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INTROOOCCION 

La evoluci~n en la mcdicina,cOlnO en todo el 1aiiverso,ha brinda· 
do enfoques diferentes al tratamiento m&!ico o quirt'irr.ico de -

diferentes enfcrmc-dadcs,siemprc con la tendencia de mejorar y -
ofrecer al paciente curaci6n o mcjorfa de sus enfermedades. 
La pancrentitis es un:. de las enfermedades m.1s estudiadas y 5¡ .. 
gue existiendo controversia en l'lllchos de sus aspectos sobre to
do en rclaci8n al tratamiento de la pancreatitls de tipo biliar. 
(26)(22). 

nirnnte los Oltiloos 400 anos se hnn descrito en la literatura 

ml!dica referencias ac~rcadc ta infllUl\llcl6n pancre5tlca,pero ·
hasta finales del siglo XIX por tos a!los de 1880 y 1889 cuando 
se publlc6 lDU1 descripci6n coherente con et Dr. Reginaldo Fitt 
Ml!dlco pat6logo del llospitol de 13 Universidod de Boston et CU• 

al ttev6 a cabo un anSI isls detallodo de ta infonnaci6n ctfnlca 
y anatomopatoll5gicn disponible en aquel entonces.F.n este estu

dlo(hattasgos de necropsia)clasific6 ta pancreatltis en un total 
de 36 cnsos;hemorr.dgico en 21 casos y gangrenosa y supurativa -

en 15 cnsos,(B).Scgm este esll•lio el llr. Fltz obscrv6 que la -
pancrcatitis hemorr.1r,ica se correlacionaba con 111.1Crte temprana 
en los pacientes que la prcsentaron,ln pnncrentltls supurativa 
se observ6 en pacj<'ntcs que rrurieron en semanas o meses de mala 
53]\K\ y }OS pacientes portadores de pancreatitis gnnr,renosa (or• 
maron un grupo intenncdio en el que lo rm1erte ocurri6 del 4o. al 
SOavo.dtn de evoluci6n de ta tnfenncdad.(8). 
A finntes del Siglo XIX e inicio del siglo XX,se observa una co· 
rretnci6n entre pancrentitis y litiasis bitiar,proponiendo et llr. 

()ple en 1901,que In ohstrucci6n por titos del conducto c~ J'UC• 

de causar Fancreatitis 1)Úr reflujo hncln el conducto pancrcitico 

(27) (Z);Cliiari en 18~6 defini6 2 pasos ~rtantes p•ra et desa 
rrol to de una pancrentitist 

to;Activación de enzimas pancreúticas 
2o¡C.'Lmhios nnatomopntnll>~icos y fisio16gicos sectmdarios a la ac

tlvaci6n de cnz.lmns intropancrf'~tica~ (!J. 
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Ilesp~s de muchos anos de estudio,se ha llegado a aceptar en for· 
ma ~s o menos uniforme Ja cnrrctaci6n entre litiasis de vtas bi

liares y p.mcreatitis .Sf'cun<larin nl proceso obstnactivo.(J). 

En los rittimo:; nf'i•JS se han rccnhado bast.,ntcs e.stUtlios en rcla ·
ci6n al tratamient<-' qtiirúrgico temprano de la panci·catitis de ti· 

po hitinr,dcstac.1ndo entre ellos et J1r. Acostn,cl cual dest'()striS -

la presencia de c:\Icutos biliares eri el 94•, de los pacientes que 
se recuperan de una. pancrcatitis de tipo biliar y solo en el 15\ 

de tos pacientes con litiasis biliar asintom5.ticos,(J). 
Aslmisnio f'l nr. Acostn ha demostrado Ja frecuencia de titos irnpíl~ 

tados en e1 ft111pu1n y en el ~sftntcr de ocldi en p:1cientcs con pan .. 

creatitis hiliflr,sobre tocio cuando .sP opcrnn en las Ins 48 horns 

de iniciado el CUlldro ctlnico.(7) (JO) (12). 
Se ha encontrado tambi~n una correlacH5n importante entre lu pan .. 

creatitis biliar y,el nlimoro de litos,et tiun.'\llo de los lltos,cl • 
dil!metro interno del conducto clstico,ct trur.;co de Ja dmpula,la • 
presencia de reflujo hacia el interior del conducto pancreftt!co .. 

ya sea billar o duodenal y por Oltiroo el tanc1no del orificio duo· 

deMI de lo dese01bocadura del conducto coon!ln(l>ilior y pancrefttlco) 
el cual se encuentro presente en el 80\ de la poblncilln aproxima· 

damcnte. (IO) (11) (12).r:n t~rmioos generale5 se acepta que ln pan

crentitis billar compone del IS al 60\ del tatnl de todas las pan· 
creatitis y esta nU.sma entidad es causa dc1 3\ dP.l total de los ... 

cuadro de abdoccn agudn, (18),sicndo las pnncrcntitis hitiarcs 111.'is 

frecuentes en hospitnlc~ privar.Jos(hnsta el 80\) y menos frecucn·· 
tes en hospitales de la caridad(hasto et 15\J.S6lo el SI de tos • 

pacientes portadores de litiasis bili.1r y asintOftdl.ticos present:1-

r!ln pancreatitis bilinr.La frf'cucncia de recidiv:is de rncientc:s 
con pancreutitis biliar que se internan por su problema r que se 

egresan sin operarse es del 30 i\1 tiO\ aprox.Actunlmentc se con .. 

sidera que la frecuencia de pancr1~~1titis en la poblaci6n r.cncra! 
es de 27 por cada 100,DOO hahitantes.(6) 
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FIS!OPAllJUX>IA 

FACl1JR F.TIOLOGIOJ(Enfennedad del sistema hiliar,alcoholismo,etc,etc) 

! 
l'ROCESO DESENC\llEN/\.~'TE(ReOujo biliar duodenal etc,etc.) 

