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INTRODUCCTON

La evolucibn en la medicina,como en todo el imiverso,ha brinda-
do enfoques diferentes al tratamlento médico o quirfirpico de —
diferentes enfermedades,sieepre con la tendencia de mejorar y -
ofrecer al paciente curacifn o mejorfa de sus enfermedades,

La pancreatitis es una de las enfermedades mas estudiadas y si-
gue exlsticndo controversia en muchos de sus aspectos sobre to-
" do en relacifn al tratamiento de la pancreatitis de tipo biliar,
(26)(22).

Durante los Gltimos 400 afios se han descrito en la literatura
mfdica referencias acercade la inflamacifn pancredtica,pero --
hasta finales del siglo XIX por los afios de 1880 y 1889 cuando
se public8 una descripci6n colerente con el Dr. Reginaldo Fit:z
Médico patSlogo del Hospital de la Universidad de Boston el cu-
al llev8 a cabo un anftisis detallado de la informacifn clinica
y anatomopatolbgicn disponible en aquel entonces,En este estu—
dio(hallasgos de necropsia)clasificé la pancreptitis en un total
de 36 casos;hemorrigicn en 21 casos y ganprenosa y supurativa —
en 15 casos, (8).Sepum este estiklio el Dr, Fitz observs que la -
pancreatitis hemorrfigica se correlacionaba con mucrte tewprana
en los pacientes que la presentaron,la pancreatitis supurativa
se observS en pacientes que murieron en semanas o meses de mala
salud y los pacientes portadores de pancreatitis pangrenosa for-
maron un grupo intermedio en el que la muerte ocurrid del 4o.al
50avo.dfa de evolucibn de la enfermedad, (3),

A finales del Siglo XIX ¢ inicio del siglo XX,se observa una co-
rrelacibn entre pancreatitis y litiasis biliar,proponiendo el Dr,
Ople en I90I,que la obstruccién por litos del conducto comfin puc-
de cnusar pancreatitis por reflujo hacia el conducto pancreitico
(27) (2).Chiari en 1896 definif 2 pasos importantes para el desa
rrollo de una pancreatitis;

To;Activacidn de enzimas pancredticas

20;Canbios anatomopatolbgicos y fisiolépgicos secundarios a la ac-
tivacibn de enzimas intrapancrefticas (1),
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Despuls de muchos afios de estudio,se ha llegado a aceptar en for-
ma mds o menos tniforme 1a correlacibn entre litiasis de vfas bi-
liaves y pancreatitis srcumdaria al proceso obstnxctivo, (I).

En los filtimos afios se han recahado bastuntes estwlios en rela --
cibn al tratamlento quirfirgico temprano de la pancreatitis de ti-
po hiliar,destacando entre ellos e} Dr. Acosta,el cual demastrd -
la presencia de cflculos biliares er el 94% de los pacientes que
se recuperan de una pancreatitis de tipe biliar y sclo en el 15%
de 1os pacientes con litiasis hiliar asintomiticos. (I).

Asimismo el Dr, Acosta ha demustrade la frecuencia de 1itos impac
tados en el Smpula y en el esfinter de oddi en pacientes con pan-
creatitis hiliar,sobre todo cuandn se operan en las Ias 48 horns
de tniciado el cuadro clinice. {7} (10) (I2).

Se ha encontrado tambifn una correlaciSn importante entre la pan-
creatitis biliar y,el nfimero de litos,el tamafio de los litos,el -
difmetTo interno del conducto cistico,el tamifio de la fmpula,la -
prescncia de reflujo hacia el interior del conducto pancreftico -
ya sca bitlar o duodenal y por Gltimo el tamaio del orificio duo-
denal de 1a deseabocadura del conducto comfin{biliar y pancrefitico)
el cual Se encuentra presente en el 80% de 1a poblacién aproxima-
damente, (10) (1) (12).Fn t&minos generales se acepta que 1la pan-
creatitis biliar compone del 15 al 60% del totnl dc todas las pane
creatitis y esta misma entidad es causa del 3% del total de los -
cuadro de abdomen agudo, (I8),sicndo 1as pancreatitis biliares mis
frecuentes en hospitales privados(hasta el 80%8) y menos frecuen--
tes en hospitales de la caridad(hasta el 151).5610 1 $t de los -
pacientes portadores de litiasis biliar y asintomiticos presenta-
rin pancrestitis biliar.La frecucncia de recidivas de pacientes
con pancrestitis hiliur que se inteman por su problema y que se
egresan sin operarse es del 30 al w0V aprox.Actuslmente se con-
sidera que la frecuencia de pancrentitis en la poblacién peneral
es de 27 por cada 100,000 habitantes.(6)



FISICPATOLOGIA

FACTOR ETIOLOGICO{Enfermedad del sistema biliar.alcoholismo,etc,etc}

PROCESO DESENCADENANTE (Reflujo biliar ducdenal etc,etc.)

LESION PANCREATICA INICIAL(edema hemorragia,necrosis etc,etc,)

ACTIVACION DE ENZIMAS DIGESTIVAS

trips%na l

fosfolipasa A Lipasa.
Elastasa

Quimotripsina

Calicrefna

AUTOBTIGESTTION

Edem
Hemorragia
Necrosis

2)




-TISIOPATOLOGTA

CHIAR] IN 19806 sehald 2 pasos importantes cn relacibn al principio
fisiopategénico de la lesifn paicreftica inicial en la pancreatitis
aguda, (2).

Io;el mecanisme de activacibn intrapancrefitica de las enzimas.

2o;e] proceso enzimfitico que provoca alteracianes anatomo y fisio-—
patolbgicas.

