en casos más 
severos, puede existir una pérdida de 6 litros de­
llquidos debido a diversos mecanismos y por secue1 
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tro del lecho esplacnico. Hay también un efecto­
enzimático directo que conlleva a la coagulación­
de pequeHos vasos pancreaticos y peripancreaticos 
El flujo de el conducto torácico que inicialmente 
esta aumentado, decrece notablemente a las 6 ho-­
ras y la celularidad de la linfa aumenta, dismin~ 

yendo simultaneamente el flujo portal, Como re-­
sultado de estos cambios en el flujo sangufneo, -
la microcirculación se encuentra afectada y puede 
ser el factor crftico que determina el grado de • 
progresión de edema a necrosis. 

La cantidad de ascitis pancreatica en los ca­
sos agudos no es grande; lo es en los casos de -­
pancreatitis crónica. De todas maneras, en el 8% 
de los casos, el lfquido puede acumularse en la -
retrocavidad de los epiplones y formar un seudo-­
quiste si el hiato de Winslow se ocluyera. El -­
efecto local del lfquido rico en enzimas, irrita­
el plexo celiaco, lo que explica el ileo que se· 
presenta con la pancreatitis. 

EFECTOS SISTEMICOS 

Corazón. Goldfarb y Weber confirmaron la pre­
sencia del factor depresor del miocardio, prove-· 
niente del pancreas, el cual produce vasoconstrif 
ción y depresión del mecanf smo de bomba cardiaco. 
Este efecto se obrserva en el trazo del electro·• 
cardiograma, que puede sim'ular imágenes de isque• 
mfa del miocardio. 

Resistencias perifericas. Casi todos los pa-
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cientes con pancreatitis aguda, desarrollan hipo­
tensi6n debida a hipovolemfa, seguida de una vas~ 

constricc16n periferica compensatoria. Ocasional 
mente, en una étapa temprana de la pancreatitis -
aguda, se presenta un perfodo de hipertensión ar­
terial, Sankaran y colaboradores, demostraron -­
que esta elevación inicial de la presión es Inde­
pendiente de la hipovolemfa y la atribuyen a una­
sustancia tóxica de origen pancreatico, 

Higado. Se encuentran alteraciones en el fun 
cionamiento hepático en casi todos los pacientes­
con pancreatitis aguda, El flujo sanguíneo hepá­
tico se reduce hasta el 40% y se observa disminu­
ción del 40% en la sintesis de ATP mitocondrial ,­
asociado a un descenso en la sintesis de citocro­
mo A y B con depresión de la tasa de fosforil1--­
ci6n. la congestión hepática produce retardo en­
la circulación portal y con ello mayor estasis -­
del drenaje venoso pancreatico, 

los cambios en las pruebas de funcionamiento­
hep~tico son reversibles y lleva de 4 a 6 s~manas 
para normalizarse¡ esta es la razón para que no -
se realice una colecistograffa, ya que podria ob­
tenerse un falso resultado. 

Pulm6n. Ranson y colaboradores demostraron -
que en la pancreatitis puede desarrollarse hipox~ 
mfa aguda. Existe un aumento en el contenido lf­
quido pulmonar y disminuci6n de la compliance. 
Se han sugerido varios mecanfsmos para explicar -
este fenómeno y parece ser que el responsable es~ 
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el efecto enzimático directo que provoca incremen­
to en el número de cortocircuitos de derecha a iz­
quierda. Esta hipoxemfa puede estar presente aún­
cuando el paciente tenga una frecuencia respirato­
ria normal y el torax sea radiologicamente normal. 
Por ello, las determinaciones de gases arteriales­
deben realizarse diariamente durante la primera s~ 

mana de establecida la enfermedad, para establecer 
se oportunamente el manejo de la ventilación que -
se requiera. En algunos lugares, se toma la Pa02· 
como signo pronostico, sin embargo, las alteracio­
ciones de esta no corren paralelas al curso de la­
enfermedad; en algunos casos se ha observado que • 
la Pa02 continua descendiendo mientras que las co~ 

diciones generales de los pacientes mejoran. Esto 
resulta difícil de explicarse, particularmente si· 
no existen datos clínicos ni radiológicos de enfer 
medad respiratoria. 