! ' 
LESl<l': PA.~CREATICA INICIAL(edem.1,hcmorragia,necrosis etc,etc,) 

! 
ACTIVACION DE ENZIMAS DIGESTIVAS 

! trips1na 
fosfolipasn A 

Elastnsa 

~lm:>tripsina 

Calicrefna 

1 
Lipasa. 

A U T O D l G E S T 1 O N 

--

J. 
EdOIM 

Kemorragia 

Necro<is 
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FISIOPATOLOOIA 

OJIA!ll O-: 198& se~a16 2 pasos importantes en rclaci6n al principio 
fisiopatogEnico de la lesi6n paacrc~tica inicial en la pancreatitis 
aguda. (2). 

to;el mccanisuo de activaci6n intrapancrc5tica de las enzimas. 
2o;cl proceso enzim.'itico que provoca alteraciones anatomo y fisio--
patol6gicas. 
Nonna!mcntc el p:lncreas est5 protegido contra Jos efectos entl.mllti
cos de sus propias enzim.ls di~cstivas a trav~s de una serie procedi· 
m.ientos.L~s enzimas que produce,aparcnterr.cnte peligro potencial para 
el mis::v:> p5ncrcas s&n sintetizadas como zim6ccnos y activados a tra· 
v~s del desdoblamiento entlmlltico de una cadena de pl!ptldos,y a este 
grupo pertenecen las entimas protcOliititas del p:lncreas como la -
trlpsina,quir.>otripsina,carboxlpcptidasa A y B,elastasa y fosfolipasa 

·A,produclñas por las c~Julas acinares.Las otras entimas digestivas -
como la ami!asa,Jipasa y nucleasas se producen r., fonna activa.(4). 
El proceso de activaci6n pancre5tica es llevado e cabo por la trip·
sina,pues esta enzima es ~npaz de activar todos los ziniSgcnos pan • 

crdticos. 
Los mecanismos que inician la activaci6n enzimlltica son; 
l.· Reflujo del contenido duodenal 
Lo• mccanisur:>s de defensn que evitan el reflujo del contenido duode
nnl,son el esUnter de Oddi,cl Tcplieguc de la rucosa en la parte -
transn:ural de los conductos,sobre todo a nivel de la ftnqiula de Vater 
y el otro mecanismo de defensn es el gradiente de presi6n entre In -
lut del conducto pancrc~tico y le duodeno 
2.· Reflujo biliar. 
Tiene efecto de!etEreo sobre las cHulas pllncrdticas._poslblemeJ!t•~~
por su acci6n detergente,Jo cual se puede potenciar mSs por la descon
jugaci6n bacteriana previa de los f.cidos biliares en la bilis infec~ 
lada.Al mismo tienqio los ficidos bil;•res aumentan la actividad enzl.mA 
tica de la lipasa y la fosfolipasn ;...F.:i la bilis infectaola se producen 
substancias que tienen efectos r.o-..:coliticos(glucoronidasa B) y citote• 
xicos sobre la nucosa ductal. 



Al principio se produce necrosis cualitativa del par6nquima,picno• , 
• sis nuclear o cariolisis rApida ademas de ligera reacci6n leucocita 

rin,Posterlormente en fonna gradual se produce degencraci6n de los : · 
acinos pnncreAticos con resorci6n de los deshechos resultantes.El -
cdema,la hcoorragia y la trombosis indican lesi6n vascular. (2). 
l!ntrc los factores prcdisponentes a una pancreatitis de tipo biliar. 
son los siguientes¡ 
l.· ~IUtiples titos pcqucnos en vestcuta(1>Cll0res de 5 11111S). 
2.- Presencia de titos intraductalcs 
l.- Di~tro interno del ctstico mayor de 3.8 t1l1lS 

4.· Clltculos impactados en vios biliares y sobre todo en la llllpula 
de Vater 

5.· La presencia de lD1 canal codin(presente en el 80\ de la pobla· 
ci6n)para la desembocadura del canol hilior y pancre5tico 

6.- La prftctica de colangiogrofta ~ransope·atoria. 
7 •• La presencia de reflujo billar o duodenal. 

B.· Tamallo del orificio duodiennl de la desembocadsra del canal cadln 
menor de t,S nms. 

Se considera a los titos menores de 5 nns caoo mas factibles de paso 
hacia los conductos principales biliares teniendo en cuenta otro' fac•· 

tores como el dillmctro inteTTIO del conclucto ctsticco al cual se le Con 
sidera amplio cuando mide mas de 3.5 1111tS,Un cannl finico para la excre
ci6n biliar y pancrefitica estft presente en el 80\ de la pohlaci6n y se 
considera tUl factor prcdisponente para este tipo tle enfennedad.SE ha de 
mostrado reflujo biliar o duodenal en et 67\ de tos pacientes con pan· 

crcntitis biliar en contraste con el 18\ de la pohlacion sin pancrcati 
tis.l.os cdlculos impactados en la ttmpula de Vatcr se encuentran ml\s -
frecuentemente en los pacientes con pancreatitis biliar y su hallasgo 
depenJe del tiC11l¡>O qulr!irgico en que se someta al pociente y entre m4s 
temprana la cirugta m.1s cfttoulos impactados se cncucntran,hasta un 7S\ 
en el ler dia(I) 
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ANATCMIA PATOLCG!r.A. 

El t~nnino pancrcatitis se ha usado para describir una inflomaci6n 
pancrc4tica cuya evoluci6n cltnica puede variar dcscle stntoma5 le
ves hnsta el deterioro rApido y In muerte en un lapso de pocos dt

as,cltni~a que se correlaciona con los hallasr.os pato16gicos. 
tos cambios observados en la pancrontitis np,t1cla son los siguientes; 

J.- t!dcma pnncrcático;r:s el primero de tos estadios y· el cual pre

senta la mnyorta de tos cuadros de pancrcatitis,consisticndo en u
na inflamaci6n,que se caracteriza adem!s de los camhios histo16gi
cos habitualcs,de cierta retcnci6n de ttquidos lo que le JA cierto 
aspecto de induraci6n o a1..1Dento en la consistcncia,c1111bios que tam 
bien se observnn en los tejidos vecinos. 
2.- Si el proceso sigue avanzando empicar.a existir lcsi~n vascular 
con hemorragia suhsccuente,la cual se acompaftn de inínrtos,tornan
do al páncreas de color rojo pardo con lesiones parenquimatosas -
vasculares descritas.El tejido danadp de esta manera depender& ··
de la actividad pnncre4tica, 
3.· Necrosis nguda;Al seguir avnnznndo el proceso se observa fran
ca necrosis lo cual puede variar de íocos pequenos nccr6ticos has· 
ta abarcar toda la Rlllndula. 
Se pueden observar estados mixtos,es deciT edem.1 con hC1nOrragia o 

edema con necrosis.ignorando los fnctoreS que predisponen si un -
paciente evoluciona hacia la hemorragia o hncia la necrosis. 
Asimismo un paciente pu1..'1:le cursar con una pancreatitis nccr6tica • 
sin haber cambios hcmorr4gicos, 
Una complicaci6n tardía de las etapas varias de la pancreatitis es 
la infccci~n,convirtiendo este problema en pn.ncreatitis puniientn. 
(24)(3), 