Normalmente el pincreas estf protegido contra los cfectos enzimfti=—
cos de sus propias enzimas digestivas a través de una serie procedi-
mientos.Las enzimas que produce,nparentemente peligro potencial para
el mismo pfincreas sén sintetizadas como zimSpenos y activados a tra-
vés del desdoblamiento enzimitico de wna cadena de péptidos,y a este
grupo pertenccen las enzimas protebliiticas del pincreas como la ==
tripsina,quirotripsina,carboxipeptidasa A y B,elastasa y fosfolipasa
- A,producidas por 1as células acinares.Las otras enzimas digestivas -
como 1a amilasa,lipasa y nucleasas se producen o forma activa, (4).
El proceso de activacibn pancreltica es llevado 2 cabo por 1a trip--
sina,pues esta enzima es capaz de activar todos los zimSgenos pan -
credticos,

Los mecanismos que iniclan 1a activacifn enzimitica son;

I.- Reflujo del contenidn duodenal '

Los mecanismos de defensa que evitan el reflujc del contenido duode-
nal,son el es{inter de Oddi,el repliegue de la macosa en la parte o
transmural de los conductos,scbre todo a nivel de 1a fimula de Vater
y €l otro mecanismo de defensa es el gradiente de presifn entre 13 -
1uz del conducto pancreftico ¥ le duodeno

2.~ Reflujo biliar.

Tiene efecto deletéreo sobre las células pancreiticas posiblemente =
poT su accibn detergente,lo cual se puede potenciar mis por la descon-
jugacifn bacteriana previa de los fcidos biliares en la bilis infec-
tada,Al mismo tiempo los fcidos biliares aumentan la actividad enzim8
tica de 1a lipasa y la fosfolipasa A.En la bilis infectada se producen
substancias que tienen efectos mucsliticos(glucoronidasa B) y citotf=
xicos sobre la mucosa ductal,



Al principio se produce necrosis cualitativa del parénquima,picno-,

sis nuclear o cariolisis ripida ademas de ligera reaccibn leucocita

ria,Posteriomente en forma gradual se produce degencracibn de los ! ;

ocinos pancrefiticos con resorcifn de los desheches resultantes.El -

cdema,la hemorragia y la trombosis indican lesifn vascular.(2).

Entre los factores predisponentes a una pancreatitis de tipo biliar

son los siguientes;

1.- Miltiples litos pequefios en vesicula(menores de 5 mms).

2.~ Presencia de litos intraductales

3.~ Diimetro interno del cistico mayor de 3.8 wmms

4,~ Célculos impactados en vias biliares y sobre todo en la fmpula -
de Vater '

5.~ La presencia de un canal comiin(presente en el 801 de la pobla-
cifn)para la desembocadura del canal biliar y pancreftico '

6.- La prictica dc colangiopraffa transope-atoria.

7.~ La presencia de reflujo biliar o duodenal.

8,- Tamafic del orificio ducdenal de la desembocadwra del canal comlin

" menor de 1,5 mms.

Se considera a los litos menores dec 5 mms como mas factibles de paso

hacia los conductos principales biliares teniendo en cuenta otros facs

tores como ¢l difimetro interno del conducto cfsticco al cual se le don

sidera amplio cuando mide mas de 3.5 mms.Un canal finico para la excre-

cifn biliar y pancrefitica estf presente en el 80% de la poblacifn y se

considera un factor predisponente para este tipo de enfermedad,ST: ha de

mostrado reflujo bitiar o duodenal en el 67% de los pacicntes con pan-

creatitis biliar en contraste con el 18% de la poblacion sin pancreati

tis.los clculos impactados en la &mpula de Vater se¢ encuentran mis --

frecuentemente en los pacientes con pancreatitis biliar y su hallasgoe

depende del tiempo quirfirgico en que se someta al paciente y entre mis

temprana la cirugfa mas c8loulos impactades se encuentran,hasta un 75%

en el Ter dia(l)




ANATOMIA PATOLOGICA,

El témmino pancreatitis se ha usado para describir una inflamacién
pancreitica cuya evolucidn clinica puede variar desde sintomagle—
ves hasta el deteriore rfipido y la muerte en un lapse de pocos df-
as,clinica que se correlaciona con los hallaspos patolégicos,

Los cambios observados en 1a pancreatitis aguda son los siguientes;
1,- Cdema pancreitico;Ffs el primero de los estadios y el cual pre-
senta la mayorfa de los cuadros de pancreatitis,consistiendo en u~
na inflamacifn,que se caracteriza ademis de los cambios histolfgi-
cos habituales,de cierta retencibn de 1fquidos lo que le di cierto
aspecto de induracibn o aumento en la consistencia,combios que tam
bien se observan en los tejidos vecines.

2,- Si el proceso sigue avanzando empicz a existir fiesifn vascular
con hemorragia subsecuente,la cual se acompafia de infartos,tornan-
do al pincreas de color rojo pardo con. lesiones parenquimatosas —
vasculares descritas.Fl tejido dafiadp de esta manera dependerf ~--
de la actividad pancreftica,

3.- Necrosis agudajAl seguir avanzando el proceso se observa fran-
" co necrosis lo cual puede variar de focos pequefios necrbticos hase
ta abarcar toda la pglfindula,

Se pueden observar estados mixtos,es decir edemn con hemorragia o
edema con necrosis,ignorando los factores que predisponen si un =—
paciente eveluciona hacia 1a hemorragia o hacia la necrosis.
Asimismo un paclente puede cursar con una pancreatitis necrética -
sin haher camblios hemorrégicos.

Una complicacién tardia de las etapas varias de la pancreatitis es
la infeccifin,convirtiendo este problema en pancreatitis purufenta.
(24) {3).