Riñón. En un principio, se pensaba que la fa· 
lla renal que se observa en la pancreatitis, era -
secundaria exclusivamente a la hipovolemía. Weber 
y colaboradores han demostrado que existe un meca­
nismo depresor específico que produce disminución­
del flujo cortical y disminución del filtrado glo­
merular. Por esto, resulta claro que no es sufi-­
ciente aliviar la hipovolemía para evitar el desa­
rrollo de insuficiencia renal. 

Cerebro. Un pequeño porcentaje de pacientes -
con ataque severo de pancreatitis aguda, pueden d~ 
sarrollar un estado confusional, una psicosis "Tó­
xica•. Se ha observado en casos de autopsia, des­
mielinización lipolitica del sistema nervioso cen-
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tral, Los mecanismos que producen estos cambios -
se desconocen; quizá se deba a la acción de altas­
concentraciones de lipasa y proteasas en sangre. 
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PANCREATITIS AGUDA Y CIRUGIA 

Existe acuerdo general en que la intervención­
quirúrgica esta indicada en los casos en que resul 
ta necesario hacer diagnostico diferencial con --­
otras enfermedades como colecistitis aguda gangre­
nosa, ulcera peptica perforada, aneurisma aortico­
disecante, oclusión vascular mesenterica o ruptura 
espontánea del bazo. De la misma manera, se ha ei 
tablecido que la cirugfa es necesaria cuando se -­
tiene el diagnostico de coledocolit1asis, ya que -
un cálculo en la ampolla de Vater actúa perpetuan­
do la pancreatitis. Cuando se desarrolla una for­
ma de pancreatitis necrohemorraglca~qúe ocasiona -
cambios hemodinámicos graves, la cirugfa es la úni 
ca posibilidad para preservar la vida. Sin embar­
go, existen casos diferentes de los mencionados ªll 
teriormente, en los que se requiere manejo quirúr­
gico. La indicación se fundamenta en la incapaci­
dad para detener el proceso patologico mediante -­
tratamiento médico. Se han publicado diversos es­
quemas de manejo quir.úrgico y multiples clasifica­
ciones de la pancreatitis aguda, con la final1dad­
de normar criterio quirúrgico ante esta enfermedad 
A continuación se resume la clasificación de Ho--­
llander, la cual relaciona la lesión pancreatica -
condiferentes factores clfnicos y biológicos, los­
cuales, son de mayor gravedad cuanto mayor es el -
da~o pancreatico. 

Clasificación de Pancreatitis Aguda en tres -­
Grados de Severidad según Hollander, 
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PANCREATITIS EDEMATOSA. 

Signos clfnicos.: 
Dolor Epigastrico. 
Vomito, 
Resistencia múscular. 
Sin Ictericia. 

Signos Biológicos : 
Sin alteraciones en la -
Glucosa, Urea, Calcio 
y Hematocrito. 
Amilasa y Lipasa eleva--

Presión Arterial Normal. das en 
Taquicardia de 100. Amilasuria. 

Evolución de la Enfermedad~ Regresión rápida -
de los signos clfnicos y biológicos mediante mane­
jo médico. 

PANCREATITIS CON NECROSIS LIMITADA 

Signos clfnicos: 

Dolor Epigastrico. 
Vomito. 
Resistencia Múscular. 
Meteorismo. 
11 eo. 
Masa Epigastrica, 
Ictericia Progresiva. 
Hipotensión Moderada 
(loo 111mHg). 
Taqucardia menor de 140. 
Fiebre de 38ºC. 

Signos biológicos 

Hiperglfcemfa de 150 a -
200 mg/dl. 
Hipocalcemfa de 8 mg/dl. 
Amilasa serica elevada 
Lipasa Serica Elevada. 
TGO menor de 650u. 
TGP menor de 250u. 
Nitrogeno no Proteico 
elevado. 
Hematocrito del 30% Leu­
cocf tosfs menor de 15,000 
/mmJ, 

Evolución de la Enfermedad: Requerimiento de -
tres dias de administración de lfquidos parentera-
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les para mantener una PVC de 12 cm. de agua y una­
diuresis de 50ml/hora, Mejoria escasa o nula me-­
diante manejo médico. 

PANCREATITIS CON NECROSIS DIFUSA. 

Signos Clfnicos: 

Además de lo menciona­
do en la anterior: 
Estado de choque. 
01 i guria 
Insuficiencia respira­
tor1 a. 
Encefalopatia. 
Hemorragia de Tracto Di­
gestivo. 
Hipotensión Severa. 
Taquicardia mayor de 140 
Fiebre de 38°C. 

