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INTRODUCCION: 

El páncreas fue descrito por primera ocasión por el médico Rufus 
de Efeso imponiendole este nombre (Panxreaw) ~alabra coripuesta de las 
raíces griegas (Pan='l'odo y Creos=Carne} o sea "el Órgano todo de carne". 

Fue hasta el aí10 de 1642 cuando Wirsunq disecó el conducto excre­
tor del páncreas, en el año de 1664 el holandés Reguier van Graaf des-­
cribió el jugo pancreático en una fístuL1 producida e11 un perro; tuvie­
ron que rasar 206 años para que Edouard Lanqerhans descubriera los is-­
lotes tisulares que llevan su nombre y que constituyen el origén célu-­
lar de la secreción hormonal del r>áncreas. 

En el año de 1BB9 un patoloqo de la Universidad <le Harvard el Dr. 
Reginalcl Fitz por primera vez describe la correlación anatonoclínica de 
la pancreatitis aquda. 

En el año de 1930 el Dr. Allen Whipple, profesor de cirugía de la 
Universidad de Coluwbía inició el trata.miento quirúrqico del ÓrDano y -
dió qran imnulso al estudio de la oa.toloqía. pa11cre5.tica. 

Fue en el año de 19ó3 cuando se llevo a cabo en la ciudad de Mar­
sella un Sim!JOs1um sobre nancreatitis cstablcciendosc una clasificación 
de esta. 

En 1974 el Dr. John Ranson es tablcce siqnos oronóslicos tempranos 
de futuras com;ilicaciones en pacientes t:on !Janc:-:catitis aquda. 

Durante los últimos años, se han realizado extraordinarios' avan-­
ces en el trat.J.miento ci.uirúrqico de las enfermedades nancreáticas, nero 
aún así el tratar.tiento quirúrgico de la pancreatitis aquda sique siendo 
rootivo de aI'lplins controversias. 



DEFINICION: 

Son mGltiples las definiciones que se hnn empleado para tratar 
de definir este nadecimiento, lo cual nos habla de la qravedad que -
puede represent;;i;r esta entidad: 

El Dr. Edward Bradley, Robert Zepoa y w. Warren definen a la -
pancreati tis en un espectro natológico amplio que varía desde edema 
m{nimo, necrosis he~rráqica y fibrosis con disminución grave de la 
función, tanto endócrina como exócrina (60). 

Los Ores. A. Reber y Lawrence Way nos dicen que es una ir.fla-­
mación común no bacteriana qlw resulta de la activación, lihC'rac1ón 
interstiticial y autodiqestión del páncreas por sus pronias enzimas, 
que puede o no ir acompañado de cambios morfol6gicos y funcionales -
permanentes en la glándula (23). 

El Dr. John H.C. Ranson nos describe que es una inflamación -­
pancreática cuya evolución clinica !JUede variar de los síntomas cró­
nicos leves durante J'lUchos años al deterioro rápido y la muerte en -
un lapso de pocas horas o días ( 20) . 
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ETIOLOGIA: 

Aún en nuestros d{as desconocernos todavía el mecanismo !ntimo 
en la nroducción de pancreatitis aquda, aunoue hemos aorendido en -­
los casos cl{nicos y en la reriroducci6n de la enfermedad en el labo­
ratorio que resultan nunerosos los f'.actores sucer:itibles de produ--­
cirla (56). 

En la mayoria de los cnfr.rrnos, la pancreatitis es causada por 
el alcohol o por litas biliares, pero hay otras muchas causas que -
pueden producirla. 

FACTORES ETIOl..OGICOS RELACIONAOOS CON LA PANCREATITIS AGUDA: 

I.- Enfermedad Del Sistema Biliar: 
Desde 1901 Opio propuso que la obs trucci6n por cálculos del 

conducto biliar y pancreático en el aMpula de Vater puede causar re­
flujo de bilis hacia el conducto !>ancre&tico con la consiguiente --­
pancrcati tis, 

En nuestro medio la causa más frecuente de pancreatitis a~uda 
es la litiasis biliar. 

La colelitiasis sigue siendo la primera causa de pancreatitis 
aguda en la mujer (20). 



II .- /\lcohol ismo: 
El segundo factor en orden de frecuencia en la relación ctiop~i.torié-­

nica de la pancreatitis lo constituye el alcoholismo, 
Aún se desconoce el mecanisfTIO exacto entre lci cantidad de imwsta de 

alcohol, el tim!>O de inqest.ión del r.dsMo y el tipo dC' bcbid~¡ a excer.ición 
de la cerveza la cual se ha visto no tiene i<Jual relación cono el resto de 
las bebid,-is en su producción (2). 

III.- lliperlipidcmia: 
A9roximadanentc en el &i de las nancre,,.titis agudas, e><istc un '.:iu-~ 

mento transitorio en las cifras de línidos en el suero (sut:>ro lactr--;(:l·ntc). 

IV. - Hipcr~aratiroid ismo: 
Alrededor de 1 a 2\ de pacientes con pancrcatilis se dcmue~tl"a quC' -

esta se debe a hiperparatiroidismo y cerca del 12% de enfermos t:on dicha -
alteración endocrina, narece haberse conprol:iado que una de las complica--­
ciones es la pancrcatitis. 

Este tipo de pancre¡\-titis va asociado con calcificación de la ql5n--
dula. 

La adrilinistración de grandes dosis de ~Jaratohon1'ona nroduce áreas de 
necrosis focal en el páncreas (4). 

Se conoce r.tal el t'lecanis:no por el m.e el hi~Jcrvarat iro1di :,r.io !JrOducc 
pancreatitis, pero se considera '1ue la obstrucción de las vías pancre5.t1-­
cas oor litos, la activación de la lt.i!1sina nor calcio en la .secreción 
pancreática con la consecuente vasculitis intra!1ancrc<1tic,\ (5). 

v.- Pancreatitis Postoperatoria: 
Este tipo de pancreatitis son consecuencia de una inlc!rvcnción uui-­

rúrgica alta, la mayor parte de lo.-; casos consecutivos a una exploración -
de vias biliares esoecialr.iente si se ha realizadQ una csfinterotonía. 

Procedimiento~ quirúrgicos que nracticamente ha:1 sirio abar.donad(", 
que eran causa de pancreatitis postoneratoria son: 

a).- El uso de una sonda en T en colédoco con una extreriid.i.d larqc, ·· 
que pasa a través del esfínter de Oddi. 

b) .- La dilatación del diámetro de este r.sfínter basta 5 a 7 mm du-­
rante la exploración de colédoco. 



e}.- Otra causa son las operaciones del páncreas, incluyendo la 
biopsia del órgano. 

d) •. - Alqunos Cl\SOS corno la ciruqía qastrica o inclusive opera-­
cienes mU)' alejadas del p5ncreas. 

e}.- Un tipo raro de pancreatitis que ocurre después de la gas­
trectomía tipo Billroth II es debidQ a la obStrucci6n agu­
da del asa aferente y el reflujo de secreciones duodenales 
bajo presión elevada hacia los conductos pancreiticos .. 
El trastorno se ha reproducido experimentalmente en perros 
(lisa de Pfeffcr) (4) (5). 

VI .... Traumáticas: 
Generalmente debida a traumátismos abdominales que lesionan di­

recta o indirectamente la qlindula oancreática, pudiendo ser dificil 
de diagnosticar dada su posici6n retroperitoneal (3) (4). 

VII.- Pancreatitis Familiar: 
Ataques de dolor abdominal que er.ipiezan en la niñez. 
El defecto genético parece ser transmitido conp carácter domi--­

nante no ligado a X con penetrancia variable. 
Finalmente la pancreatitis crónica calcificada se desarrolla y -

muchos pacientes se vuelven candidatos a cirug!a para suprirnir el do-­
lor. 

Se ha descrito que el carcinoma pancreático es más frecuente en 
pacientes con pancreatitis familiar (2) (4). 