Las pancreatitis edematosas forman un 80 al 90% aprox.y el porcenta
je restante estf formado por las pancreatitis hemorrdpicas,necrf-—
ticas o mixtas. (18)




LABORATORIO Y CLINICA

Realmente el paciente portador de una pancreatitis aguda es portador
‘de-una de las afecclones mas devastadoras que pueda tener ser humano - -
y con resultados que pueden ser catastrdficos a corto y a largo pla=—
zo,ademis de que puede condenar al paciente a una convalescencia - -
larga y llena de complicaciones,

El sintomn inicial de una pancreatitis es el dolor,el cual es el sin=
toma primordial en un 90% de los pacientes,dolor de inicio agudo o sub
agudo,por lo general localizado a 1a porcibn superior del abdowen,—
constante,transfictivo,central y en ocaclones leradiado hacla el mes0-
gastrio o0 a los hipocondrios,lo cual depende del sitio mas afectado del
pincreas.La mayor parte de las lesioncs causan dolor refractario y re-
ferido a nivel de D-10 a L-2,dolor que sc refiere a 1a espalda en un
40 -50% aprox,Por lo general no tiene alivio con los cambios de posi-
cifn y 1a intensidad varfa de acuerdo a la severidad de la pancreati-
tis,.Fn ocaciones el paciente presenta datos francos de abdomen agudo
con vn dolor difuso incluso mas hacia las fosas iliacas,.Debido a que
los impulsos aferentes del pincreas viajan igual que los impulsos de
1a vesfculz y vias biliares es diffcil diferenciar la etiologia del -
dolor y eso explica en parte la dificultad para hacer un diagn8stice
diferencial, (6)

El dolor casi sicmpre se acompafia de nfuseas y de vfmito con anorexia,
las nfluseas y 1a anorexia se relacionan con la disminucifn de la acti-
vidad motora del estSmago lo cual se acompafia con contraccifn del duo-
deno proximal,También se pueden producir nfuseas por dilatacifn del es
tBmago o por reacciones vagales secundarias a estfmulos intraabdomina-
les por el proceso inflamatorio,edematoso,hemorrigico o necrftico del
pincreas, {14)

los vbmitos presentes son de origen intraahdominal también secundarios
al proceso inflamatorio del plncreas y Srganos ciramvecinos,entre e-
llos el peritoneo.los trastornns endberinos producidos por afeccibn --
pancreitica también pueden producir vémitos asf como los procesos in-
facciosos secundarios a la sepsis pancreftica.(14)



Fl edema desaparece por lo gencral alrededor de la la semana.

La necrosis se observa despufs de la 2a semana y 1la smuracior{l -
despuls de 1z 3a semana,la principal causa de mierte es el shock por
hipotensifin refractaria,secundaria a la hemorragia profusa causada--
por la digestién de las paredes de los vases,agravavado por la libe-
racion de substancias vasoactivas como 1as quininas,produciendo va--
sodilatacidn, hipotensibn,taquicardia,reacciones adrenfrgicas como pi-
loroereccibn,piel pAlida,frfa y sudorosa,angustia y ansiedad.El esta-
do del paciente dependerf de la gravedad de la pancreatitis,la necro-
sis prasa peripancrefitica se atribuyc 2 enzimas lipolfticas las cuales
ticnen accidn sistémica pudiendo al paciente observarlo con altera --
ciones scnsoriales secundarias probablemente a este efecto,as! como le-
siones en la piel por necrosis grasa nodular subcutfinea,3 a 0 dfas des-
pufs de los fenbmenos hemorrfigicos se observan en ocaciones una colora-
cifn nzul-verde-cafc’ en los flancos{sizno de Grey-Turncr)dehido a que
1a sangre cscurre en la pared abdominal por el retroperitoneo,Cuaddo la
sangre infiltra los mfisculos abdominales anteriores se produce una colo-
racifn azulada alrededor de 1a cicatriz umbilical(Signo de Cullen).Asi-
mismo la digestifn de 1a Hemoglobina produce productos Hem los cuales -
se oxidan y se uncn a la albfmina pars formar metahemaalbinina lo cual
es una buena prucba de necrosis hemorrfgica(6).Fn Algunos casos graves
de pancreatitis se ohserva C.I.D con toda su sintomatologla.

Hacia la 2a o 3a semana la pancreatitis se puede complicar con absce =
sos o pseudoquiste lo cual puede agravar o iniciar la falla orpginica -
miltiple,lo que presupone todos los cambios clinicos atribuibles a es-
tos hechos.la cuenta de leucos vara de 8 a 20,000 y a veces con una -
reaccibn leucemoide de 50,000 leucocitos.lisminuye la lig y el HT ademfs
de presentar hiperglucemia dependiendo de la severidad de la pancreatid
tis.Se presenta ictericia moderada en un 25% de los casos.la amilasa se
eleva en las Ias,12 horas alcanzando su pico paraluego bajar progresiva-
mente en 2 o 3 dfas,siendo un parfimetro no confisble.Valores mayores de
500 sugieren pancreatitis.la lipasa tlene un pico s€rico mas sostenido
(2-3 dfas) y una depuracin mfs lenta,siendo un parimetre mis confiable,
Estas enzimas s€ricas y sobre todo 1a lipasz se cumntan en cualqaier la
boratorio. (14).



IS
51 existe necrosis grasa el calcio tiende a disminuir y asf perma-
nece por I a 9 dias.la hipocalcemia se debe a la precipatacibn del
calcio con los Acidos grasos liberados por la destruccifn lipolfti-
ca de las grasas a nivel abdominal y retroperitoncal,
Fn algunas ocaciones los pacientespuede desarrolar tetania por hi--
calcemia o por hipomagnesemia.Fn Ocaciones el suero est§ lipémico-
en el primero o segundo dfa,despufs de un episodio de pancreatitis
aguda, debido a un aumento de quilomicrones, lo cual es secundario a
que aparece un inhihidor de la lipasa de los quilemicrones(lipopro-
tefnas).los Rx se observa un fleo reflejo o paralftico que afecta
al dundeno en particular y un asa centinela que aparece cerga del
pincreas,ya sea de yeyuno o de colon.Calcificaciones presentes in-
dican un proceso crénico reactivado,ademis hay borramiento del pso-
as,imagen de vidrio despulido,borramiento de los contornos por as-
citis,edema y hemorragia,elevacifin de los hemidiafragmas sobre to--
del lado izquierdo,derrame pleural en un IOV aprox. de los casos de
pancreatitis y afectando mas el lado izquierdo, (6).
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CLASIFICALCION