Signos Biológicos: 

Hiperglicemfa mayor de -
200 mg/dl. 
Hipocalcemfa menor de 8-
mg/dl. 
Acidosis Metabolica. 
Hipoxia e Hipocapnia 
Amilasa elevada. 
Lipasa elevada. 
TGO mayor de 650u. 
TGP mayor de 250u. 
Nitrogeno no Proteico 
elevado. 
Hematocrito menor de 3 -

30%. 
Leucocitosis mayor de --
20,000/mmJ. 

Evolución de la Enfermedad: Requerimiento de cinco 
dfas de administración de líquidos parenterales P! 
ra mantener una PVC de 12 cm. de agua y una diure­
sis de 50ml/hr. Deterioro progresivo a pesar del­
manejo médico. 

Vankemel, clasifica la pancreatitis en sus di­
versas étapas de progresión del daño a la glándula, 
estableciendo en ella, la técnica quirúrgica que -
considera más adecuada, de la siguiente manera: 
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Etapa O: El pancreas presenta un aspecto con-­
gestivo, edematoso. 

Etapa l: Necr6sis parenquimatosa parcial o --­
áreas numerosas diseminadas, que respetan la conti 
nuidad del conducto pancreatico principal o de --­
Wirsung, 

Etapa 111: Necrósis masiva o de alguna zona que 
invloucra la pared del conducto de Wirsung. 

De acuerdo con esto, las áreas de necrósis re­
quieren excisión quirúrgica, lo cual depende de -­
las lesiones que se identifiquen: 

Etapa O: Para esta étapa, solo la exposición -
de la glándula. 

Etapas 1 y 11: El límite de la necrósis se de­
terminará mediante excisión digital. Esto deja c~ 
vidades residuales tan grandes como lo son las le­
siones extirpadas. 

Etapa 111: La existencia de una gran área de -
necrósis que interrumpe la pared del conducto prirr 
cipal aQn .minimamente, requiere de extirpación del 
parenqu1ma distal al sitio de la lesión. Asi, se­
propone para la étapa 111 C: esplenopancreatecto-­
mfa caudal; 111 B: esplenopancreatectomfa istmocor 
porocaudal y 111 A: esplenopancreatectomfa total o 
subtotal. 

Es posible que persista tejido necrotico resi­
dual o debido a la persistencia de la actividad err 
zimática. Por esta razón, se utiliza drenaje del-
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área peripanfreatjca, '· . 

. '>' ·:·: ··'·/:·,·>:', 
Los ·métodos 'que se usen, dependerán de 1 a et! 

pa de progresi6ll~de la lesi6n, En la étapa o, re-­
su] ta ~Uf1c1ente colocar un drenaje haciendo con-­
tacto con el parenquima pancreattco, aplicando as­
piraci6n contfnua. En las étapas 1 a 111, se colg 
ca un sistema de drenaje - irrigación, mediante --
2 ,000 ml. diarios de solución para dialisis perit~ 
neal, agregando ácido lactico hasta ajustar un pH­
de 4, 5. A partir del lOo. dfa posoperatorio, los 
drenajes deben ser cambiados dos veces por semana­
hasta que deje de colectarse liquido proveniente -
del pancreas. 

Ranson, propone un manejo quirúrgico conserV! 
dor, a base de irrigación peritoneal exclusivamen­
te, utilizando solución aproximadamente isotonica, 
la cual contiene 15 g/l. de dextrosa, 4 m Eq/l. de 
potasio, 500 unidades USP de heparina y 125 mg. de 
ampicilina. Utiliza 4B litros por dia, y el tiem­
po que se requiere es de 4B a 96 horas, dependien­
do de la respuesta del paciente. 

Con este procedimiento, mejora notablemente -
la evolución de los pacientes, requiriendo menor -
tiempo en una unidad de cuidados intensivos mante­
niéndose sin embargo, una mortalidad igual en los­
casos clasificados por él como graves, de acuerdo­
con la clasificación fundamentada en 11 signos prg 
nosticos tempranos que a continuación se enlistan: 

Factores Pronosticas Asociados a un Riesgo Al 
to de Muerte o de Complicaciones en la Pancreati--
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tis Aguda. 