VIII.- Pancreatitis Producida Por Farmacos: 
Estos tal vez son causa de más casos de pancreatitis que lo que 

generalmente se acepta. 
Aunque se desconoce el mecanismo de acción, drogas coro los qlu­

cocorticoides, estroqenos, sulfa1T1ida-tiacida, antituncrales e inmuno-­
supresores como la azatioprina y 6-mercaptopurina. 

La indometacina, anticoaqulantes y metanfetamina son causa de -
reportes de cuadros de pancreati tis (2) (3) (5) • 
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IX,- Otras Causas De Pancreatitis: 

a).- Pancreatitis Idiopatica. 
b) .- PancreatograHa Retr6grada Endoscopica. 
e).- Ulcera Péntica. 
d) .- Infecci6n. Viral. 
e).- Enfermedad Vascular. 
f) .- Alteraciones OUodenales. 
g) .- Veneno de Escor!JiÓn (Tityus Trinitatis): Es la causa r<'k1s -

frecuente de pancreatitis en Trinidad-Tobago (28). 
h) .- Factores Nerviosos. 
i) .- Factores Alergicos. 
j) .- Etc. 

l\NATOMIA 'JUIRURGI CA: 

El conocer bien la anat6mia del oáncreas no solo es indispensa­
ble oara apreciar la morfoloqra de tra~stornos que rcquieten inter--­
venci6n quirlirCJica, sino también para COrPprender las divers.1s técni-­
cas que se emplean en su tratamiento. 

La glándula ~ancreática ocupa una posición transversa en la 
parte alta del abdomén, ex.tendiendose desde la curvatura del duodeno 
a la derecha, hasta el hiato esplénico a la izquierda. 

Con peso en el adulto entre 70 y 110 grs. y mide alrededor de -
15 cms., con 3 a 6 cms. de altura y 2 cms. de qrosor. 

Encontrandose en posición retroperitoneal y retrcqástrica en -­
intima relaci6n con la aorta y vena cava, cruza la columna vertebral 
a nivel de la primera y sequnda vértebras lumbares justamente ror de·4 

bajo del eje celiaco, esta nosici6n relativanente "fijaº, muy proxi-­
ma a la columna vertebral hace al páncreas suceptihle de lesión nor -
trauma cerrado. 

El pSncreas cruza por detrás de la bolsa epiploica l'lenor y !X>r 
lo tanto está oculto de la vista por est6naao, colon tranSV('rso y li­
gamentos gastrohGpatico y qastrocólico. / 

En consecuencia,· lesiones y tumores del cuello, cuerpo y cola 
de la gl&ndula pasan fácilmente inadvertidos. 
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La unica pnrte móvil es la cola del náncreas a nivel del epi9lón 
pancreatoesplénico; siendo la unica porción completaroente !1eritonizada. 

La falta de l'\esenterio ex~lica en parte la proporción baja de -­
resecabilidad y curabilidad del Cc"íncer pancreático. 

La anatóm1a del drenaje linfático del páncreas; está formado por 
las cadenas ganglionares de los celiacos su~rapancreáticos, subpilóri­
cos, subht'.'!paticos, rtcsentéricos superiores, aorticos y esplénicos que 
drenan al páncreas. 

Los conductos excretores del páncreas son dos: el conducto de -­
Wirsung y el de Santorini. 

El de Wirsunr¡ C!S el conducto excretor principal recorre toda la 
glándula de iznuierda a derecha, el conducto de snntorini es más dcl-­
gado por lo general únicamente cefálico, el conducto de Nirsunq se -­
adosa al borde inferior del conducto colédoco, los dos conductos ter-­
minan por dos orificios yuxtapuestos: en la oarte Media de la cara in­
terna de la segunda porción del duodeno, cerca de la cara posterior de 
la ampolla de Vater en un rerl ieque de mucosa duodenal que es la ca--­
rúncula mayor en el esfínter de Oddi que rodea la terminación de los -
dos conductos, el de Santorini temí na en la carúncula menor en la -­
misma porción duodenal a 3 cms. por encima de la carGncula mavor, este 
conducto funciona cooo un afluente del conducto de Wirsunq. 

Son multiples ~as variaciones en las relaciones anatómicas de -
los conductos excretores: {Ver Esquemas). 

- Puede faltar la ampolla de Va ter, la carúncula mayor y la ca-­
rúncula menor. 

- El conducto de Wirsunq puede desembocar en el colédoco o por -
el contrario, separadamente en el duodeno. 

- les conductos de Wirsunq y de santorini ;iueden estar totalmen­
te seoarados1 nuede faltar uno u otro. 

Esta relación an~tómica es importante para ayudarnos a explicar 
el papel de los trastornos de las vías biliares en la .ararición de la 
pancreatitis por la obstrucción de la ampolla de Va ter, inducida tanto 
p:>r espasmo corno oor cálculos. 
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PANCREl\S, CONDUCTOS EXCRETORES, VESICUIA BILIAR Y DUODE?IO 
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VARIACIONES DE LOS CONDUCTOS PANCREATICOS: 

A B 

e 10\ D 10\ 

Grados de supresi6n del conducto ririnci9al: A.- ambos conductos drenan 
en el duodeno, B.- el conducto princi!Jal es más pcqueji.o que el c<.'!.~!J.c­
to accesorio, c.- el conducto ~rincipal es más pec¡uef.o 11ua el co:.:>.i(..tp 
accesorio y no están conectados, O.- el conducto principal es pccruP.fo 
o está ausente. El conducto accesorio drena casi todo el oáncreas. 
(Skandalakis). · 
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VARIACIONES DE LOS CDNDUCTOS PANCREATICOS: 

A 60% B 

e = JO\ 

D E 

Grados de supresión del Conducto Accesorio: A.- ambos conductos se -
abren hacia el duodeno, B.- el conducto accesorio tormina en un saco 
ciego en la pared del duodeno, c.- el conducto acce~:orio termina -­
en un saco ciego antes de lleaar al duodeno, o .... el conducto acceso­
rio no está conectado con el conducto principal, E.- el conducto ac­
cesorio está ausente. (Skancialakis}. 
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VARIACIONES DE LOS CONDUCTOS PANCREATICOS: 

A B 

C D 

Formas Raras: A. - duplicaciones del conducto accesqrio (B y C) , -­
cursos an6malos del conducto accesorio, o.- conductos pancreáticos 
triples. (Skandalakis). 



La Inervación del páncreas es doble: Simpática y Parasimpática, 
- Sir.ipática¡ "rocedente de los olexos solar y rnesentl!rico superior 

por los plexos periarteriales. 
- Parasimpática1 procedente del nervio vago o newnogástrico nervio 

secretor directo del páncreas. 
Esto ha dado lugar a que se proponga dentro del tratamiento de la 

pancreati tis aguda la utilización de vagoUticos y en el tratar.liento de 
la pancreatitis crónica la vagotom!a bilateral combinada con gastroyeyu­
nostcm!a. 

Aunque estos conceptos terapéuticos siguen siendo motivo de con--­
troversia, es indudable la influencia del vago en el páncreas. 
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FISIOPATOLOGIAr 

A pesar de la gran acu.'1\ulación bibliografica hasta la f Pcha no ha 
podido elaborarse un esquema definido ñCerca de la fisiopatología de -
glándula pancreática. 

Esta qlándula mixta en su función exócrina secreta una solución -­
transparente, alcalina (Pll 7.0 - B.3) en cantidad de 1 a 2 litros/día -
que contiene enzimas digestivas. 

Las enzimas nancréáticas son sintetizadas, almacenadas (como nrá-­
nulos de cirn6geno.) y liberadas nor las células acinosas de la qlándula, 
princir>alrnente en respuesta a la colecistocinina y la estimulación va-­
gal. 

Estas enzimas son proteolíticas, li!JOlíticas y aIT1ilolíticas. 
La· funci6n endócrina corres9onde a los islotes de Langerhans con -

la liberación de insulina despues de la ingéstión de algún alimento y -
el proporcionar un mecanismo para su movilización mediante la liberaci­
ón de glucagon durante los periodos de ayuno. 