Clasificacifn de Marsella de la pancreatitis.
I.-Pancreatitis aguda;
Crisis finica de pancreatitis en una glfindula hasta el momento
normal.
1I.-Pancreatitis agudn recurrente
Ataques recurrentes que no producen lesidn funcional permancn-
te,Normalidad clfnica y hiol8pica entre ataques,
II1.-Pancreatitis crénica recurrente
1esi6n funcional progresiva que existe entre los ataques.Inter-
valos libres de dolor,frecuentes,
IV, -Pancreatitis crénica
Nestrucclén inexorable e irreversible de la funci6n pancrefitica,
dolor constante.(24)
La caracterfstica esencial de csta clasificacifn es gque despuls de
la pancreatitis aguda,debe de restablecersc la integridad funcional
y estructural del plincreas.los episodios agudos recurrentes de in -
flamaciSn pueden ocurrir si persisten el o los factores etiflogicos
como la litiasis biliar,
La pancreatitis crénica se caracteriza por una lesibn pancrefitica -
persistente,inclusc cuando se elimina la causa que 1a originé.
Las caracterfsticas clinicas de la pancreatitis crfnica pueden ser
persistente (crdnicas ) o intermitentes [recurpentes),
Otro dato de diferenciacifn es que durante les atsques apudos que -
ocurren en un pincreas normal sucle acompafiarse de complicaciones
cardiovasculares, respiratorias,sistémicas y otras,.Ademis puede con-
ducir a sepsis y necrosis pancrefitica,caracterfsticas que son me-
nos notables cn pacientes con pancreatitis erlnicas,
Las manifestaciones principales de pancrestitis cr6nicns son ¢l -
dolor persistente,la insuliciencla pancredtica ex6ering y endberi-
na y las secuclas mecSnicas de lu alteracidén de 1a estructura pan-
crefitica que incluyen pseudoquisie,obstruccifn biliar y duodenal.
(24).En Ocaciones 1a diferenciacifn es diffcil,
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Desde hace aproximndamente 2 décadas se ha incrementado en forma—
importante ¢l estudio de los pacientes portadores de pancreatitis
crbnica y agudas.El Dr, Ranson on vn esfuerzo por clasificar a — .
los pacientes en relacion al pronSstico de su enfermedad en su e~
tapa aguda ha publicado muchos trahajos 1legando a la conclusifn-
de obtener IT criterios prondsticos,aplicables en las las.48 horas
y al ingreso del pociente,criterios que son el resultsdo de muchos
afios de trabajo y que han tenido bastante aceptaci6n en la mayoRia
de los palses

Criterios de Ranson;

In la admisifng

1.~ Edad mayor de 55 afios

2,~ Cuenta de glSbulos blancos mayor de 16,000

3.- Glucosa s€rica mayor de 200 mprs/100 c.c.

4,- DL mayor de 350 U,1/Lt.

5.= TGO mayor de 250 Umidades frankel/I00 c.c.

En las Jas. 48 horas inlciales; .

I.~ Disminucion del Ht ¢n mis del 10V en relacifn al ingreso.

2.~ Aumento del BUN en mas del 5 {4 en relacifm al ingreso(Mgrs/100 c.c)
3.~ Disminucidn del calcio a menos de 8 mprs/I00 c.c

4,- Disminucidn de la Pa 02 a menos de 60 mmip.

5.- D&ficit de base mayor de 4 meq/1t.

6,- Secuestro de liquidos mayor de 6 litros.

Ademis sc ha correlacionado los Indices prongsticos con la severidad -
de la pancreatitis y el porcentaje de mortatidad.

Edema ;3 signos positivos

Flemfin ;3 a 5 signos positivos,

Hemorragia;6 a Il signos positivos,

Necrosis;6 a IT sipnos positivos

12



HIPOTESTS

La pancreatitis aguda puede cursar con evolucifn térplda que en
breve tiempo puede vhicar al enfermo en estado critico,asociade
a falla orginica multiple.

Toda medida encaminada a prevenir la progresifn de la enfermedad
hacia la gravedad,debe de ser intentada,

Fn la pancreatitis aguda de tipo hiliar la patogenin de la ohs--
truccibn,aln cuande temporal y parcial ha sido bien documentada,
El retiro temprano de In vesfcula 1iti&sica descarta el Tactor
patogénico de este tipo de pancrea:lcly y par emde previene la
progresitn de la enfermedad o 1a enfermedad en sf, (1) (12) (10).
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JUSTIFICACION
la justificacifn de este estudio es definir que momento tera-

pefitico quirfirglco es preferible para la cirugla en pacientes
con pancreatitis de tipo biliar,

14



COBRJETIVCS

I.» VAlorar si el tratamiento quirfirgico temprano es mejor que
el tardfo en pancreatitis aguda biliar.

2.~ Detectar factores prondsticos en la morbilidad de ambos grupos.
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MATERIAL Y METODOS:

Se realizé un estudio prospectivo,retrospectivo,observacional ,longi-
tudinal y abierto en un intervalo de 3 afios.

Para este fin se estudiaron 4D pacientes que por sus caracteristicas

carresponden a 2 grupos definidos;

Grupo A;un grupo de enfermos revisados en forma prospectiva,ohservac
cional,longitudinal ,abierta y comparativa en el que se incluyeron --
34 pacientes.

Grupo B;Un grupo de pacientes revisados en forma retrospectiva,obser
vacional ,longitudinal,abierta y comparativa cn el que se incluyeron-
6 pacientes,

In cada grupo estudiado se subdivieron en 2 clases terapeuticas;
Grupo 1;Enfermos que fueron sometidos a laparatomia exploradora en-
un lapso mener de 10 dias despues de iniciado el cuadro clinico de =
la pancreatitis, ’
Crnpo 11;fnfermos que fucron sometidos a laparatomfa exploradora en -
un lapso que varid de 10 dfas a 6 semanas del inicio del cuadro cli-

nico de 1a pancreatitis
Fue requisito cn ambos grupos que la pancreatitis fuera de origen bi-

liar y de tipo agudo,lo cual se comprobd transoperatoriamente en todo
5 los casos,

A todos los pacientes se les estudis;El intervalo de evolucifn entre
¢l inicio de 1a sintomatolopfa y la cirugfa,el tiempo de estancia in-
trahospitalaria,el tipe y 1a frecuencia de morbimortalidad.