Las pancreatitis edematosas fonn.1n un 80 al 90\ aprox.y el porcenta 
je restante cstd íonn..1do por las pancrcatitis hcmorrácicas,necr6-
ticas o mixtas. (IB) 
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LABORi\TORIO Y CLINJCA 

llcalmente el paciente portador de una pancreatitis aguda es portador 
·de·Wla de las afecciones mas devastadoras que pueda ·tener ser tu.ano· 

y con resultados que pueden ser cntastrflficos a corto y a largo pla~ 
zo,adetds de que puede condenar al paciente a i.ma convalcscencia - -
larga y llena de COtllllicaciones. 
El sfntom.1 inicl3l de una pancreatitis es el dolor,el cual es el sfn• 
toma primordial en un 90\ de los pacientes,dolor de Inicio agudo o ~ 
agudo,por lo general localizatlo a ln porci6n superior del abdomen,

constnntc,trnnsrictivo,ccntral y en ocaciones irradiado hacia el mesO
gastrio o a los hipocon<lrios,lo cual depende del sitio maS afectado del 
pSncrcas.La mayor parte de tas lesiones causan dolor refractario y re· 
ferido a nivel de D-10 a L·2,dolor que se refiere a la espalda en un 
40 -SO\ aprox,l'or lo general no tiene alivio con los caabios de posi· 
ci6n y ta intcnsitlad varia de aa1crdo a ln severidad de la pancrcati

tis.En ocncioncs el paciente presenta datos francos de abdomen agudo 
con lDl dolor difuso Incluso ma's hacia las fosas iliaCAS,llebldo a qut> 
los impulsos aferentes del pllncrens viajnn igual que los l.Jnpulsos de 
In ves!cula y v!as billares es dificil diferenciar la etlolog!a del · 
dolor y eso explica en parte la dificultad para hacer tm dingn6stico 

diferencial. (6) 
El dolor casi siempre se ocompafta de n.1nscas y de v6mito con anorexia. 
J.ns nduseas y la anorexia se relacionan con la disminuci6n de la ncti· 

vidad motora del cst6m.1go lo cu.11 se acompafta con contracci6n del duo· 

dcno proxirnal.Tamhi(;n se pueden pro..lucir n:tuseas por dilatacil5n del es 

t&nago o por reacciones vagalcs secundarlns a est'llll1los intraabdomina
les por el proceso iníl::unatorio 1cdemtoso,hcroorr5gico o necr6tico del 

p~ncreas. (14) 
tos vl5mitos presentes son de oricen intrnnhdominal tambiEn secundarios 
al proceso infl1UM.torio del plncreas y 6rganos ciretmvecinos,entre e .. 

llos el pcritonco.l.os trastornos end6crinos producidos por afecci6n -
pancrc:ltic? ~ambi~n pueden producir vtímitos as! convJ los procesos in· 

facciosos sccundnrios a la scpsis pancreAtica.(14) 
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El edema desaparece por lo general alrededor de la Ya scm.1na • . , 
La necrosis se observa desp~s de la 2a semana y la supurnc1on 
dcsp~s de ln Ja semana.La principal causa de rrtJcrtc es el shock por 
hipotcnsi6n refractaria,seamclnria o la hemorragia profusa cnusactn--
por Jn digesti6n de las paredes de los vasos,agravavado por la llbe
racion de substancias vasoactivas como las quininas,producicndo va-· 
sodilntaci6n,hipotcnsi6n,taquicardia,rcnccioncs adrcn6rgicas como pi
loroerecci6n,picl p5Iida,frta y su<lorosa,anr.ustia y nnsicdud.El esta-
do del paciente dcpcnder4 de la gravedad de la pancrcatitis.La nccro• 
sis grasa pcrlpancrc:ltica se atribuye a cnz.imas 1 ipolftlcas las cunlcs 
tienen accH5n sistEmica pudiendo al paciente observarlo con al tero .... 
clones sensoriales secundarias probablemente a este efecto,ast como le
siones en la piel por necrosis grasa nodular subcutfinca.3 a 6 dfas des• 
pis de los fen6menos heraorrdgicos se observan en ocaciones tmn colora
ci6n nzul·verde·caféen los flancos(signo de Grey-1\Jrner)dehido a que 

ln sangre escurre en la pared abdominal por el retroperitoneo.Cuar\do la 
sangre infiltra los mt1scutos abdOD1inales anteriores se produce una coto ... 
racl6n azulada alrededor de la cicatriz LUnbl!ical(Slgno de Clt!Jen),Asi· 

lll!smo la digestiftn de la llemJglohina proclucn productos llem los cuales • 
se oxidan y se imen a la albfinina para fonnar mctabemaalhl>n!na Jo cual 
es lDla buena prueba de necrosis heroorrftgica(6).rn Algunos casos graves 
de pancreatitis se observa C.I.D con toda su sintoma.tologta. 
Hacia la 2a o 3a semana la prutcrcatitis se puede complicar con absce -
sos o pseudoquistc lo cunl puede agravar o iniciar la f'alla orgl'fnicn -
llCiltiple,lo que prcs\~)()nC todos Jos cambios clínicos atribuibles a es
tos hechos.l.a cuenta de leucos var1Í de 8 a 20,000 y a veces con lllla -
rcaccl6n leucemoide de so,ooo leucocitos.Disminuye la llg y el rrr adcm.1s 

de presentar h!perglucemia dependiendo de la severidad de la rancrcatH 

tis.Sc presenta ictcrici~ moderada en un ZS\ de los casos.ta ami Jasa se 
elcvn en tas Ins.12 horas alcanzando su pico paratuego bajar progresiva• 
mente en 2 o 3 d!as 1siendo tm parfimctro no confiable.Valores mayores de 
500 sugieren pnncreatitis.Ln lipns~ tiene un pico s~rico mas sostenido 
(2·3 dlas) y W1ll depuracl6n m.1s lenta ,siendo un rar•tro 11!55 confiable. 
Estas enzimas s~ricas y sobre todo la lipasa se cunntan en cualqñier la 
boratorio.(14), 
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Si existe necrosis grasa el calcio tiende a dislllinuir y ast perma

nece por I a 9 dtas,La hipocalcemia se debe a la precipataci6n del 
calcio con los leidos r,rasos liberados por la destnJC:ci6n lipolfti· 
ca de las grasas a nivel abdominal y retroperitoncal. 