El Papel De Autodiqestion De La Víscera Se Puede Resumir Asi: 
1.- La sola tri.osina no causa las alteraciones h:Ísticas de la pan­

creatitls aquda. 
2.- La fosfoli;>asa A y la B, en presencia de ácidos biliares yac­

tivadas por tripsina, provocan necrosis coagula ti va del pán---
creas. 

3.- La proelastasa, convertida a la forna activa elastasa por ac-­
ción de la trinsina, es la causa del daño vascular y de la ne­
crosis de !Os vasos sanfJU incas. 

4.- La lipasa desdobla triqlic6ridos y origina necrosis grasa solo 
si en el medio hay acidos biliares. 

s.- No se sabe aún si la carboxipeptidasa y la arnilasa intervienen 
en la natogenia de la pancreatitis aguda. 
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l\UTODIGESTIOll PANCREATICA 

Pi\ctores Causilles 

! 
Daño de las células en los acinos pancreáticos 

l 
Activan la tripsina o la liberan Bilis 

~!~ 
calci¡reinoqeno Proetstasa Fosfolrasas l\ y B -l\C. biliares 

Bradicinina, Calicreina Elastasa Lccitina 

Calidina l 
¡ l 

VASODlLl\TACION 
CllOQUE 

Dl\~O Vl\SCULl\R 
HEMORRJ\Gll\ 

Lisolecitina 
Lisoccfal ina 

l 
NECROsrn 

COAGULATlVl\ 

1 
Lipasa 

NEC~OSIS 
GRll~~ 



P11NCREATITIS 

Pl\NCREATITIS AGUDA 
(UN SOLO CUADRO) 

Pl\NCREATITIS AGUDA 
RECIDIV11NTE 
( 2 o 3 CUADROS) 

Pl\NCREATITIS CRONICI\ 

HISTORIA 

ETIOLOGIA 

BILIAR 
ALCOHOLISMO 

, IDIOPATICAS 

NATURAL 

RECIDIV11NTE (EPISODIOS ALCOHOLISMO 
PATOLOGIA BILIAR 
HIPERPARATIROIDISMO 
HIPERLIPEMIAS 
DESNUTRICION 

FRECUENTES DE DOLOR) 

Pl\NCREATITIS CRONICA 

15 

DE LI\ 

PATOLOGIA 

INFLAMllCION 
DE 

TIPO l\GUDO 

INFLAMACION 
CRONICI\ 
ESCLEROSIS 

ENFE1™EDl\D 

EVOLUCION 
REGRESION 

NECROSIS 
PSEUDOQUISTES 
ABSCESOS 
MORl'ALIDl\D 70\ 

INSUFICIENCIA 
PllNCREATICA 
EXOCRINA 

INSUFICIENCIA 
ENDOCRlllA 
DIABETES 
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ANATOHIA PATOLOGICA1 

Desde el punto de vista morfol6gico, la pancreatitis aguda puede 
ser dividida en los siguientes estadios: 

1.- Pancreatitis Edematosa, sin necrosis qrasa. 
2.- Necrosis Grasa (Esteatonecrosis). 
J.- Necrosis Hernorrágica. 
4.- Secuelas de Pancreatitis. 

Durante algGn tiempo, existi6 la creencia que cada una de estas 
alteraciOnes morfológicas constituía una entidad diferente, dentro de 
la pancreatitis aguda; con el transcurso de los años se observó que -
estas alteraciones no constituian sino etapas de una misma enfermedad. 

I.- PANCREATITIS EDEMATOSA: 
Etapa en la cual el páncreas aumenta de tamaño y pierde sus lo-­

bulaciones, así como su coloración asalmonada norraal, para adoptar un 
aspecto amarillo pajizo. 

2.- NECROSIS GRASA (ESTEATONECROSIS): 
Debido a la liberación de linasa con formación y necrosis de los 

depósitos de grasa. 
La lesión puede encontrarse circunscrita alrC?dC?dor de la glándu­

la o en territorios distantes de esta. 
Se juzqa que la extensión e importancia de la necrosis qrasa es­

tá en relaci6n directa con la gravedad de la pancreatitis. 
LLegandose a observar casos con zonas de necrosis qrasa, en pun­

tos distantes del abdom'én e incluso en oleura, mediastino y en peri--­
cardo. 

Histologicdl'lente estas lesiones se caracterizan por una zona 
central de necrosis celular, rodeada por un exudado inflamatorio y por 
la presencia de eritrocitos y leucocitos. 

J. -NECROSIS HEHORRJ\GICA: 
En una etapa más avanzada de la pancreatitis se !)reducen áreas -

de hemorragia y de necrosis en el tejido pancreático. 
Con frecuencia nueden coexistir los 3 ti.oo de lesiones: ederia, -

zonas de esteatonecrosis y necrosis hemorrágica. 
En esta Gltima etapa el páncreas ha perdido totalmente su color, 

y existe hemorragia debajo de los restos de la cápsula, con frecuencia 
en forma de coagulo: ocasionalmente hay liquido peritoneal de aspecto 
sanquinolento en cantidades de 200 a JOOO ml. 



~, 
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CLl\SIFICACION MARSELLESA DE LA PANCREATITIS 

Existen diversas fonnas de Clasificar la pancreatitis en 1963 en 
la ciudad de Marsella, se llevó a cabo un Simposium sobre esta enfcr-­
medad del cual se obtuvo la siguiente Clasificaci6ni 

I, - PANCREATITIS AGUDA. 
Il, - PANCREATITIS AGUDA R~CURRF.NTE O RECIDIVANTE. 
Ill. - PANCREA1'ITIS CRONICA RECURRENTE O RECIDIVANTE, 
IV. - PANCREllTITIS CRONICA. 

I.- PANCREJ\1'ITIS AGUDA: 
Aquellos pacientes ctue '9rescntan un solo cuadro doloroso, oor -
lo qcneral de carácter intenso (crisis única de pancreatit.i.s) -
debiendo restablecerse la inteqridad funr.:ional y estructural -
del páncreas. 

JI.- PANCREATITIS AGUDA RECURRENTE O RECIDIVANTE: 
Son ataques recurrentes de !Jancreatitis que no producen lesión 
funcional; con normalidad clínica y biologica en los intervalos 
entre ataques. 

III.-PANCREllTITIS CRONICA RECURRENTE O RECIDIVANTE: 
Episodios dolorosos repetidos con lesión funcional progresiva -
que existe entre los ataques; intervalos libres de dolor, fre-­
cuentes. 

IV,- Pl\Nt'REllTITIS CRO!IICA: 
Es la destrucci6n inexorable e irreversible d~ la funci6n pancre5.­
tica1 con dolor constante. 
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CUADRO CLINICO: 

El dolor en la pancreatitis se presenta en más del 95\ de los -
casos y constituye el síntoma princi!lal, y el más aparente en el cua­
dro cHnice.. 

El paciente suele quejarse de dolor penetrante en la parte alta 
del abdomén, con irradiación frecuente hacia la izquierda aunque pue­
de ser hacia el cuadrante superior derecho y a ambas regiones lumha--
res. 

Es frecuente la irradiación del dolor al honbro izauierdo en la 
pancreatitis necroherrágica siendo producido por el edcrn~ y el acumu­
lo de líquido retroperitoneal, con jugo pancreático y sanqre, así co­
mo distensión del espacio retro9eritoneal, dilatación de los conduc-­
tos pancreáticds y peritonitis química. 

Rara vez son visibles los trastornos del color de la piel en 
los flancos (siqno de Gray-Turner) o en la reqiÓn umbilical- (siqno de 
CUllen) 1 (Ver Figura) • 

Las náuseas y los vómitos son aCOJ'!\nañantes del dolor aunque 
aparecen con menos frecuencia y están en relación con el grado de di­
latación gástrica que constituye un hC!cho frccut?ntemente asociado. 

Del 60 al 70\ de los pacientes presentan fiebre desde el inicio 
de la enfermedad sin que exist'"' infección. 