Se obtuvieron parfimetras de laboratorio para poder calificar la pan -
creatitis por los criterios de Ranson,Se obtuvieron determinaciones
para calificar la presencia y ¢l grado de fallas orglnicas por nues -
tro sistema PMI(evaluacifin nutricia metabblica integrallasT como prue
bas completas de funcifin hepStica,el tipo de cirupfa realizado en las
vias hiliares as? como la localizacién de los litos en el &rbol biliac,
Todos tos parfnetros de Jaboratoric se estuliaron antes,durante y despud
s de 1a citupfa en el control de cadu enferm,

Se investig6 tambifn cl aspecto macroscbpico del pancreas y la correla-
cifn entre el grado de dafio pancreftico,la opardencia macroscéepica de
1a vestoula v 1a presencaa de 1itos en 1a via hiliar principal.

Todot estus estinlios se realizaron por separade en ambos arupos,
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Los resultades se analizaron estadisticamente por medio de 1a prueha
de la "T" de Student para comparar promedios entre los grupos,y por
medio de la Chi cuadrada para comparar diferencias en variables dis-
cretas,asignando un valor de significancin estudfstica a aquelles --
valores de P jguales o menores de 0,05,

En vista de gue ¢ prupo "B" es muy reducido para someterse a anSli-
sis estadisticos,se incluyd de acuerdo con sus caracteristicas en el
grupo 1 o IT sepfin le correspondiera.Otros datos de importancia que
se compararon fueron;Dfas entre el comienzo de los sfntomas y 1a ope-
racifn,estancia intrahospitalaria,mortalidad,pacientes en cada grupo
sexo,nu'nero de complicaciones en ambos grupos,tipo de complicaciones,
edad,total de ingresos al hospital.

Las fallas orginicns se clasificaron en 3 grades.la falla respirato-
ria se clnsificl segln los criterios de Francis Moore.la hematolbgi-
ca se clasifich en base de 3 o mfs parfimetros alterados los cuales -
fueron inflamacifn{leucocitosis o leucopenin),ancmia y coagulacidn
{alteracion en los tiempos de coagulacibn y/o plaquetas)la falla he-
pltica se clasifich sequn alteracibnes de las enzimas hepAticas(TGO
TGP, HIL,FA) y alteracion de las bilirrubjnas.la falla renal se cla -
sificd tambi#n en bnse a 3 parfmetros o mAs alterados como son la
urea,creatinina,acido Grico y 1a depuracion de creatinina.

Los valores ancrmales se consideran & nquellos que exccden los nundial-
mente establecidos y aceptados

CRITERIOS DE INCIUSION

Todo paciente con cuadro sugestivo de pancreatitis por clinica y que
presentara amilasa por arriba de 780 unidndes somogy y que se compro
bara el diagndstico por U,S y en @ltimo caso transoperatorio verifi -
cando también la presencia de titiasis en 1as vias biliares,

Grupo 1; Pacientes con pancreatitis bilisr agudn que fueron sometidos
a cirugia antes de 10 dfas de iniciado ¢l cuadro clinico.

Grupo II; Paclientes con pancreatitis billar que fueron sometidos a ci-
rugfa entre 10 dfas y 6 semanas despufs de iniciado el cuadro ¢linico,
Vigilancia al ingreso,durante y posterior a la clrugia,

Perfimetros de Ranson,Deteccifn de fallas orgfnicas.
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REQULTANOS

Tahla 1

INTERVENCION QUIRURCICA THMPRANA VS. TARDIA EN EL TRATAMIFNTO DE
LA PANCREATITIS BILIAR AGUDA

CARACTERISTICAS

GRUPO T GRUPO 11,
INTERVALO ENTRE INICIO
SINTOMAS Y CIRDGIA 6.45 dfas 32,2 dfas
ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA 27  dfas 38,6 dfns
MDRTALIDAD 209 254
MOKRILIDAD 654 754
TOTAL DE ATMISIONES 1.15 1,25
RELACTON SEXO MOMPRE/MUER  1/2,3 1/1.8
EPAD 45 afos(16-85) 49 afios (33-71)
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Tabla 2

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS TARDIA EN
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA BILIAR.

CARACTERISTICAS

GRUPO 1

GRUPO,11,. -

SIGNOS DE RANSON

0-2 S1GHOS:
%t mortalidad
3-4 SI1GNOS
{ mortalidad
5-6 SIGNOS
% mortalidad

16 pacientes

12,5%(2 pac) -
4 pacientes
50%(2 pac.)

O pacientes
0%

0% =

TOTAL

" 20 pacientes

LITOS EN. EL COLEDOCO 9(45%)

ZD‘paciehtgs;:;""'

4(Zdijgl;;;;;::{
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Tahla *

—— — - — —

INTERVENCTON QUIRURGICA TEMPRANA V5, TARDIA DN CL TRATAMIENTO DE
LA PANCREATITIS BILIAR AGUDA,

VALONES PROMEDIO IN LA HOSPITALIZACTON INICIAL EN PACUENTES.

GRUPO 1 GRUIPG 11
EDAD 45 afios (16-85) 49 afios{33-71)
GLOBULOS BLANCOS 12,750(6,900-26,800) 12,800(5,800-24,000
T.G.0. 65(2-300) 58(8-397)
GLUC0SA 257(88-1017) 149(B6-437)
L 205(18-483) 219(82-386)
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TALLA ¢

—

INTERVENCION QUIRURGICA TRPRANA VS TARDIA EN El. TRATAMIENTO ~
DE LA PANCREATITIS BILIAR AGUTW

PUNTOS DE RANSON PRESENTES EN PACIENTES OON PANCREATITIS BILIAR

CRIPO T GRUPO 11
VIVOS 19 puntos (16 pacientes) 23 pmtos(15 pac)
MIERTOS 12 puntos {4 pacientes) 13 pumtos (5 pac.)
21
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PORCENTAIE E PACTENTES.

PORCENTAIY DI PACIENTLS,

Pigura I.puntos :dn Runton i-.mntivnn.'ufi-._ron'y muey toy,

10%. 4
on
BU
70 .
w0 -

50 -

‘Grupo 1 y Gruno II.

(:gmm )
20 Pacientes.