l!n algunas ocaciones los paclente$puede desarrolar tetania por hi-

calcemia o por hipocnagnesemia,En Ocaciones el suero estft lipl!•ico
en el primero o segundo dfa,despul!s de un episodio de pancreatitis 
agudn,dehido a un atRCnto de quit011icrones,, lo cual es se-ctmdario a 

que aparf.•Cc un inhihidor de la lipasa de tos quilomicroncs(lipopro
tcfnas).J.os Rx se observa un tlco reflejo o paral!tico que afecta 

al duocleno en particular y lDl asa centinela que aparece cerca del 

pdncrcas,ya sea de yeyuno o de colon.C~lcificacioncs presentes in· 
dican tn1 proceso cr6nico reactivado,adcm.'ls h:Jy lx>rramicnto del pso· 
as,imagcn de vidrio dcsputido,borramiento de los contornos por as· 

citis,e<tcma y hcmorragia,elevacil5n de los hewúdiafragms sobre to-· 
del lado izquierdo,derrame pleural en 1m IO\ aprox. de los casos de 
pancreatltis y afectando 1'13S el lado izquierdo, (6). 

IO 



a.ASIF!CAC!ON 

ctasificaci6n de Marsella de la pancreatitis. 

I.·Pancreatitis aguda; 
Crisis Onica de pancrcatitis en una gttindula hasta el momento 
normal. 

tr.-rnncreatitis aguda recurrente 
Ataques recurrentes que no producen lcsi6n funcional pennancn· 
te.Xonna.ltdad clfnjca y hio16J?ica entre ataques. 

IIJ.·Pancrc3titls cr6nica recurrente 
lesi6n fwicion.11 progresiva que existe entre los ataqucs.Inter· 

valos libres de dolor1 frecuentes. 
IV.·Pancrcatitis cr6nica 

Ocstrucci6n inexorable e irrcVcrsiblc de la {unc16n pancre4tica. 
dolor constante. (24) 

L3 caract~rrstica esencial de esta ctasificaci6n es que despu!s de 
la pancreatitis aguda,debc de restablecerse la integridad funcional 
y estructural del p:incrcas.los episodios agutlos recurrentes de in .. 

flmnaci6n pueden ocurrir si persisten el o los factores ctl6logicos 

e- In litiasis biliar, 
La pnncreatitis crfinica se caracteriza por unn lcsi6n pilncre4tica • 

persistente,incluso cwindo se elimina la causa que la origin6. 
Las cnractcrfsticas cllnicas de ta pnncrcatltis crt.inicn pueden ser 

persistente (crGnicns ) o intcnnitcntcs (rccur,If'ntcs). 

Otro dato de difcrcnciaci6n es que tluruntc Jns ataques ar.uJos que • 
ocurren en un p~ncr·cas normal suele ncompanarsc de complicaciones 

cardiovascularcs, respir.1torias 1 sistEmicas y ot réls.Adcm.1s puede con

ducir a scpsis y necrosis pancre:ttii:a,caractertsticas que son me· 
nos notables en pacientes con pancreatitis cr~nicns. 

Las m:mifcstacioncs principales de pancreatiti5 cr6nicas son el .. 
dolor persistente, la insuficlcnc1a pancrc~tica ex6crinn y end6cri .. 

na y las secuelas mcct'inicas de l:i altcraci6n de la estructura pan• 

crelitica que incluyen pscudoquiste,obstruccil5n biliar y duodenal. 
(24).En Ocacioncs ln difcrcnciacJ6n es diffcil. 

ll 



Jesde hace aproxim.1dM.entc 2 dl!cadas se ha incremcnt:ulo en fonna

importante el estudio de los pacientes poTtndorcs de pancrcntitis 

cr6nicn y agudas.El nr. Ranson en un esfuerzo por clnsificnr a -
los pacientes en rclncion al pron6stico de su enfenredad en su e

tapa aguda ha puhllcado rmtchos trahajos llegando a la conctusi6n
dc obtener 11 criterios pron6sticos,aplicables en las tns.48 horas 

y al ingreso drl pacic11tc,criterios que son el resultado de rwchos 

afias de trabajo y que han tenido bastante accptaci6n en la m.1yoR1a 
de los paf ses 

Criterios de Ran.son; 

fu la admisi6n; 
1, • F.<lad mayor de SS nflos 

2,· <lienta de gJ6bulos hlaneos Myor de !6,000 

3,· Glucosa s@riea mayor d• 200 mgrs/!00 e.e. 
4,· DIL m.1yor de 3SO U, l/Lt. 

S,· '!(',()mayor de 2SO Unidades frankel/!00 e.e. 
En las las. 48 horas iniciales; 
!,· Dismlnucion del lit en m.1s del 10\ en relnci6n al ingreso. 

2.· Aumento del BUN en mas del S \ en relnci6n al inr.reso(l<lgrs/100 e.e) 
3.· Disminuci6n del calcio a mcnos de 8 mgrs/ICXJ e.e 

4,· Dlsminuci6n de Ja l'll 02 a menos de 60 rmi!g. 

S,· DHlcit de base mayor de 4 mcq/Jt, 

6,· Secuestro de l!qnidos myor de 6 litros. 

Adcm:ls se ha correlacionado los Indices pron6sticos con la severidad • 
de la pancrcatitis y el porcentaje de m>rtatidnd. 

f..demn ;3 sir.nos positivos 

Flea-.lin ;l a S signos positivos. 
J~morragin;6 n 11 signos positivos. 
Necrosis¡6 n JI sir.nos positivos 

lZ 



llll'O'JT~~rs 

La pnncrcatitis agudn puede cursar con cvoluci6n t6rpidn quC" t'O 

breve ticinpo puede uhicar al cníeTmO en estarlo crltico 1asociado 
a falla org~nica 11'llltiple. 
Toda medida encamin..1cla a prevenir la prop,rcsilin de ln cnrcnnednd 

hacia la gravedad,dcbc de ser intentada. 
En Ja pancreatitls acuda de tipo hilinr Ja pntor,enio de la ohs ... 
truccitin,aC1n cuanclo temporal y pnrcinl hn sido bien documentada. 
El retiro temprano de la vcsfcula liti~sica descarta et factor 
pr1tog~nico de este tipo de pancrcu~~i:1·¡ y por ende previene Ja 

prcgresl5n de la enfermedad o la enfeTlllCdad en sr.(!) (12) (JO). 