·A la admisi6n o al establecer el diagnostico: 

1,~ Eda~ mayor de 55 aftas 
2.: i.eucÓi: itas 1s mayor de 16 ,OOO/mm3. 
3.- Glucosa en sangre mayor de 200 mg/d. 
4,- Deshtdrogenasa Lactica mayor de 250 U.I. 
5,-· Transaminasa Glutamico-oxalacetica ma-

yor de 250 U, Sigma Frankel. 

Durante las Primeras 48 horas: 

6,- Descenso del Hematocrito mayor del 10% 
7.- Nitrogeno Ureico Sangufneo mayor de 5 

mg/ml. 
8.- Calcio Serico menor de 8 mg/dl. 
9.- Presi6n Parcial de Oxigeno Arterial m_!t 

nor de 60 mmHg. 
10.- Déficit de base mayor de 4 mEq/l. 
11.-- Secuestro de Líquidos mayor de 61. 

Los pacientes que presentan tres o menos datos­
de los enlistados, tienen un menor riesgo de presen 
tar complicaciones o evolucionar hacfa la muerte. 

Este sistema propuesto por Ranson, solamente es 
un medio para establecer el pronostico sin resultar 
útil para determinar el momento en que debe ser re! 
lizada la cirugía y el tipo de intervención que re­
quiera cada caso. 

Es evidente que las clasificaciones que han si­
do propuestas, son perfectibles. La clasificaci6n­
de Hollander, trata de establecer una rfgida corre-

l. 
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laci6n entre los datos clínicos y biol6gicos con­
el grado de lesión pancreatica observandose sin -
embargo, en el 2% de los casos la presencia duran 
te la laparotomfa de una pancreatitis edematosa.­
cuando preoperatoriamente, los datos, señalan un­
daño más grave. De la misma manera, en la clasi­
ficación de Ranson, se ha encontrado edema pan--­
creatico en pacientes en los que se hablan detec­
tado tres o más factores de riesgo, En estas cir 
cunstancias, solamente el estudio de autpsia nos­
podrfa demostrar si en estos casos, existe necro­
sis pancreatica de localización profunda, rodeada 
de parenquima de aspecto edematoso, o por medio -
de algún indicador preciso de necr6sis pancreati­
ca. 

Mortalidad. La mortalidad que los diferen-­
tes autores mencionados, han obtenido, se indica­
en el siguiente cuadro~ 

Hollander 
Vankemel 
Ranson 

37 % 
35 % 
33 % 

Tales cifras demuestran, que se requiere de­
mayor investigación para comprender mejor los prQ 
cesas que hacen la diferencia entre una evolución 
controlable y otra, progresiva, acompañada de prQ 
fundas alteraciones multisistemicas, 

Recientemente, Warshaw ha propuesto una enzi 
ma como indicador preciso de necrósis pancreatica: 
la ribonucleasa poli (C) especifica, Esta sustan 
cia se libera por el pancreas anoxico en grandes­
cantfdades a diferencia de otros órganos, y es dg 
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pu rada exclusivamente por .. y fa. renal, El autor ha 
encontrado, que la enzima alcanza semejantes niV! 
les en el cancer de pancreas y en la insuficien-­
cia renal o cr6nica, 

Con la confirmaci6n de esta sustancia como in 
dicador fiel de necr6sis pancreatica, se abren In-ª. 
yores posibilidades para aprender m§s de la enfer 
medad y de establecer medidas terapeuticas capa-­
ces de abatir las altas tasas de morbirnortalidad­
en pancreatitis aguda grave, 
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MATERIAL Y METODOS 

En el Servicio de Cirugía General del Hospital 
General "Dr. Darlo Fernández" del ISSSTE, se rev! 
saron 7 expedientes clfnicos de pacientes con ••· 
diagnostico de pancreatitis aguda, que requirie-­
ron intervención quirúrgica en el periodo compren 
dido entre Enero de 1984 y Agosto de 1985. 

Las variables que se tomaron en cuenta fueron: 
sexo, edad, tiempo de evolución previo a la inte~ 
vención quirúrgica, días de estancia en la Unidad 
de Cuidados lntensiv~s. Técnica Operatoria Uti­
lizada. Se analizan de acuerdo con los factores­
pronosticos de Ranson, etiologfa probable de la • 
pancreatltis, complicaciones, sobrevida y mortal! 
dad. 
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RESULTADOS 

La distribución por sexo no mostro diferencia 
significativa¡ fueron cuatro pacientes del sexo • 
femenino y tres del sexo másculino. La edad va-­
rio de los 36 a los 66 años, con promedio de 49,2 
años, sin observarse predominio de un grupo por -
de cadas. 