\\_\\‘\\ TFaltee idos

3 s s PUNTES 1T RANSON,

10

0

-

0

LILE
50 ¢
60 A
iU
fc 4

L I

100 "

2 B Z =

L rimo a1,
20 Pacientes.,

% Falledides.,
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Table 5

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS TARD]A_ER o
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR. -

SEGUIMIENTO DE LA AMILASA.

*

 GRUPOS GRUPO 1 GRUPO 1 1.
‘PACIENTES 20 pacientes Zd paciéntes.
ADMISION 1123 Uds | 746 uds
POSTOPERATORIC F1 235 Uds ‘ 258 Uds.
POSTOPERATORIO f 6 129'Uds 1?i Uds.
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FIGURA R
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Tabla 6

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS TARDIA EN
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR.

OPERACIONES EFECTUADAS SOBRE EL TRACTO BILIAR.

CIRUGIA GRUPO 1 GRUPO 11
COLEC1STECTOM1A 2 5
COLECISTECTOMIA + CTO 14 1
COLEC]STEC‘I‘(}MIA.-’ EVB 4 a
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Tabla 7

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS TARDIA EN
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR.

LOCALIZACION DE LOS LITOS

GRUPO
PACIENTES
VESICULA

CONDUCTOS HEPATICO
COLEDQCO

AMPULA

CISTICO

GRUPO 1

20

20(100%)

1. (5%)
9 (451)

2 (103%)

5 (25%)

GRUPC I1.

20

20(100%).

0
4 (20%),

o

I (5%).
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Tabla 8

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA V5 TARDIA EN
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR,

CORRELACION L1TOS-DARO PANCREATICQ-VESICULA

GRUPO 1.
COLEDOCO | PANCREAS CASOS | VESTCULA
LITOS | ASPECTO MACROSCOPICO | No.|ASPECTO MACROSCOPICO
NUMERO | INFLAMACION AGUDA SUBAG. CRONICA,
o NORMAL 0 0 o 0
4 INFLAMACION LEVE 6 3 i
3 INFLAMACION MODERAPA | 9 3 33
3 NECROSIS Y/O HEMORRAGI4 § 4. 1 0
10 20 10 7 3
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Tabla 9.

INTERVENCION QUIRURGLICA TEMPRANA VS TARDIA EN
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR.

CORKELACION LITOS-DARO PANCREATICO-VESICULA.

'GRUPO 11.
COLEDOCO| PANCREAS RUTER§  VESICULA.
L1TOS | ASPECTO MACROSCOPICO [CASOS| AGUDA SUBAG.CRONICA
0 NORMAL 1o ) 0 0
0 INFLAMACION LEVE 8 2 1 5
3 INFLAMACION MODERADA | 6 2 31
1 NECROSIS Y/O HEMORRAGIA 6 2 3 1
4 _ 20 6 7.7
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Tabla 10

INTERVENCION QUIRURGICA TIMPRANA VS, TARDIA EN El TRATAMIENTO DE
1A PANCREATITIS BILIAR AW

SCQUIMIENTO DE LAS PROTEINAS SERICAS,RELACTON ALBUMINA/GLOBULINA

INGRESQ MITAD EGRESD
GRUPD T 2.85/3,2 2.60/2,1 2,70/2.8
Gruro 11

3.31/3,35 3.0/3,38 2,5/3,58
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Pigure 3.

SIGUIMIENTO DE LAS PROTEINAS SERICAS.GRUPO T Y I1,
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Tabla II,.

GRUPQ 1 20 rac. FPALLAS OHGANICAS, VAHIAS
: GRADO PALLA HEPATI%_ RENAI_.__ HEMATOLOGICA RESPIRATORIA.
I v 12.5%(2 ) 6.25%(1) 37.5%(6) 12,5%( 2).
] sot (2) 25¢ (1) of  (0) ot (0).
11 v I12,5%(2 ) 0%{0) 12.5%( 2) of{0).
] ot {0) 5% (1) oL (o) 5% {3},
111 v G.25%{1) 6.254(1) ot (0) 6.25%(1).
X ot (o) 0% (0) 10G% (4) 256 (1),
o k § 68.754( 11) B7.5%(14) s0f  (8) B1.25%(11).
M 508 (0) 506 {0) ot {0) o (0).
v T00% 100% 100% 100%
ToTaL 1004 100% 100% 100%
V;ViVoS 16
¥: FUERTOS 4.



Tabla I2,

GRUFPO II 20 puo, PALLAS ORGANICAS WARIASZ
GRADO PALLA HEFATICA RENAL HEMATOLOGICA  RESPIRATORIA.

1 ¥ I3 (2) 6.6%(1) 26.6%(4) 208(3).
X 40t (I) 208 {1) of (0) of (o).
n v o (0) 13.3%(2) I13.35(2) of (0).
N 40k (2) 206 (1) 408 (2) of (o).
111 ¥ 6.68 (1) 13,.3%(2) ot {0} ok (0).
N 208 (I) 60% (3) 60k (3) 100%(5).
o v Bok (12) 66,6%{ 10) 60k (9) 80%( 32).
B ot (0) ok (o) ot (0) of {0).
¥ Ioof 1004 To0% x00%
TOTAL.  y 1008 100% 100% 100%
¥; VIVOS IS
M: MUERTOS §
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Tabla 13

INTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS, TARDIA EN EL TRATAMIENTO DE
LA PANCREATITIS BILIAR AGUDA

COMPLICACIONES EN PACIENTES VIVOS GRUPO 1 GRUTO 11

% Complicacliones 65% 75%
Dishetes mellitus secundaria
Derrames pleurales,atelectasias
Sangrado tubo digestivo alto
Scpsis abdominal

Ilco paralftico

Infeccifin de vias urinarias bajas
Fistula duodenal

Litiasis residual

Cirrosis descompensada
pancreatitis crénica

psuedoquiste de pincreas
Hepatitis por halotano

Sindrome hepatorrenal
Insuficiencia cardlace congestiva
Crisis hipertensivo

Simpa

Infeccifn de 1a troquestomfa
Opcrados mds de una vez

Ictericia persistente

{Cede a la esplenectomia)

LA e P e s e b e g e D D D b= e e B
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Tabla 14

INTERVENCION QUIRIRGICA TIMPRANA VS, TARMA EN BI TRATAMIENTO DE
JA PANCREATITIS BILTAR AGURA

e

COMPLICACTONES EN PACIENTES FALLECIDOS GRIPO 1 GRUPO 11

t mortalidad 201 25%
pancreatitis sovers

sepsis abdominal

falla orgfinica mdltiple
dorrames pleurales

infecciones urinarias
hiliperitoneo

esplenectomia accidental
trashosis intestinol

litiasis residusl vias biliares
dehiscencia de la yeyunostomla
fistula ducdenal

absceso subfrénico

abscesos interasa

mnis de I cirugla

Bt s e O3 (D bbb R e B e O
e e DO e DO S = NS I
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Tabla I5.