Se desconoce la causa de esta pero se atribuye al paso hacia la 
circulación qeneral, de !liróqenos provenientes de la infiltración de 
polimorfonucleares y de la liberación de substancias procedentes de -
la lesi6n pancreática, que actúan sobre los centros tcrt"'tOrrequladores 
encefálicos. 

El íleo es un acQtnpañante frecuente del cuadro de pancreatitis 
pudiendo presentarse corno t:leo seqmentario o generalizado y guarda -
relaci6n directa c~n la qravcdad de esta, la explica.ción de ello re-­
side en la inflamaci6n, la esteatonecrosis y la presencia de líquido 
libre perit.cmeal. 

En ocasiones está presente un pequeño derrame pleural izquierdo 
y algo de líquido de ascitis, cuyo aspecto estS en relación con la -
fase en que se encuentra la enfermedad, siendo sanquinolento en la --
6tapa de necrosis heti\Orráqica. 

La ictericia se presenta en el 20 a 25\ de los oacientes v se -
atribuve a nroblema de la via biliar o seosis abdominaL· 

Algunos pacientes con nancreatitis necrohemorrá.qica. llenan a 
las salas de urqencias en estado de choqua, 
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La hemorraqia que del es!Jacio retroperi toneal riasa a la qrasa 
subcutánea produce equimosis y alteraciones de coloraci6n en uno 
o ambos flancos (siqno de Gray-Turner). El depósito de sales -
de hierro puede rroducir alteraciones peananentes de color. 
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FACTORES PRONOSTICOS EN LA PANCHEA'I'ITIS AGUDA 

Al inicio del padecir.üento, tanto los hallazgos cl.inlL..o!>, cor.io los 
de laOOralui:.io tienen pocas di fercncias y sin valor significativo entre 
las pancreatitis aqud<Js nccrohemorrágicas y las formas moderadas, 

John u.e. Ra11son y Cols, en julio de 1974 señala Signos Pronósticos 
Tempranos de Peligro de Complicaciones importantes en oacientcs con oan-­
creat itis aquda. 

I.- SIGNOS TEMPRANOS O AL INGRESO : 
1. - Mayores de 55 .:irles de edad. 
2.- Leucocitosis mayor du 1G 000 por mm3. 
3.- Glucemia mayor de 200 mcirs. por 100 trll. 
4.- Deshidroqenasa Láctica sérica mayor de 700 U.I. por 100 ml. 
5,- Transaminasa Sérica Glutámica Oxalacétic?J-mayor de 250 Unidades 

F'rankel-Siqmu. 

II.- SIGNOS QUF. APARECEN DURANTE LAS PRIMF.RAS 48 llORJ\S: 
1.- Disminución del Hematócrito en m.Js del 10'i.. 
2.- Elcvución de la Urea mayor del 10%. 
3.- Calcio sérico menor de B mqrs f)Or 100 ml. 
4.- Tensión Parcial de Oxiqcno Menor de 60 nun de Hg. 
5,- Oeficit de base en más de 4 rtEo por litro. 
6,- Secuestro de líquidos mayor de 6000 ml. 

Cuando estan presentes menos de 3 si9nos pronósticos la mortalidad -
sa señala entre 17 al 30't¡ de 3 a 5 signos de los referidos en ambos gru­
pos, la mort;¡lidad se eleva entre el 50 y el 70% y cuando aparecen o es-_: 
tán presentes más de 6 s iqnos la mortalidad es cercana al 100\. 

Otro parámetro Otil lo constituye la deterMinación de Metalbuminemía 
sérica, en el líquido de ascitis o en el derrame pleural (6}, 
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D!AGNOST!C01 

Debe ser sospechado en cualquier caso de dolor abdominal alto, 'in­
tenso, sobre todo en enfemos que sufren de litiasis biliar, o en paci-­
entes que han hecho una comida abundante o ingerido bebidas alcoholicas. 

IABORATORIO: 
Desde 1929 se documentó por primera vez la existencia de actividad 

alta de amilasa sérica en la pancreatitis y se recomendó su em!Jleo como 
prueba diagnostica (8), 

1. - Amilasa sér ica t 
Por lo cor!lÚn empieza a elevarse en el suero entre 2 y 12 horas de 

iniciado el cuadro de pancreatitis, ~ermaneciendo alta durante 48 a 72 -
horas1 al cabo de los cuales recobta su valor normal. 

La concentraci6n elevada de amilasa sérica no basta para diagnos-­
ticar pancreatitis aguda1 de igual modo, un valor normal de la misma no 
la excluye, 

Han sido multiples las pruebas de laboratorio que se han utilizado 
para tratar de detectar en forma temprana problema pancreático. 

Como lo esz 
La relaci6n de depuración arnilasa/creatinina (CA / CCR) 
Para calcular este porcentaje se necesita una muestra de sangre y 

de orina al azarr no es necesario emplear orina de 24 horas. 
La fónnula nara el c&lculo es 

CA / Ce(\ ; Amilasa (orina) 
J\mi lasa e suero) 

Normal 1 •. 4\ • 
Pancreatitis Aquda > 4\. 
MacroaMilasemia < 1 \. 

X Cre;i.tinina (suero) 
Crelltinina (orina) 

100 

Este índice es particulamente útil cuando la amilasa sérica está -
clovada o cuando SC! sosoecha pancreatitis, ~ro l~ aMilasa está normal y 
se acompaña de hiperlir.~mia. 
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2.- Amilasa Urinaria: 

La depuración de aniilasa urinaria aumenta en la pancreatitis agu­
da a partir de las 72 horas., la ar.ti lasa aparece aumentada en la orina 
y permanece con cifras altas durante 5 a 7 dias. 

3.- Lipasa Sérica1 

La elevación en las actividades s~rica y urinaria de lipasa se 
relaciona a veces con pancreatitis aguda. 

Sin embargo, la internretación de la elevación sérica de lipasa -
tiene las mismas limitaciones que se a:>lican a las determinaciones de -
amilasa. 

Se ha registrado hiperaMilasemia en pacientes sin enfermedad pan­
creática. 

4 .- Calcio sérico: 

Las dosificaciones de calcio resultan de importancia en el enfer­
mo con pancreatitis. 

La calcernia constituye un dato pronóstico en la pancreatitis ya -
que guarda relación directa con la gravedad de la lesión glandular. 

La hipocalcemia se atribuye a esteatonecrosis, aunque en ocasio-­
nes no es suficiente para justificar los der,;censos tan importantes del 
calcio s~rico. 

Donde si se ha relacionado es entre más baja la cifra de calcio -
existe mayor hipoxeMia. 

s.- Biometria flemática: 

Es frecuente observar en este tipo de pacientes cierta leucocito­
sis con neutrofilia, 
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ESTUDIOS RADIOGRAF!COS 1 

Telerradiografía De Torax: 

En este estudio pudiera observarse Derrame Pleural Izquierdo en la 
pa.ncreatitis necrohemorraqica. 

Radiografia Simple De Abdomén: 

Los hallazqos más especificas son la presencia de calcificaciones 
pancreáticas que ocurren asociadas con pancreatitis crónica secundaria a 
alcoholismo y necrosis rirasa (7). 

La radiografía simple de abdomén 9udiera combinarse con medio de 
contrasto del tubo diqestivo y que indirectamente nos hace pensar en 
problema pancreático (3). como son : 

•Desplazamiento Anterior del Estomago por una masa pancreática o del sa­
co epiploico. 

*Ileo Adinámico con la imao€n de J\sa Centinela. 
*Imaqén Borrosa en el abdorn~n poi· la 9resencia de Exudado Peritoneal. 
*Desplazamiento de Asas de Intestino Delgado o Colon. 
*Imagén de Colon Cortado (aire en el colon derecho y transverso, que se 
interrumpe bruscamente en el ánqulo esplénico). 