13 

1 

' i 
.1 

1 



JUST!Flr.AC!ON 

l.• justificaci8n de este estudio es definir que ...,..nto tera· 
pcOtico quinlrgico es preferible Jl4r• la cirugta en pacientes 
con pancreatitis de tipo biliar, 

, 
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OIJJETIVOS 

I.• VAlorar si el tratamiento quirtlrp,lco tem¡irano es mejor que 
el tordfo en pancreatitis aguda biliar. 

2,· Detectar factores pron6sticos en la morhllldad de amhos grupos. 

)5 



~l>\TrnllAL Y )ICTOOOS: 

Se rcaliz6 tm estudio prospcctivo,retrospccti\00,ohscrvacional 1 longi

tudinal y abierto en un intervalo de 3 anos. 
Para este fin se estudiaron 40 pacientes que por sus caractcristicas 
corresponden a 2 grupos definidos; 
Grupo A;un gtupo de enfermos revisados en form..1 prospcctiva,ohscrvac 
cionnl ,longituclinal ,ilhicrtn y comparativa en el que se incluyeron --

34 pacientes. 
Grupo B;Un gnipo de pacientes revisados en fonn.1 rctrospectiva,obscr 
vncional,longitudinnl,abicrta y COOl{larativa en el que se incluyeron• 
6 pacientes. 
r:n cnda gnipo cstu<liado se subdivieron en 2 clases tcrapeuticas; 
Grupo J; Enfermos que fueron sometidos a laparatomia c,;ploradorn en ... 

lUl lapso mrnor de JO dl3s dcspucs de iniciado et cwdro clínico de• 
In pancrcntltis. 
Cnipo 11 ;Enfermos que fueron sanctidos a laparatomía exploradora en • 

lD1 lapso que vari6 de 10 dlas a 6 sem.,nas del inicio del cuadro cli• 

nico de la pancreatitis • 
Fue requisito en amhos grupos que ta pancreatitis fuera de origen bi· 
liar y de tiro agudo.to cual se c~1rob6 transopcratoriamentc en todo 
~los casos. 

14i todos tos pacientes se les estudi6¡El intervalo de evolnci6n entre 

el inicio de la sintomatologla y la cirugfn.el tiempo de estancia in· 
trnhospitalaria,el tipo y la frecuencia de morbioortalidad. 

Se ohtuvicron par4mctros de laboraturio para poder calificar la pan 

crcatltis por los criterios de Ranson.Se obtuvieron detcrminacionc5 
para cntificar lo presencia y el grado de fallas org5nicas JlOT nlK"~ 

tro sistcm.1 r:t~1l(cvatuaci6n nutrjcia mctah611ca intcgTal)a~I como rf\IC' 
has completas de funci6n hcp~tic¡1 1 el tipo dr clrur.fa realizado en 1~~ 
vlns hiliar~s asf cono la localización de los titos en el 4rbot billar. 
iodos lo:; pnrtimPtro~ ch• lahoratnrio se esttkharon antes,durant<' y df'sruf 

!. de la c1rur.Ia en el control de cada enfcnno. 

Se invest ir,6 twnhi~n l'l a~pccto macrosc6p1cn del pa11C'reas y tu corre la· 

ci6n cntrl' Pl grado dr dano pancrefttico,ln opar~n,·ia "'3crosct'icpica df 

ln vrsfc-11ln \'la prcc,r~n1.1a dl• 11tos en la via hilHlr pr1nc1pal. 
Tocio!- t•sfu<> est 11thu~ st· r~al iaaron por ~eparado f'n amhos r.nJPU~, 
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Los resultados se :inaliz.aron cstndl5ticamcntc por tnedLo cte lst. pn1eba 

de la "T" de Studcnt para compnrar promedios entl'r. los J:11rpos,v por 
medio de la Oli cuadrada para comparar diferPnc1a~ en \'ariables dis
cretas,asignando tm valor de significrtncin cstad!stica a aquellos .... 
valores de P iguales o menores dE- o.os. 
En vista de que el grupo 11811 es rruy reducido para someterse a an51 i· 
sis cstadtsticos,se incluyl5 de acuerdo con sus caractcrtsticas en el 
grupo 1 o JI scgtln le correopondiera. Otros datos de importancia que 
se compararon fucron¡Dtas entre el comicnto de los stntom..1s y ln opc· 
raci6n,estancia intrahospitalaria,rnortnlidad,pacientes en cada gnipo 

sexo,nú'~ero de com:¡ilicncioncs en ambos grupos, tipo de complicaciones, 
edad,total de ingresos al hospital. 
Las fallns orgSnlcns se clasiflcnron en 3 grados.l.a falla nspirnto· 
rin se clnsific6 segt!n los criterios de Francis ~foore.1.a hemato16gi· 
ca se cl11Sific6 en bnse de 3 o mils par6metros olterndos los cuales • 
fueron inflamaci6n(Jcucocitosis o lcucopenin),ancmla y congulnci6n 
(oltcrncion en los tiempos de coagulaci6n y/o plaquetns)l.a folla he· 
pAtica se clasific6 segun nlteraci6ncs de las en1lmas hepAticns(TGO 
"JGP,ll!L,FA) y alterncion de las bilirrubinas.l.n falla renal se cla • 
sific6 tnmb!en en base a 3 parAmctros o más alterados COlllO son la 
urca.creatinina,acido arico y la depuracion de crentinina. 
l..os valores nnonnalcs 5e consideran a aquellos que exceden los rrundlat· 

mente establecidos y aceptados 

CIITBUOS DE INCl.US!úN 

Todo paciente con cuadro sugestivo de pancrentitis por cllnica y que 
presentnra lllllil11Sa por arriba de 790 unidades somogy y que se compro 
bara el dlagn6stico por u.s y en Oltimo caso transoperatorio,vcrlfl -
cando tambi~n la presencia de litiasis en las vias biliares. 
Gn.ipo I¡ racicntes con pancrcntitis biliar aguda que fueron sometidos 
a cin1gln antes de 10 dlas de iniciado el cuadro cl!nico. 
Grupo 11; Pacientes con pancrentitis biliar que fueron sometidos a ci· 
rugb entre JO dtas y 6 semnn11S dcspufs de iniciado el cuadro cl!nlco. 
Vlgilnncia nl ingreso,durnnte y posterior a la cin1gta. 
Pe.r!metros de Ranson.Detccci6n de fallas or~tlnicas. 
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Tohla 1 