REGURRINCTA DE PANCREATITIS POSTLRICR A TRATAMIENTO QX.

AUTORES A0 7 PACIENTES SIGUTMIENT)  PAMCRFAT.RECURR. A
RAKER AND BARTLETT 1953 .M
PRIESTLEY AND TAYLOR 1955 19 2.5
SANQIEZ UBEDA ET.AL. 1956 Fi 5 afios{1-11 u.) 2 .}
HOWARD) ANT) JORDAN 1960 160 i
ELBO ET.AL. 1563 15 3.5 afwes(0 -7 0) O ny
CLDMMAN AND FREY 1964 119 15 afios(1_-30 n.) 34 291
CURRENT SCRIES, 1969 62 8%
DIXON AND HILTAM 1970 62 5 aflos(1-10 a} 5 BY
KELLY 1974 52 5 afos(1-2 A.) 2z 11
FOSPITAL 20 NOV, ISSSTE 1987 10, ¢ ahos(1-3.50,) 4 104
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DISCUSION

* El intervalo entre el inicio del cuadro clinico de pancreati-
tis y 1a cirupla de vIas hiliares tuvo un promedio de 6.45 dias
en ¢l grupo ! y de 32,2 dSas para el grupo II,

La estancia intrahospitalaria fue de 27 dias pora el grupo 1 y

de 38 dfas para el grupo I1.

La ocurrencia de pancreatitis recidivante se presento en 2 ca-

$0s en cada grupo.

La morbilidad fu# similar;65% y ?5% respectivamente,

La mortalidad fue similar también;20% y 25V respectivamente,

El total de ingresos también fu® similar; 1:15 Vs 1325,

Las mujeres predominaron por sexo en ambos grupos con una rela
cifn dc hombre;mujer de 1;2.3 para ¢l grupo 1 y de 1;1.8 para -
el grnupo 11,

La edad fuf similar;Promedio de 45 y 49 aflos respectivamente,

* Annlizados los 2 grupos por los criterios de Ranson,por el -

nfimero,no se encontraron diferencias significativas ni entre el
nmoro de datos positivos ni en 1a morbilidad de cada grupo,no

obstante que 1a frecuencia de coledocolitiasis ful del doble en
el grupo 1 (45V) Vs, la frecuencia del gnupo IT (20V),

* Analizados también los 2 grupos por los criterios de Ranson »
al ingresc,no mostrd diferencias importantes,siendo similares -
los valores en ambos grupos en 1o que respecta a la edad,glébu-
los blancos,TGO,glucosa y DHIL,

* La amilasa sfrica mostr$ miveles mis elevados en el momento -
de 1a admisién del grupo 1 con respecto al grupo I,

Por Chi cuadrsda si hay diferencix estadfstica significativa,

P menor o igual a ,05.F] descenso fuf pradual en mmbos grupos,
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* De las pruebas de funciGn hepitica hubo alteracién arriba del
40% en 3 o mSs parfimetros en amhos grupos y en vivos y en muer-
tos.lA TG0 y 1a TGP ne se elevaron en pacientes mertos.la T,
fué la enzima mis alterada,elevada en todos los fallecidos en ca
si el 1001 y en aprox, 55% de pacientes vives,en sabos grupos.
La fosfatasa alcalina fuf mas frecuantemente elevada en los pa -
clentes fsllecidos del grupo I,

Las pruebss hepfiticas alteradas se encontraron con diferencias
estadisticas significativas por medio de 1a (hi cuadrada.P menor
o igual que .05

* La cirugfn realizada en el tracto billar mis frecuente fué la
colecistectomia mis C.T.0 en amhos grupos y en 20 lugar fuf 1a
colecistectomfa con exploracifn de vias hiliares

® 13 localizacidn de los lites fuera de la vesfcula fué;

En el colédoco; grupo I;45% Grupo 11;20%

Aupuls grupo 1; 104 Grupo 11;0%

Cistico grupo 1;25% Gnupo 11;5%

* El grupo I presentd necrosis y hemorragia en 5 casos e infla -
macifn moderada en 9 casos(pancrefitica).ls frecuencia de enfer -
mos con litiasis en el colfdoco fuf de 10 enfermos(S0%).

El aspecto microsclpico de 1s vesfcula fud de inflamecifn agu-
da en 1a mayorfa de los casos(I0 enfermos),sunque no hubo corre-
1acifn franca entre este criterio y el grado de lesifn pancredi-
tica.

* Bl grupo Il presentS necrosis y hemorragia en 6 casos e infla-
macifn moderada en 6 casos{pancreitica).Solo hubo coledocolitia-
sis en 4 casos(208) . Hubo menos predaminio de inflemecifn de 1s
vesiculs.