'Dilatación Gastrica. 
*Ensachamiento del Arco Duodenal. 
*Siqno de Frostberg o "3 Invertidoº de la curva Duodenal. 
*"Muesca Duodenal 11

• 

*"Signo del Cojincillo Antral 11
• 

*Descenso del Angulo de Treitz. 
*Aumento del Espacio Estomago,Colon Transverso con Descenso de este alti­
mo. 
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ULTRASONOGRAFIA VERSUS TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA- EN LA 

PANCREATITIS 

los hallazr.ros anonnales en un examén ultrasonográfico (US) del 
páncreas técnic!mente adecuado indican con gran precisión la existen­
cia de un alteración, en tanto que un estudio us nonnal no descarta -
la posibilidad de una enfermedad pancreática, en especial la oancrea­
titis cr6nica. 

El cambio en el tamaño de la glándula pancreática ya sea en -­
forma focal o qenerali2ada es una de las manifestaciones sonoqráficas 
más importantes en pancreatitis. 

La Us es el método de elección para el diagnóstico y viqilancia 
de pseudoquistes pancreáticos. 

La tomografía Axial Computada (TAC} represen ta un enorme adelan­
to t4cnico en la Imaqén Transversal del cuerpo humano. 

En las imágenes abdominales, en oarticular las pancreáticas, la 
exploración con TAC aprovecha l.a presencia de la grasa intra y retro-­
per!toneal para representar órganos basándose en la diferencia de den­
sidad. 

Por lo que una de las principales ventajas de la TAC sobre la US 
es en la obtención de imi!lgenes del páncreas cuando hay mucha grasa ab­
dominal. 

Ambas modalidades deben ser canaces de descubrir una dilatación 
biliar como indicación indirecta de ~nfermedad oancreática, ir1cluso en 
ausencia (en ocasiones) de una lesión detectabl~ en la cabeza del pán­
creaa. 

La US es un poco mejor para observar la cabeza del páncreas¡ sin 
embargo la TAC tiene una ligera ventaja para definir el cuerpo y en 
especial la cola. 

Para el procesa uncinado, ambas modalidades son aproxilfladamente 
iguales,· aunque aislada· ninguna de ellas es segura para el diaqnóst i ,-o 
diferencial de masas s6lidas, juntas se col'lolencmtan para establecer -
diagn6sticos específicos. 

Se ha señalado que la Us es más barata, más rápida e imolica mo­
nor riesgo y por tanto es el mejor método de estudio, pero la TAC pa-­
rece Ser la tl!cnica más importante para valorar la extensi6n de una 
enfermedad retroperitoneal cuando existe. 
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METOOOS DIAGNOSTICOS DE ENFERMEDAD PANCREATICA QUE PUDIERAN 

UTILIZARSE EN FORMA TERAPEUTICA 

CANULACION RETROGRADA ENOOSCOPICA DEL PANCREAS: 
En esta forma puede observarse el sistema de conductos del páncreas 

junto con la valoración radiolóqica del arbol .biliar. 
Las limitaciones del ~rocedimiento incluyen las dificultades técni­

cas de la canulación del conducto pancreático en sí, que el endoscopio -­
para la canulación atraviesa la. porción del tubo gastrointestinal con el 
peligro de la inyección del conducto !Jancreático en terminas de la intro­
ducción de microorganismos en un pseudoquiste o un sistema de conductos -
obstruidos y que el hecho en si de inyectar el conducto pancreático (in-­
cluso en ausencia de enfermedad) implica el riesgo de provocar pancreati­
tis qulmica (3). 

LAVl\00 PERITONEl\L: 
Fue Wall en 19G5 cuando publicó una mejoría clínica espectacular en 

tres pacientes con pancreatitis aquda cuando instituyó el lavado oerito-­
neal en el tratamiento de la insuficiencia renal. 

La realización del lavado se oucde realizar en €orma cerrada con la 
colocación del cateter !Jor vía nerc~tánea o !JC>r vía abierta con una pe--­
queña incisión media ,infraumbilical y la colocación directa de la sonda. 

La solución que se utiliza es anroximadamente isotónica conteniendo 
15 gr/lt, de dextrosa a cada 2 litros de líquido para lavado se :le añaden 
8 mEq. de !>Otasio, 1000 unidades USP de henarina y 250 mgrs. de ar.ipicili­
na {3), se introducen 2 litros de líquido en la cavidad peritoncal por -­
gravedad durante unos 15 minutos, el líquido debera ~ermanecer en el pe-­
ritoneo unos 30 r.iinutos y en sequida drenarse ,!>Or gravedad. 

El ciclo suele repetirse cada hora, el lavado se ha instituido en -
el lapso de 48 horas del diaqnóstico de pancreati tis y se ha continuado -
durante 48 a 96 horas, seqÚn la evolución clínica do los enfermos. 

El lavado neritoneal es al parecer un ayudante importante en el -­
tratamiento de las comolicacioncs cardiovasculares y respiratorias tem--­
pranas de la !Jancreatitis aquda grave. 

La eficacia tcraoéutica del lavado oeritoneal suele atribuirse a la 
eliminación de materiaies tóxicos de la .o~ncreatitis aguda en el exudado 
peritoneal. 
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CUalquiera que sea él o los factores que causan el efecto t6xico 
del exudado peritQneal en la oancreatitis aguda es obvio que su elir.li­
naci6n, aunque incompleta Mediante el lavado peritoneal disminuye la -
mortalidad temprana por ~ancreatitis aquda grave. 

Sin ernbarqo la mejoría en la supervivencia total ha sido decep--
cionante. -

Prácticamente todas las muertes en oacientes tratados con lavado 
han sido secundarias a Se:osis Peripancreática Tardía .. 
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COMPLICACIONES: 

FLEMON PANCREATIOJ: 
Los flemones habitualmente se desarrollan tcmnranamente desnués 

del comienzo de un enisodio de nancreatitls anuda severa. 
Se caracteriza oor crecimiento acentuado del náncreas, debido a 

edema v teiido necrotico nor inflamación extensa de los teiido neri-­
pancreát icos circunJ.J.ntes. 

Generalmente este tipo de masas se resuelven espontaneamente y 
no requieren intervención quirúrgica. 

Dependiendo de su evolución y persistencia 90r más de tres se-­
manas pudiera requerir exploración quirúrgica. 

PSEUOOQUlSTE PANCRFATlCO: 
Son colecciones encapsuladas de líquido con concentración ele-­

vada de enzimas ~rovenientes del páncreas, intrapancreáticás o peri-­
p~ncreáticas originadas generalmente por ~ancreatitis aquda o crónica: 
y menos frecuentemente nor trauMat ismo. 

Su frecueucia es hasta de 5% en pacientes que presentan pan---­
creatitis. 

El término de oseudoquiste es debido a la ausencia de la cuhi-­
erta de epitelio. 

se sospechara· este nroblema cuando se palpe una masa eoigastri­
ca dolorosa al tiemJ?O de desaoarición del fleMÓn pancreático, 9lqunos 
pacientes lleqan a nresentar icterici<l como una manifcRtación de obs­
trucción del seCjl'lento nancreátlco del conducto colédoco. 

Los pscudoquistes a r>esar de ser una cornr>licación pueden coM--­
plicarse: 

a).- Infección: Aunque ra.ra este tipo de complicaciones requie­
re de drenaje quirúrqico urgente. 

b) .- Ruptura: El rápido crecimiento del oseudoouiste propicia 
su ruptura con la producción de peritonitis química. 

e). - llemorráqia: El san orado puede ocurrir en la cavidad del -­
pseudoquiste o en alryuna viscera hueca adyacente la cual -
haya erosionado el oseudoquiste. 
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ABSCESO PANCREATICO: 

La más grave de las comnlicaciones es debida a la contaMinación 
bacteriana de residuo oancreático necrótico y del exudado hernorrágico, 
ignorandose el sitio de orocedencia de las bacterias, generalmente 
originada por organismos coliformes. 

Estos pacientes cursan con un cuadro séptico, dos a cuatro se-­
manas después del cuadro de oancreatitis. 

El tratamiento es la Íntervenci6n quirúrgica inmediata para su 
drenaje exterior, estando contraindicadn el drenaje interno hacia el .. 
interior del intestino. 