--- ---·--·---
INTf:llV13NCION ~llUJRClú\ Tl~ll'RANA VS. TAklllA EN EL TRATn!ll'Nl'O PE 
l.h PANCRf:AT!TIS 811.11\R AGUIJA 

C\RAC:Tí:RISTIC\S 

Hfff:llVALO F.NrnE INICIO 

Sll'-ll'CM\S Y C!IUXllA 

E.'ITM'CIA U<nWIOSPITALARIA 

KlRTALllWl 
MJR!lll.IIWJ 

10'TA!. PF. ArMISIONr:S 

REl.AC:IOO SEXO H<Jo!llRE/M.IJER 
EIWl 

r.nuro 1 

6.45 dlas 

27 dlas 
20\ 

65\ 

l,15 

1/2.3 
45 aftos(l6·BS) 

11 

GRlll'O 11. 

32,2 dhs 

38,6 dlns 

25\ 
75\ 

1.25 
1/1,8 
49 oftos(33·71) 

... · .. 



Tabla 2 

INTERYENCION QUJRURGJCA TEMPRANA YS TARDIA EN 
EL TRATA'IIENTO DE LA PANCREATITJS AGUDA BILIAR, 

CARACTERI STI CAS 

S 1 GNOS DE RANSON 
0·2 SIGNOS: 
\ mortalidad 
3-4 SIGNOS 
\ mortalidad 

5·6 SIGNOS 
\ mortalidad 

TOTAL 

LITOS EN. EL COLEDOCO 

GRUPO I 

16 pacientes 

1~. 5\ (2 pac) 
4 pacientes 
50\(2 pac.) 

O pacientes 
O\ 

· 20 pacientes 

9(45\) 

19 

GRUPO .. lI. 

' . .- .· . 

_ ll __ Pacie·n~·e·s··~. 
15; 3\ (2,pac'.') · 

·. 6:--:._-_-pa·cf~nte~- .~ -
50\ Ó pa¿) 
1- paci~n·t·e· ... 

º' 
20 pacientes. 

4(20\). 



Tabla ' 

-··-·---~~------· 

lm'ERVENCIO~ ~llUJRGJrA TIMl'IWlA VS, TARDIA !:N a TRATAMIENTO OE 
JA l'ANC!tEAT!TIS BILIAR J\GUDA, 

VALOltES PIOll;llJO l!N JA HOSPITAl.IZACION INICIAi. EN PACIENTES. 
GIUJPO 1 GRUPO 11 

F.Mll 45 allos(l6·85l 49 allo5 (33· 71) 

GWllULOS Bl.ANCOS IZ,750(6,900·26,800) 12,800(5,800-24,000 

r.o.o. 65(2-300) 58(8-397) 

GUJOOSA 257(88-1017) 149(86-437) 

IJIL 205(18-483) 219(82-386) 

zo 



. --- ---------·-----
l~iER\'ENCJC.~ ~IRIJRGICA 'IDIPRA.'l.I VS TARJ•IA EN El. 'lllATA'llf.NTO 

DE LA PA.'iCREATITIS BILIAR AGl.11}\ 

PUNTOS DE RA'lSON PRESE!.'ICS Eli PACIENTES O'fl PANCRFATITIS BILIAR 

GRlll'O 1 GRUPO 11 

VIVOS 19 puntos(J6 pacientes) 23 puntos(IS por) 

12 puntos(4 pacientes) 13 puntos(S pac.) 

21 



Pigura I..puntoe .do Runtion pc.·.11tivoo.Vivoo y muortoo. 
Crupo 1 y Grupo 11. 
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ü ;: so 
" co 
¡;, 40 
< 

~ 30 

211 

pl 

" 
4 s 111.JNTUS un RA'lSC'fi. 

íE lL1 
10 

~ 
20 

~ 'º ü ;: 40 
" = 
'"' so 
=< 
" 
~ 60 

10 

RO r.l:tll'(l 11, 

90 
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Tabla 5 

INTERVENCJON QUIRURGICA TEMPRANA VS TAROIA EN 

IOL TRATAMIENTO DE LA PANCREATlTlS BILIAR. 

SEGUIMIENTO DE LA AMILASA. 

GRUPOS GRUPO 1 GRUPO 11. 

·PACJENTES 20 padentes 20 pacientes. 

ADMISJON 1123 Uds 746 uds 

POSTOPERATORI O 11 235 Uds 258 Uds. 

POSTOPERATORIO 1 6 129 Uds 172 Uds. 
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Tabla 6 

JNTERVENCION QUIRURGICA TEMPRANA VS TARDIA EN 
EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATITJS BILIAR. 

OPERACIONES EFECTUADAS SOBRE EL TRACTO BILIAR. 

CIRUGIA GRUPO I GRUPO JI 

COLECISTECTOMIA Z 5 

COLECISTECTOMIA + CTO 14 u 

COLECJSTECTOMIA + EVB 4 4 

25 



1'abla 7 

INTERVENCION QU!RUR.GJCA TEMPRANA VS TARDIA EN 

El. TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS BILIAR. 

LOCALIZACJON DE LOS L!TOS 

GRUPO GRUPO l GRUPO 1]. 

PAC!El\TES 20 zo 

VESICULA 20(1001) 20 (100\). 

CONDUCTOS HEPATICO l. (5.1) o 
CO!.EDOCO 9 (451) 4 (ZOI), 

AMPULA z (JO\) o 

CH;TJCO 5 (ZS\) (5\). 
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T11bla 8 

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

CORRELACION LITOS-DA~O PANCREATICO-VESICULA 
GRUPO 1. 