El tiempo de evolución previo a la cirugfa, • 
vario de Uho a quince dfas, con promedio de tres­
dfas. La estancia en la Unidad de Cuidados lnten 
sivos durante el posoperatorio, vario de cero a -
veintisiete dfas, con promedio de doce dfas. Es­
tos dados. se muestran más extensamente en el cu~ 

dro I. 

En el cuadro 11, se muestran los factores de­
Riesgo Alto según Ranson para establecer el pro-­
nostico; el número de factores pronosticos, se -­
presenta en el cuadro III. 

Etiologfa, Los casos 1, II, III, V y VI, co­
rrespondieron a enfermedad litiasica vesicular, -
sin coledocolitiasis. Los casos IV y VII, se re­
lacionaron con ingestión intensa de alcohol, sin­
antecedente de ataques de pancreatitis de nfngun­
tipo. 

Técnica Operatoria. En todos los casos utili 
z6 lavado transoperatorio de la cavidad y coloca­
ción de drenajes. Después de estos, el procedi-­
miento más empleado fué el de capsulotomía, gas--
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trostomfa. En los casos de enfermedad ves1cular, 

se realiz6 coÍec1stecto~fa o cole~1stostomfa. 
El procedimiento de colocaci6n de un sistema de­
irrigaci6n/drenaje, se aplic6 a dos pacientes -­
(cuadro IV). El diagnostico posoperatorio, se -
presenta en el cuadro V. 

Complicaciones. Las complicaciones que se -
presentaron, relacionadas con la pancreatit1s, -
fueron seps1s y s1ndrome de Insuficienc1a Respi­
ratoria Progresiva del Adulto. Un paciente, con 
antecedente de alcoholfsmo (caso II), con halla! 
go transoperatorio de cirrosis hepatita, desarrQ 
llo insuficiencia hepatita grave que lo llevo a­
la muerte. Las complicaciones observadas en es­
te grupo de estudio se muestran en el cuadro VI, 
donde se especifican aquellas que ocasionaron la 
muerte. 

Mortalidad. De siete pacientes estudiados, -
tres fallecieron, lo que result6 en una tasa de­
mortalidad del 42.8%. La causa de muerte se re­
laciona con el número de factores pronosticos de 
Ranson en el cuadro VII. 

Sobrevida. Cuatro pacientes sobrev1vieron,­
obten1éndose una tasa de sobrevida del 57.2%. 
En el cuadro VIII, se muestran las complicacio-­
nes que presentaron y el número de factores pro­
nost i cos de Ranson. 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO 

EDAD Y SEXO RELACIONADOS CON TIEMPO PREVIO A LA CIRUGIA, ESTANCIA EN LA UCI 
Y SOBREVIDA 

CASO No. SEXO EDAD 

F 45 
II M 52 

111 F 66 
IV M 65 

V F 36 
VI F 50 

VII M 37 

MEC/SBR 

TIEMPO MENCIONADO EN DIAS 

EVOLUCION PREVIA ESTANCIA EN UCI SOBREV 1 DA 

15 

11 

8 

11 
5 

27 
o 

11 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
1 SSSTE 

1984 - 1985 

VIVE 
+ 8 
+ 

VIVE 
+ 21 
+ 
VIVE 
+ 10 
+ 
VIVE 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO ll 

RELACION CON LOS FACTORES OE ALTO RIESGO DE 
GUN RANSON 

CASO No. EDAD GLUCOSA mg/dl LEUCOS DHL 

45 133 14,600 
II 52 300 14,600 593 

III 66 199 16,000 402 
IV 65 80 14,800 210 
V 36 163 17,200 993 

VI 50 105 11,300 
VII 37 172 9,200 638 

MEC/S8R 

COMPLICACIONES O DE MUERTE SE· 

TGO HTO CA UREA SEC. LIQ. 

-5% 13 35 3lt 
39 +2% 74 o 
44 +4% 7. 5 27 o 
12 0% 29 2,6 
39 5,7 22 3 
. -IO% . 27 3 

37 -20% 9,5% 22 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
ISSSTE 
1984 -1985 

Pa02 

65 
50 

45 
61 
58 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CASO No. 