ASCITIS PANCREA!'ICA : 

Es la acumulación de líquido pancreático en el abdomén sin 
peritonitis, ni dolor intenso. 

Debido a que muchos de estos pacientes son alcohólicos, a menu­
do se piensa primero que tenr¡an ascitis cirrótica. 

El sfndrorne muy ¡¡ nenudo es debido a escurrimiento de un pseu-­
doquiste, pero en algunos pacientes sucede !X)r dcmolici6n de algún -­
conducto pancreático. 
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TMTAM!EN~'O MEDICO: 
En este aspecto es donde mayor polémica se ha creado ya que a menu­

do ,la enfermedad banigna cura r:>ar si sola, en ocasiones la pancreatitia -
es tan grave que pone a prueba. todas las medidas conocidas de sostén. 

1.- Ayuno, 
2.- Sonda Nasogástrica: Actualmente en discución su utilidad dado -

los Últir.ios reportes bibliográficos cuestionando su valor, 
Pero h,1y control de los vomitas y disminuye la distensión abdo­
minal, 

3. - Signos Vitales: Deberan de realizarse sistemáticar.tente dependi­
endo del tirx::i de cuadro oancreático que ~resente el paciente. 

4.- Estabilización Hemodinamica: Probablemente el aspecto más desa­
fiante es la requlación de líquidos, el cual depender a de la -­
grave<lad de cu(1lquier crisis específica. 
J\uxiliada esta restitución por medio de PVC y determinación de 
la excreci6n urinaria. 

5.- F.xamencs de Laboratorio y Gabinete. 
6.- Electrocñdioqráma1 En este tioo de Dacientes es común encontrar 

prolongaci6n variable del Seqmento Q~T, sucresión del Segmento 
S-T y a!'llanamicnto de las ondas T. 

7.- J\nalqésicos: Llegan a reriuerirse debido a la severidad del do-­
lor, prefiriendosc la pentazocina sobre la meperidina o la mor­
fina debido a aue estos causan espasmo del esfínter de Oddi, lo 
lo aue aumenta las presiones intrabiliares. 

8.- Anticolinér9"icos: Reducen el volumen y la secreción exócrina -
del páncreas estimulado, esta base teórica es buena, pero en la 
práctica no se ha encontrado ningún efecto ben~fico y si alqu-­
nos efectos secundarios. 

9.- Antibi6ticos: Aún no se ha establecido una eficacia clínica 
ineauívoca del tratamiento con antibióticos, aunque es clara ltt 
indicación de este tipo de tratamiento si la evolución de la -
pancreatitis es complicada por sepsis, 

1 o.- Otros Medicamentos: 
a).- Aprotinina: El cual es un polioér>tido antitríptico-antica­
licreína extraida de la glándula parótida de la res, mejor co-­
nocido en el comercio como Trasylol y del cual tanta controver­
sia existe en la literatura. 
A pesar de su ooderosa actividad protcolítica in vitro sobre la 
tripsina, quimiotripsina, calicreína y plasmina, se ha derms--­
trado una "totaJ. incficacia 11 en los oacientes con pancreatitis 
aqud11 por lo que no debera ser utilizado (1). 
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'rRA1'11MH:N'l'O C)U!Rlll<GICO: 

Continua siC'ndo alto el rorcentajc de pacientes nuc fallecen a -
conm?cuencitl de un cuadro do puncreatitis nccrohcmorrágica o a las 
complicaciones de esta. 

11,1ct! 75 años en que Link describió por priricra vez la utilizaci­
ón de una pancrr.atostomía como tratamiento de L1s cri6is de dolor ab­
dominnl dt'! la pancreatitis crónica. 

Desde entonce!; ,1 Ja f~cha este tipo de !1acientes se ha consti--­
tuido en un reto p.u .i el ciruiano y se han realizildO infinidad de pro­
ct>clirnicntm; c¡uirúrqicm;, tr.it..incto <lP prolonqar la vida del ser humano. 

AllJUnos holll clasificado el tratamiento ciuirúrgico en : 

ME1XJIXl5 lNDI RECTOS: 
- Colccistcctor.ií.1 en casos de litiaBis vesicular. 
- Colcdocotorril.1 v cxtirn.-ición de cálculos coledocianos. 
- t::sfínteroloMÍ.1 en !'.icientcs con estenosis de Oddi. 

En ausencia de patoloQÍa biliar, el eMnleo de cualquiera de 
los nrocC'dimientos ,1nleriores ofrece, a estos pacientes, muv -
pocos beneficios. 

- L..l secci6n de los nervios csplácnicos controlJ. en alqunos ca-­
sos f'l dolor. 

ME'l'ül'\l!l O!RECTOS: 
*Oil.it.u:ión De Los Conductos Pancre5.ticos: Proccdiniento que se 

efcctú.1 cu una étan~1 tC'mnrana de la pancreatitis crónica reci-­
div~rnte en que se han fornado los ta!JC)nes mucoproteicos. 

**I.as siqui~nlcs Operaciones tienen COMO fundamento la descOmpre­
s lt1n ut il i::.1da !'Or Link : 

*1\nastomosis Pc1ncrcato-Yeyunal Caudal (Oneración de Merlín DJ -
Val on 1954) : Oue nor razones técnicas se acomnailaba de resec­
ción dl• Ll col.1 .del~ páncretls y del bazo, este o~ocedir.üento te­
n[a el inconveniente de que al estcnosarse la anastomosis los -
epi500ios dolorosos recidivaban. 

•Apertura Lonqitudi1rnl del Conducto Pancreático y su Anastomosis 
a url.l i\s,\ de "cyuno (Operación de Puestow-Gi llcsby en 1958). 
•Anastomo~is Latcro-L,\teral del Conrlucto Pancreático Abierto en 

Tod.1 su r.anoi tud ,, una i\s,1 Yeyunal Aislada en Y de Roux y abi-­
crta .1 lo largo del Borde Antimcsentérico (Operación Modificada 
por Pdrtinoton y Rochellc en 1960) la cual tenía coro ventaja -
Conscrv.1r la 'l\Jtalirl.ld del '!'ejido Pancreático y consequir un -­
mejor drenaje a través de una anastomosis más amnlia. 
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b) .- Glucagons Inhibe la secreci6n exócrina del páncreas y ha si­
do igualriente, objeto de varios estudios controlados. 
Su única eficacia se ha demostrado en el cerdo, pero no en -
el perro ni en la rata. 
Desde el punto de vista clínico no se ha demostrado ningún -
efecto ben~fico ( 1) , 

e).- 5 - Fluoracilo (5-FU) : Es un citotóxico con acción inhidora 
de la síntesis de DNA y RNA1 provocando un bloqueo de la -­
síntesis de las enzimas pancreáticas y que además produce -
inhibici6n irreversible de la Timidino - Sintetasa. 
Se ha utilizado a dosis pequeñas con aparentes buenos resul­
tados modificando tanto el curso, corno la severidad del cua­
dro, con demostraciones clínicas del rápido descenso de los 
niveles de amilasa, lipasa y tripsina, tanto séricas como -­
urinarias. 
Estas conclusiones deberan confirmarse por un estudio más -
grande y controlado (9). 
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TRATAMIENTO OUJRURGJCO; 

Continua siendo allo el riorcentaje de pacientes cnJc fallecen a -
consecuencia de un cuadro dr pancreatitis nccrohcr.iorrágica o a las 
complicaciones <le es ta. 

Hace 75 años en rrne Lir.k describió ~10r pnncra vez la utilizaci­
ón de una pancrcatostol"lf,1 cor.io tratamiento de la;:; crisis de dolor ab­
dominal de la pancrcatitis crónica. 

Desde entonces a la fecha este t ioo <le ~acicntes se ha c.:onsti--­
tuido en un reto paru el cirujar10 y se han realizado infinidad <le pro­
ccdinicntos quirúrgico;:;, tratando de prolonqar la vida del ser humano, 

Alqunos han clasificado el tratamiento ouirúrqico en 

METOOOS !ND!Rf.C:TOS' 
- Colccistcctomí.i en casos de litiasis vesicular. 
- Colcdocotoriía v cxtirnación de cálculos colcdocianos. 
- Esfinterotonía en !)acienles con estenosis de Oddi. 