COLEDOCO PANCREAS c~sos vESICucA 

LITOS ASPECTO MACROSCOPICO No. ASPECTO MACROSCOPICO 

NUMERO INFLAMACION AGUDA SUBAG. CRONI CA, 

o NORJ.IAL o o o o 

4 INFLAMACION LEVE 6 3 3 D 

3 lNFLAMACION MODERADA 9 3 3 3 

3 NECROSIS Y /O HEMORRAGI s 4 1 o 

-· 10 20 10 7 3 

27 



Tabla g, 
JNTERVENCJON QUJRURGICA TEMPRANA VS TARDIA EN 

EL TRATAHIENTO DE LA PANCREATITJS BILIAR. 

CORKtLACION LITOS·DANO PAN~REATI CO· VES! CULA. 

GRUPO 11. 

COLEDOCO PAN CREAS NU~·IER VESJCULA, 

LITOS ASPECTO MACROSCOPI ca CASOS AGUDA SUBAG. CRONICA 

o NORMAL o o o o 

o INFLAMACION LEVE 8 2 1 5 

3 INFLAMACION MODERADA 6 2 3; 1 

1 NECROSIS Y /O HEMORRAGI 6 2 3 1 

4 20 6 7 7 

28 



Tabla JO 

J.'/J'ERVf.).'CIO~ QUIRURGIC.A TO<ll'AA"O\ VS, TMIJIA llN El. TRATA/>l!F.!.'TO OE 

l.A PANCJIBATITIS BILIM AG\IM 

SOOJJMlF.!.1'0 DE !.AS PRCTfE!N!I.~ SERICAS. REl.ACIOS AJ.RUM!NA/GLODULINA 

l~RESO MITAD 

GRUPO 1 2,85/3,2 2,60/2.J 2,70/2,8 

GIUJl'O JI 3.31/3,33 3,0/3,38 2,9/3,58 

29 



Pigura 3, 
SIGJIMJ~'J'O DE l>.S r11arqNAS SERICAS.Glllll'O 1 y 11. 
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Tabla II, 

GRUPO l 20 pac. PAJ,LAS ORGAllICAS, VAHlAS 

GRADO FALLA HEPATlCA RENAL m: !\A TQ.!&IJ.lli RESPIRATORIA. 

J: 
V 12.51'( 2 ) 6. 25,i:(I) 3'/. %( 6) 12,5,i:(2). 

• 50:' ( 2 ) 25,i: ('I) CYf. (O] O'f. (O], 

Il V 12.5,i:( 2 ) 01'( o l 12.5"( 2) O'f.Co). 

• °" (O] 25:' ( 1) °" (O) 75~ (3) • 

lll y G. 25,i:( 1) 6. 25,i:c 1 i °" (o) 6,25¡'.( 1). • °" (O) °" (O) IOO'f. (4) 25,; ( 1). 

o 
V 68. 75:'( ll) a1 .5,i:c i4 > 5(\t ( 8) 81. 25,i:c ni. 
11 5o¡; (O) 5(\t (O] °" (O) ryf. (o). 

TOTAL V loo:' 10(\t IOO'f. lOO'f. 

• IOO'f. IOo:' loo:' IOO'f. 

V¡VlVOS I6 
•: l!UERTOS 4. 

31 



Tabla 12. 

GRUPO II 20 pao. PAJdo'§ OBGA!!ICAS WARJ6§ 

ORA~ PALLA llE~ATICA RBNAL HE 11A 'l'O LOG l C.l RBsPlRA'l'ORl.l, 

1 
.. 13.3" ( 2) 6.6"( l) 26.6"( 4) 20Jl(3) • 

• 40JI (l) 20JI (1) OJI (O) Oll (o) • 

11 
.. °" (O) I3.3"( 2) 1).3"( 2) OJ1 (O) • 

• 40JI (2) 20JI (I) 40J' ( 2) OJ1 (O) • 

III V: 6.6" ( l) 13.3"( 2) °" (O) OJI <o). 
• 20JI (IJ 6ojl (3) 60J' (3) IOO!l(5) • 

o .. ª°" ( 12) 66.6"(10) 60JI (9) 80Jl(l2). 

• °" (O) °" (O) °" (O) OJ1 (OJ • 

'l'OTAL. 
y IOIJ!I IOO!I IOO!I IOOll 

• IOOJ' IOOll IOO!I IOOll 

'I¡ VIVOS 15 
•: WBR'IOS 1 
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Pigura 4. 
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Tnbla 13 

lf..'TERVENCION ~IRlJRGlú\ TB-11'RANA VS. TARDIA EN EL TRATllMIEIITO DE 
Lt\ PA.'IC!!f'i\TITIS BILIAR AGUDA 

mll'LICACIONES EN PACIENl'ES VIVOS GRIJl'O 1 GRIJl'O 11 

\ Complicaciones 65\ 75\ 

Diabetes mellitus scctmdaTin 1 z 
Derrames plcuralcs,atclcctasias z 3 
Sangrado tubo digestivo alto 1 3 

Scpsis abdominal 1 z 
llco paratftico 1 z 
Infccci6n de vtas uril\ilrlns bajos o 1 
Fistula duodenal o 1 

Litiasis residual o 1 
Cirrosis descompensada 1 1 

pancreotitis cn!nica 2 2 

psuedoquiste de plncreas 1 
lfcpnt i tls por haloteno 1 o 
Stndromc hepatorrennl 1 o 
Insuficiencia cardJaco congestivo. 1 o 
Crisis hlpertenslva 1 o 
Sirpa 1 o 
Jn{ecc.i6n de la traquestomfa 1 o 
Operados nds de una ve• 3 o 
Ictericia pcrslstcnt~ 1 o 
(Cede a la esplenectomta) 
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Tabla 14 

Il>lrERVtNCIW Q.lllUJl«OIC/I mn•RANA \'S. TAIUllA EN PJ, 'ffiATAMlllNTO llll 
J;\ p,\NCJlr:ATITJS BILIAR Ar.\Jll,\ 

Ql\ll'LICACTOl/r>S EN PAr; !mEs fALLF.CllXlS GRUPO 1 Glttll'O 11 

\ mrtalidnd 201 251 
pancreatitis severa 4 4 
sepsls abdominal 4 4 
folla org~nica ..0.Itiple 4 4 
d11rrnmcs pleurales 2 2 
infecciones urinarias 1 1 
biliperltoneo 1 o 
esplcnectomfa accidenul 1 o 
trorobosis intestino! 1 o 
litiasis rcsidt111l vias ~!liares o 1 
dehiscencia de la yeyunostOll!a o 1 
ftstuln duodenal 1 o 
absceso suhfrfnico 1 o 
abscesos interese 1 1 
ds de 1 cirugla 2 4 
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•rabla i5. 