II 
III 

IV 
V 

VI 
VII 

MEC/SBR 

CUADRO III 

NUMERO DE FACTORES PRONOSTICOS POSITIVOS 

NUMERO DE FACTORES PRONOSTICOS 

o 
2 

3 

4 
o 
2 

H.G,"DR DARIO FERNANDEZ" 
ISSSTE 
1984 - 1985 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CASO No. 

11 

111 

IV 
V 

VI 
VII 

MEC/SBR 

CUADRO IV 

TECNICA QUIRURGICA UTILIZADA 

TECNICA QUIRURGICA EMPLEADA 

Capsulotomfa. Gastrostomfa. Yeyunostomfa. Clstotomfa. 
Capsulotomfa. Gastrostomfa. 
Capsulotomfa, Colecistectomfa. 
Gastrostomfa. Yeyunostomfa 
Colecistostomfa. Irrigaci6n/Drenaje. 
Colescistectomfa. Capsulotomfa. Gastrostomfa. Yeyunostomfa. 
lrrigaci6n/Drenaje. 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
ISSSTE. 
!984 - 1985 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO 

DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO. 

CASO No. 

II 

I l I 

IV 
V 

VI 

V l I 

MEC/SBR 

DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO 

Pancreatftfs Necrohemorragica y Colecistitis Aguda Li­
tiasica. 
Pancreatitis Necrohemorragica y Colecistitis Aguda Li­
tiasica. 
Pfocolecisto y Pancreatitis Aguda Necrohemorragica. 
Pancreatitis Necrotica y Absceso Pancreatico. 
Pancreatftis Necrohemorragica y Colecistitis Aguda Li­
t1asfca. 
Pancreatitis Necrohemorragfca y Colecistitis Aguda Li­
tiasica. 
Pancreatitis Necrohemorragica. 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
l SSSTE. 
1984 - 1985 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO VI 

MORTALIDAD RELACIONADA CON LA S COMPLICACIONES 

CASO No. SEPSIS 

Il .¡. 

III 
IV 
V + 

VI 
V 1 I 

MEC/SBR 

SIRPA 

t 

+ 

INSUFICIENCIA HEPATICA MUERTE 

+ 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
ISSSTE. 
1984 - 1985 

+ 

+ 

+ 
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UTILIDA DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE !RRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO VII 

MORTALIDAD RELACIONADA CON EL NUMERO DE FACTDP.ES PRONOSTICOS Y CAUSA DE 
MUERTE 

CASO No. 

11 
IV 

VI 

MEC/SBR 

NUMERO DE FACTORES CAUSA DE MUERTE 

Sepsis 
Insuficiencia 
Hepatfca 

S 1 rpa 

H.G. "DR. DAR!O FERNANDEZ" 
ISSSTE. 
1984 - 1985 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUJRURGICO DE IRRIGACION Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGliA 

CUADRO VIII 

SOBREVIDA RELACIONADA CON FACTORES PRONOSTICOS Y COMPLICACIONES 

CASO No. 

III 
V 

VII 

MEC/SBR 

NUMERO DE FACTORES COMPLICACIONES 

o 
3 

4 
2 

N fng u na 
Nfnguna 
Sepsis y Sirpa 
Nfnguna 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
JSSSTE. 
1984 - 1985 
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UTILIDAD DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO DE IRRIGACJON Y DRENAJE EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS NECROHEMORRAGICA 

CUADRO IX 

UTILIZACION DEL PROCEDIMIENTO DE JRRIGACION Y DRENAJE RELACIONADA CON LA -
SOBREVIDA. 

CASO No. 
1 

111 

11 

IV 
V 1 

VI 1 

MEC/SBR 

IRRIGACION/DRENAJE 

+ 
+ 

OTROS PROCEDIMIENTOS SOBREVJDA 
+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

TOTAL 40% 
+ 
+ 

TOTAL 100% 

H.G. "DR. DARIO FERNANDEZ" 
JSSSTE. 
1984 - 1985 

% 
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DISCUSION 

Existen rnultiples informes acerca de la morta­
lidad elevada en los pacientes que se intervienen -
dentro de los primeros siete dias de establecida la 
pancreatitis aguda, demostrando mayor sobrevida --­
cuando se establece el tratamiento quirOrgico des-­
pués de ese lapso y se observa que la técnica que -
se utilice no modifica la evoluci6n posoperatoria -
en forma importante. 