En ausencia de patología biliar, el eMnlco de cualquiera de 
los 1Jroccdimientos antedo1·es ofrece, a estos pacientes, muv -
pocos beneficios. 

- La sección de los nervios csy1lácnicos controla en alqunos ca-­
sos el dolor. 

METOOOS DI Hf.CTOS: 
*Dilatación De Los conductos Pancreáticos: Procediniento que se 
efectúa er1 una étana temnrana de la pancreatitis cr6nica reci-­
divante en que se han fornado los ta~ones mucoproteicos. 

**Las siquientcs Operaciones tienen coF10 fundamento la desct>mpre­
sión utilizada !°)or Link : 

*Anastomosis Pancreato-Yeyunal Caudal (Oneración de Merlín D..i -
Val en 1954) ~ Oue rx:ir razones técnicas se acompañaba de resec­
ci6n de la cola del pánc.:reas y del bazo, este nrocedir.üento te­
nía el inconveniente de que al cstenosarse la anastomosis los -
episodios dolorosos recidivaban. 

*Apertura Longitudinal del Conducto Pancreático y su Anastomosis 
a una Asa de Yeyuno (Operación de Puestow-Gillesby en 1958). 

*Anastomosis Latero-Lateral del Conducto Pancreático Abierto en 
Toda su Longitud a una Asa '/cyunal Aislada en Y de Roux y abi-­
erta a lo largo del Borde Antimesentérico (Operación Modificñda 
por Partinqton y Rocholle en 1960) la cual tenía corro ventaja -
Conservar la Totalidad del 'l'ej ido Pancreático y consequir un 
mejor drenaje a través de una anastomosis más amr.>lia. 
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*Pancreatectomía Distal: Su indicación es en la nancreatitis reci­
divante, en la cual la lesi6n se encuentra conf

0

inada, morfolóqi-­
camente a un seOJT\ento del oáncreas. 

*Pancreatectomía Distal Radic.:al (951.): Procedimiento diseñado oor 
Child tiene como finalidad la resección de todo el páncreas, con­
servando Gnicamente una cenefa de la olándula unida íntil'lamentc -
al duodeno, con lo que se evita la re~ccción de este ÚltiMO y de 
la desembocadura del colédoco. 
Su indicación es en pacientes con pci.ncreatitis crónica recidivan­
te esclerosada avanzada asociada a un conducto de NirsurH1 muy -­
pequeño. 

*Pancreatoduodenectornía tipo t'lhipple: Su indicación es cuando la -
pancreatitis crónica recidivante ha alterado por completo la ca-­
beza del páncreas, en este tipo de padecimientos es probablemente 
más dificil de realizar el procedimiento ci.uc la n~secciÓ1• de ca-­
beza de páncreas :nor carcinoma periampollar. 

*Pancreatector.i.!a Total: En la pancreatitis crónica recidivant~ Es­
clerosada en ocasiones el páncreas se encuentra envuelto en una -
fibrosis masiva y acompañada de grandes cálculos pancreáticos; 
apareciendo frecuentemente brotes dolorosos intensos. 
Este tipo de procedimientos nos lleva a 111 diabetes y el la insu-­
ficiencia pancreática exócrina. 

Practicarncnte todos estos procedimientos a exccrción de los méto-­
dos indirectos son oara tratar alqunas de las fonnas de oancreatitis --
crónica. • 

Difiriendo tT\Ucho este del !Jaciente aue se interviene por un cuadro 
abdominal agudo y que en el quirofano se le detecta una pancreatitis nc­
crohemorrágica. 

En estos el procedimiento quirúrqico puede ir desde la resección -
de la cápsula pancreática, con nccrosectomías y 'iCCUe~trcctomías, además 
de los drenajes peri!'Jancreáticos, hasta las pancrcatcctor.iías n.:tJ"(" J dr:·s -
(50a70\), 

Las pancreatectornías totales no tienen ind1cac1ón, ya que aumentan 
considerablemente la mortalidad. 

En el ar.o de 1970 el residente de ciruaía Dextcr W. Lawson publíca 
su programa operativo de 2 añoc; llevado a cato en el llospi tal Gcncrnl de 
Massachusetts el cual consiste en colecistostornía· en caso de que el pa-­
cientc se encontrara muy qrave en caso contrario se podra realizar colc­
cistec:tornta, con coledocostomía exploración del arbol biliar colocación 
de sonda en T y coledocotonía, oosteriorwcn te se re..il iza, descomores ión 
gástrica con una gastrostomía tino :;tanm con sonda Foley # 20 Fr. ex--­
traida por contrabertura. 
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Posteriornente a esto en la porción proximal del yeyuno se realiza 
una yeyunostomía tipo Witzcl con un cateter # l B el cúal va a servir -
para alir.ientación del r.>aciente, se realiza un lavado profuso de la ca-­
vidad abdominal, desbridac ión uuncreática, necroscctomía, secuestrecto­
rnta y/o resección pancreática Parcial; posteriormente colocación de -­
drenajes tipo Sump # 28 á.1 saco menor y retrof)eritoneo, además de múl-­
tiples drenajes distribuidos en subfrénico derecho y subhépatico, cua-­
drantc su.oerior izquierdo y la nélvis. 

El cierre de la pared abdominal se realizó en la forma habitual -­
por planos. 

Howard, Jordan, Pollock y Nardi proponen la Laparotomía DiaqnÓsti• 
ca, si se evaluan las consecuencjas de un diaqnÓ!3tico retardado y la -­
poca morbl-mortalidad que se agreqarta con la Lar.iarotom!a. 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA PANCREAi'ITIS AGUDA NECROi'IZANTE 

DF.XTER w. LMISON 

e 
~ 
e 

~ gastrostom!a 
o 
@ 
o 
'l' 
a 

••• Drenajes tipo sump. 
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INTRODUCCION 1 

La pancreatitis aguda ocupa el octavo Lugar en frecuencia de 
las patologías observadas en el Servicio de Urgencias del Hospital 
General 11 Dr. Manuel Gea González 11

, de las cuales el 40\ de ellas --
requieren Tratamiento QuirÚrr¡ico. ' 

OBJETIVOS: 

El objetivo del presente trabajo esa 

1) .- Presentar la Experiencia en el Servicio de CiruqÍa General del 
llospi tal General 11 Dr, Manuel Gea González 11 en el Uso de los -­
Diferentes Procedimientos Ouirúrgicos en pacientes con esta -­
patoloqÍa. 

2) .- Morbimortalidad en Pancreatitis i\quda Edenatosa con Tratamien­
to Ouirúrgico. 

3) .- Morbimortalidad en Pancreatitis Aguda Necrohemorráqica con· -­
Tratamiento Quirúrgico. 
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Ml\TERIAL Y METOOOS 1 

Se realizó una revisi6n en forl'la retrospectiva de 32 pacientes 
del Servicio de Cirugía C'~neral del Hospital General ºDr. Manuel Gea 
Gonz&lez•• en un periodo de tiern90 comprendido de Julio de 1981 a -­
Enero de 1986. 

Analizandose: Etioloc¡ía, Edad, sexo, Diaqnostico Preoperatorio, 
Procedimientos Ouirúrqicos, r.Drbimortal idad, Estancic1 Jlospi talaría. 

Dividiendose en 2 Grupos de pacientes: 
Grupo I pacientes con Pancreatitis Aguda Edematosa (PAE). 
Grupo II Pacientes con Pancreatitis Necrohemorraqica (PNI!). 

Grupo !1 
Grupo II: 
Total 

17 pacientes equivalentes al 53. 1 \ 
15 pacientes equivalentes al 46.9 \ 
32 pacientes equivalentes al 100 \ 

Con respecto a la Etiología al igual que lo refiere la litera-­
tura, predomin6 la etioloqía Biliar. 