% E seguimiento de las proteimas sfricss en ambos grupos al in-
mso;l 1a mitad,y al egreso mostrS para el grupo T una relacifn
NG invertida al ingreso ¥y una relacion AJ/G ipual,al egreso.
Para ¢l grupo 11 una relacifn igual al ingreso y una velacifn --
invertida al egreso,



2E] anfilisis de }a frecuencin y de 1 severidad de 1as {allns or-
ghnicas anolizedas por nucstro sistema FNMI({evaluacién nutricia
metabflica integral) no mostrS ningln predoninio de fallas en pa-
cientes vivos de ambos grupos,

In los pacientes fallecidos del grupo 1 s6lo ful significativa 1a
frecuencia de falla respiratorin (74%) y falla hematolSpica{100V),
Sepfin criterio de Fruncis moore la falla respiratorin fug prade

1T en e1 75% de los enfermos y asimismo 1a £alla hematolbgica fué
grado 1T1l{calificada en funcifn de mfis de 3 parfimetros alterados
como son anemin,lewcocitosis y leucopenia,alteraclones en 1a coa-
fulacibn) en el 1008,

En los paclentes follecidos del gyupo Il fueron significativas to-
das las fallas orpfnicas(hepafica,renal ,vespiratoria y hematolfgl
ca) variando del 60 al 100% y con un grado de falla de 3er grado
para las funciones respiratoria,hematolSgica y renal.la falla he-
pitica sunue fuk sipgnificante,solo mostrd falla de 20 grado en -
el 804, Por (hi cuadrada se encontraron diferencias estadisticamen-
te significativas con P menor o igual a 05,

* Las complicaciones en pacientes vivos fueron completamente varia
das siendo las mils frecuentes las respirstorias y posteriormente-
1e siguib el sparato digestivo con STIA, sepsis abdominal,ileo re -
flejo,pancreatitis cronica y digbetes mellitus secundaria,

% lLas complicaciones en pacientes muertos mis frecuentes fueron --
sepsis abdominal,falla orghnica miltiple,respiratorias y pancrea--
titis severa,

* La recurrencia de pancraatitis posterior a tratamiento quirfrgico
fut del IOV y vi de acuerdo a otras estadisticas
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CONCIUSTONES

I.- La cirigia temprana en la pancreatitis apuda bidiar no au-
menta la mortalidad y sf disminuye 1a morbilidad en cuanto a -
frecuencia,nfimero y severidad de las fallas orgdnicas,nsf co -
mo también disminuye el tiempo de estancis intrzhospitalario
y por ende el costo total del tratamiento del enfermo.

2.~ En este estudio no hubo indicadores pronfsticos significa-
tivos en ambos grupos evaluados por el sistema FNM[ y por los
criterios de Ranson.La evaluaci6n pronfistica de un enfermo con
poncreatitis aguda debe de basarse mfis en el anfilisis cuantita
tivo y cualitativo de las rescrvas orgonofuncionales que en pa-
rimetros aislados,

Es mis importante el sepuimiento del cuadre c1fnico del enfer-
mo,asociado a monitoreo seriado de laboratorio o sepuimiento -
para detectar 1a instalacibn de una nueva falla orginica y 1a
progresidn de la scveridad de 1a misma o de la ya detectada,

3. Es probuble que 1a clrugfa realizada dentro de las 48 horas

de iniciado el cuadro clinico,anule 1a aparicifn de una pancrea
titis grave en los enfermos con pancreatitis de tipo biliar.
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RESUMEN

La pancreatitis aguda biliar ha sido clAsicamente jusgada o -
catalogads como una enfermedad que demanda manejo conservador
inicinl,no obstante algunos autores como son el Dr, Juan Mipuel
Acosta,Dr,Thomas Xelly, Br,.luniel Paloyan,Dr, Hugo AHeij Dr --
Harlam Stone,lir. leo Mercer entre michos otros,apoyan el mane-
jo quirfirgico temprano de la pancreatitis bhiliar con cbjeto de
prevenir la instalaclén y el desarrollo de complicaciones deri-
rivadas de la pancreatitis hiliar aguda ya instalada.
In 1 prupo de enfermos estudiados,no cbstante que 1a mortali -
dad y la morbilidad fud similar en ambos,de 20% y 701 respecti-
vemente en ambos grupos,los enfermos tratados quirGrgicamente
en forma temprana tuvicron una diferencia significativa de I7 -
dfas en relacifén al tiempo de estancia intrahospitalaria en com
paracibn con el gyupoe 1I,pese a que todos los enfermos cursaban
con parcreatitis ratificada en la cirligla,fste hecho apova la -
conveniencia de clirupia tesprana,
los criterios de Ranson permitjeron definir la similitud de 1a
severidad de la pancreatitis de los 2 grupos estudiados,lo mis-
mo que la cifra inicial de amilasa.
DE las pruchas de funcifn hepStica solo la fosfatasa alcalipa --
mostr8 una clevacitn sipnificativa en los enfermos fallecidos -«
del grupo 1 con respecto al grupo 11,diferencia que es explica--
ble debido a 1a moyor cercania cronoldgica con respecto al bdrote
de pancreatitis agwdla biliar,si recordaros y aceptames la obs «-
truccidn como factor patogfnico en este tipo de pancreatitis,
La falta de elevacifn de la TGO y la TGP fuf destacable en los -
pacientes fallecidos de mmbos grupos,
El procedimiento quirGrgico mds frecuente fuf 1a colecistectomfa
con CTO,no obstante preferimos en presencia de pancreatitis aguda
biliar la ¢olecistectomia y el dremje,

4



La ocurrencie frecurnte de coledocolitiasis del 5% en el grupo

I y de 20% en el grupo Il,nos hace pensar en 1a necesidad de una
C.T,0. o de exploracibn de vfas hiliares,nsandc matersal de con-
traste diluido y usado a haja presifn,lo cual es un recurso que
debe de considerarse individualmente en cada caso de pancreatitis
apuda de tipo biliar y tratada quirGrpicamente en formn temprana.
la presencia de pancreatitis gra e fuf similar tamblfn en ambos
grupas,Es prohable que si acortamos el intervalo de dias destina-
dos al grupo 1 a 48 horas de iniciado el cuadro clinice de 1a pan
creatitis,la frecucncia de necrosis y de hemorragia se disminuya
significante,

la frecuencia y la severidad de la falla orginica miltiple fuf --
notahlemente mayor en los enfemmns fallecidos del grupo con ciru-
gfa tardfa{grupo II),de tal manera que la morbimortatidad sea si -
milar en ambos grupos,la gravedad de los factores determinantes -
para la morbilidad son nucho menores en el gnpo I,

La frecuencia de pancreatitis recidivante det 101 en los enfermos
estudiados estf dentro del margen aceptado por otros autores,
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