En el grupo de pacientes revisado en este est~ 
dio, el tiempo de evoluci6n preoperatoria fué den­
tro de los siete dfas iniciales de la enfermedad, -
excepto en un caso, que se intervino a los 15 dfas, 
resultando una tasa de mortalidad del 42,8% del to­
tal de pacientes. 

No se torno alguna clasificaci6n para estable-­
cer el tratamiento quirOrgico. En un paciente, la­
intervenci6n se realizó con un diagnostico equivoc! 
do de colecistitis aguda complicada y en otro pa--­
ciente, la indicación fué determinada por inestabi-
1 idad hernodinámica a pesar de la restituci6n de 1 f­
quidos, y que mostro un descenso de un 20% e~ el V! 
lor hematocrito a las 24 horas de iniciada la enfe! 
medad. En el resto del grupo, la indicación fué a­
juicio del cirujano. 

Resulta importante, que seis pacientes mostra­
ron menos de tres signos pronosticas de Ranson y -­
que todos, excepto uno, correspondieron a los gra-­
dos 1 y 11 de la clasificación de Hollander. 
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El procedimiento d{irr gaci6n y drenaje, se -
aplico aplico ia dos''páÚ~~té , El primero, (caso V) 
desarrollo Sepsis i-~1 Sindrome ·de Insuficiencia -­
Respiratoria Progresiva del Adulto, las cuales fue­
ron resultas durante una estancia de 27 dfas en la­
Unidad de Cuidados Intensivos. 

El segundo paciente sometido al procedimiento­
de irrigaci6n y drenaje, (caso VII) quien se inter­
vino por deterioro hemodinámico, evolucion6 sin co~ 
plicacioncs, requierendo una estancia de 11 dfas en 
la Unidad de Cuidados Intensivos. 

Al establecer una comparaci6n entre el grupo -
de pacientes sometidos al procedimiento de irriga-­
ci6n y drenaje, con los que no se util iz6 el proce­
dimiento, se observa una notable diferencia. Estos 
datos se muestran en el cuadro VIII. 

La mortalidad global es inaceptablemente alta, 
más aún teniendo en cuenta que de acuerdo con las -
clasificaciones actuales no correspondian a un est! 
do de gravedad que la justifique. 

El manejo médico debe ser institufdo inicial-­
mente mediante un método uniforme, para posterior-­
mente seleccionar de acuerdo con indicadores clfni­
cos y de laboratorio, a los pacientes que no mues-­
tren mejoria o empeoren su estado general para ofr~ 
cerles el tratamiento quirúrgico como alternativa -
para preservarles la vida. 
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coNCLusroSWR OE LA Bl8UOTECA 

El procedimiento de irrigación y drenaje es -­
útil en el manejo quirúrgico del paciente con pan-­
creatitis necrohemorragica, El grupo de pacientes­
que se estudia es muy pequeño, sin embargo, se ob-­
serva una notable diferencia de sobrevida con la -­
util izaci6n de irrigación postoperatoria con drena­
jes obteniéndose una mortalidad de 0%. 

Los estudios en ratas realizados por Lankisch, 
en los que demuestra los efectos sistemicos provoc! 
dos en ratas sanas, inoculando l fquido de ascitis -
de ratas con pancreatitis, apoya de manera consis-­
tente la utilidad de la dilución, neutralización y. 
remoción de las sustancias liticas, vasoactivas y -
otras no bien conocidas en la actualidad. El proc.!! 
dimiento de irrigación y drenaje de la cavidad peri 
toneal y transcavidad de los epiplones, tiene los -
mismos efectos, disminuyendo asi la absorción de en 
zimas y factores liberados por el proceso de necro­
sis pancr·atica. 

Ranson, estableciendo un enfoque clínico de -
los efectos sistemicos de tales sustancias, mejora­
la evolución de los pacientes con pancreatitis con­
componente necr6tico, mediante el procedimiento de­
dialisis peritoneal, cuyo efecto es similar al mét~ 

do de irrigación y drenajes mediante laparotom!a. -
Existe ventaja con el uso de este último, debido a­
que al realizarlo se tiene la evidencia del grado -
daño sufrido por el pancreas. Con el manejo -
mediante dialisis, se supone la existencia de necr~ 

sis, y su extensión se desconoce. 
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