Etioloq!a 1 

Alcoholica fueron 4 pacientes eouivalentes al 12. 5\, Biliar --
28 pacientes con un 87. 5% • 

Por etiología alcoholica 1 paciente presentó Pancreatitis Aqu-­
da Edematosa y 3 de ellos Pancreatitis Necroher.iorraqica. 

Por etiología Biliar 16 r>acientes presentaron PanC'reatitis --­
Aguda Edematosa y 12 !Jacientes ores en taran Pancreati tis Necroher-.orra­
gica. 
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FDAD GJ..OBAL: 

MINIMA 19 A!loS, 

MAX!MA 84 Al'lOS, 

PROMEDIO DF. EDAD: 40. 23 AflOS. 

EDAD r:N PACIENTES DEL C.RUPO I : 

MINIMA 20 A~OS. 

MAXIl'A 84 Aflos. 

PROMEDIO DE EDllD JJ Aflns. 
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EDAD EN PACIENTES DEL GRUPO II: 

MINIMA 19 A"bS. 

MAXIM/I 82, ARClS. 

PROMEDIO DE EDAD 47 A~S. 

FRECUENCIA POR SEXO: 

FEMENINO MASCULINO 

GRUPO I: 15 pacientes =88. 2\ 2 uacientcs 11. ª' 

GRUPO II: 11 pacientes =73. Ji !li\cíentcs 26. 7\ 

26 nacientes ü na.e il"ntl"~ 

Predominio de 4.J a 1 en relación al SC'XO 

femenino con el m..isculino. 
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DIAGNOSTICO PREOPERATORIO 

En ambos qrunos la patología biliar fue la que con mayor -­
frecuencia s.e presentó. 

EDEMATOSA 

Pl\NCREATITIS 7 nacientes 41\ 

PllTOLOGill BILIAR 8 pacientes 4 7\ 

ABDOMEN AGUDO pacientes 12\ 

17 pacientes 100\ 

NECROllEMORRAGICA 

6 .nacientes 40\ 

6 pacientes 40\ 

3 pacientes 20\ 

15 oacientes 100\ 
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De los 32 nacientes del presente estudio 25 de ellos se les 
realiz6 cirugía de Urgencia. 

CIRUGIA ELECTIVA 7 pacientes 21. 8 \ 

CIRUGIA DE URGENCIA 25 pacientes 78. 2 \ 

Todos los pacientes del Grupo II requirieron ciruq!a de Ur-­
gencia. 

GRlll'O I 1 

GRUl?O II: 

CIRUGil\ ELECTIVA : pacientes 41 % 

C!RUGIA D~ URGENCIA: 1 O 9acientes 59\ 

CIRUGIA DE URGEllCIA 15 pacientes 100\ 
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De los Procedimientos Ouirúrgicos realizados la Colecistecto­
mta con Revisión de Vias Biliares fue el procedimiento nue más se -­
utilizó en la Pancrcatitis Edematosa, en la Pancreatitis Necrohema-­
rragica el procediMientos M5s frecuentemente realizado fue la ciru-­
c¡!a tipo Lawson. 

PROCl::OIMIENTOS (JUIRURG!COS1 

DRENA.JE 

COLECISTEC'l'OMIA +RVB 
+ Gl\STRDSTOMIA 

'CIRUGIA TIPO LAWSON 

COLECISTF.CTOMII\ SIMPLE 

COLECISTECTOM!ll + RVB 

EDF.MATOSA NECROllEMORRAGICA 

o racientes 1 paciente 7 \ 

O pacientes 6 pacientes 40\ 

5 pacientes 29\ 7 pacientes 46\ 

J pacientes 18\ O oacientes 

9 nacientes 53\ 1 paciente ? ' 

17 pacientes 1ooi- 15 pacientes 100\ 

'COLECISTECTOM!A + REVIS!O~ DE VINl BILIARES + GASTROSTOMIA + YEYU-­
NOS'IOMill. 
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GRUPO I 

C.RUPO II: 

GRUPO I 

GRUPO II 
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Broncoao;piración 1 paciente 5.8 % 

Insuf. Resn. Aquda 3 pacientes 20 \ 

In4:eccioso 4 pacientes 26. 6\ 

Sanq. Tubo Digestivo 1 paciente 6.6\ 

Pseudoquiste 2 pacientes 13.4\ 

1 paciente s.ai 

10 pacientes 66.6\ 
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',;r•· DIAS DE ESTANCIA llOSPIT/\LARIA1 

PANCREA1'ITIS EDEMATOSA: 

MINIMO 5 . DillS, 

MAXIMO 24 DIAS. 

... / 1 
PROMEDIO 13 DIAS, 

PANCREJITITIS NECROHEMORRAGICA1 

MINIMO DIAS. 

MAXIMO 44 DIAS. 

PROMEDIO 1 20.5 DIAS. 
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K:>RTALIDAD POR ETIOLOGIA1 

BILIAR pacientes 1 o. 7 

ALCOHOL! CA pacientes 75 \ 

MORTALIDAD POR GRUPOS 

GRUPO 1 ~aciente s.a ' 

GRUPO II 5 .~acil!ntes 33. 3\ 
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MlRTALIDAD OPERATORIA: 

EDEMATOSA 1 1 naciente s.a ' 

NECROHEMORRAGICA 1 4 pacientes 26. 6 \ 

El paciente intervenido quirúrqicaMente de pancreatitis edematosa, falleció 
de Broncoaspiraci6n causa no imputable al tratamiento quirúrgico. 

MORTALIDAD OPERATORIA TARDIA: 

EDEMATOSA O pacientes O % 

NECROllEMORRAGICA 1 paciente 6.6% 

El paciente habia sido intervenido quirargicamente de pancreatitis alcoholica 
falleció a los 6 meses después de la Primera intervención quir<Irgica de un -
Pseudoquiste de Páncreas Infectado, el naciente habla continuado con ingesta 
de alcohol en el tiempo que estuvo fuera del hospital. 
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MORTALIDAD GLOBAL PANCREATITIS EDEMATOSA: 

1 paciente s.a \ 

MORTALIDAD GLOBAL PANCRE~TITIS NECROllEMORRAGICA: 

5 pacientes 33. 3 \ 

MORTALIDAD GLOBAL OPERATORIA: 

6 pacientes 1 B. 7 \ 
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COMENTARIO 

A pesar de los extraordinarios avances en el tratamiento 

quirúrgico de la enfermedades pancreáticas, el tratamiento qui-­

rúrgico de la pancreatitis arruda sigue siendo rotivo de amplias 

controversias. 

Tradicionalmente este padecimiento era tratado en forma 

conservadora con manejo médico; habiendo un bajo porcentaje de -

pacientes que no responde a esta terar>eutica a pesar de utilizar 

métodos como f\povo Nutricional, Tratamiento Antimicrobiano y en 

Salas de Cuidados Intensivos la rnortalidétd es alta, es en este -

ti['IO de pacientes los que requinren un f>'anejo puirúrqico Temora­

no. 
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CONCLUSIONES: 

1) .- El manejo inteqral en los scrv1c1os de urgencias, 
cuidados intensivos v quirúrqicos jueqan un panel imoortante -
en el pronóstico de estos pacientes. 

2) .- La ciru~fa terinrana muestra un panel importantn -
en la evoluci6n de la oancreatitis aqUda. 

3) .- En la nancreatitis de oriocn biliar la utilidad -
de la cirugía es mayor. 

4) .- En la nancreatitis de etioloqía alcoholica aun 
no es claro el panel de la ciruaía probablemente a que se des­
nocen los sitios de lesión a nivel pancreático. 

5) .- La descompresión biliar y qastrica aunado a lava­
do y drenaje de la cavidad peritoneal y retroperitoneal, han -
mostrado ser los más adecuados. 

6). - La mortalidad del S. 8 \ en oancreatitis edematosa 
no hace prohibitiva la realización de la(>arotornía exploradora 
en fase temprana. 
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