Ria!RRr.'CIA DE PANCRl'ATITIS l'OSTIJUOR A 'IRATA'llENIO QX. 

mJ 1 rAcmms sinJmIENIO rm:RFAT.RF.OJRR. ' 

MKER A.\'ll l\MTJ.ETT 19S3 2. !li 

rnmrn.CT A.'<11 TAYl.OR 19SS 39 2,31 

SANCllliZ UBimA CT.AL. 19S6 2S S a!los(l·ll a.J 2 8\ 

ll'.Jl\:ARD l\.\'ll JDRM~ 1960 160 31 

ano CT.AL. 1963 IS 3,S llllos(0_·7 a) o OI 

Gl.tMIAN A.'ID FllEY 1964 119 IS anos(l_·30 a.) .14 291 

ClJRRl')>,'T SíoRlf.S, 1969 6Z 81 

DIXON ANO lllLTA'I 1970 62 S 111\os(l·IO a) s 81 

Km.LV 1974 52 S llllos(l·2 A.) 2 4\ 

1n;rtTAL ZD 1()1', lSSSTro 1987 40, 4 llllos(l-3,S a.) • 101 
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DISllJSltlN 

• El inteTValo entre el inicio del cuadro cltnlco de pnncreatl· 

tis y l• cirugla de vino billares tuvo \UI promedio de 6.45 dtns 
en el grupo 1 y de 32.2 Mas para el grupo II. 

La estancia lntrahospitalnrin fue de 27 dfas para el gn1po 1 y 

de 38 dfas para el grupo 11. 

lA ocurrencia de pancreatitis recidivante se presento en 2 ca
sos en cadn grupo. 
La morbilidad ful! slmilar;65\ y 75\ respect!Vllllll!nte. 
La llK>rtalidad fue slnúlar tllllbl@n; 20\ y 25\ respectivl!lKmte. 
El total de ingresos t&lllhifn ful! similor; 1:15 Vs T:25. 

Las ftljeres predmiMron por sexo en ambos grupos con una rel! 
cllln do hmbre;.,jer de 1;2.3 para el gropo 1 y de 1¡1.8 para • 
el grupo 11. 
La edad ful! siJlllar;l'rmledio de 45 y 49 lftos respectivamente, 
• /\rullizados los 2 grupos por los criterios de Ranson,por el • 
nl!oiero,no •e encontraron diferencias significativas ni entre el 

nllaero de datos positivos ni en la 10rblli.i.d de cada gtupO,oo 
obstante que la frecuencia de coledocolltlasls ful del doble en 
el &"'I"' 1 (45\) Vs. la frecuencia del grupo 11 (20\), 
• Analizados t&llhi@n los 2 grupos por los criterios de Ranson • 
al ingreso,no ,.,strll diferencias importantes ,siendo silli lares • 
los valores en ambos grupos en lo que respecta a la ednd,glllbu· 

los blancos, TGO,glucosa y no .• 
• La aallnsa serlca mostrll 111iveles .... elevados en el lllDlllOnto • 
de la ad1111silln del grupo 1 con respecto al grupo 11. 

Por Ch! cuadrada si hay diferencia estadfstica signlflcatlva. 
P •nor o igual a ,85.El descenso ful! gradual en mnbos grupos. 
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• lle las ¡miebas de ftmci6n hepfttlca hubo alteroci8n arriba del 
40\ •n 3 o mb parllmetros en BJnhos grupos y en vivos y en muor

tos,LA n;o y la TGP no se elevaron en pacientes aiertos.Ln nn. 
ful! la cni!ma mAs alterada,elevada en todos los follecidos en !:!. 
si el 100\ y en aprox, SS\ de pacientes vivos,en lllho1 grupo1. 

La fosl.atasa alcalina ful! llBS frecuent .... nte elevada en los pa -

cientes fallecidos del grupo J, 

Las pruebas hepftticas alteradas 1e encontraron con dlf•rencias 

estadlsticas signlficatlY&S por lll!dio de la <lll cuadrada,P """"' 
o i¡ual que .os 
• La cirugfo realilllda en el tracto billar ... frecuente rue Ja 

coleclstectanla mb r.. T ,0 en uibos grupos y en Zo Jugar ful! la 

coleclltectomta con e~Jorac18n de vfas biliares 
• La locall1acilln de Jos titos fuera de la vestcula rue; 
~ el coledaco; lnJllO 1;45\ Gruro 11;20\ 

Alplla gru¡x> 1; JO\ Grupo 11 ;O\ 
Clstlco grupo 1;25\ Grupo JJ;S\ 

• El gnipo 1 presentll necrosis y i-nagla en 5 casos e infla -

mcl& mderacla en 9 casos(pancreltlca).La frecuencia de enfer -
.,, can litiasis en el cole.loco rue de Jo •fe?WJs(SO\), 

B1 aspecto ldcrosdplco de la vestaala ful de inflmacll!n ... -

da en la myarfa de los c:asos(IO enfemos),aunque m ldJo corre
lacll!n franca entre este criterio y el grwlo de lesll!n pancrel

tlca. 

• El R111pO JI presenta necrosis y 1-rngie en 6 casos e infla
mc:U!n m>deracla en 6 casos(panCTeStica) .Solo ldJO coledocolltta

sis en 4 casos(ZO\),IU>o - pn+etnlo de infl-=ll!n de Ja 
vesfcula. 

• El -lalento de las prot'lus sl!ricas en .....,. 1rupos al ln
gTeSO,• la ai tad,y al epeso -tltl para el srupo 1 una relllCll!n 
A/G.lllftrtldl al inareso y,... relacl,.. A/G l_l,al ......,. 

Para el grupo JI ,... relacll!n igual al lft1111SO y ..,. relacll!n -

invertida al egreso. 



ESTA TESIS 
SALIR DE LA NO nraf 

BIBUO)c.CA 
•El anllli~is de la frecuencin y de 1• severidad de las fallns or· 

g~nicas nnal hndns por nuestro sistema tml (evaluacl6n n11tric!n 
inctab6Jlca interral) no mostr6 ningOn preclom.lnlo de fallas en pa· 
cientes vivos de runhos gn1pos. 

En los p•clentes fall..-cidos ilel gruro 1 •61o ñ~ signl flcativa la 
frecuencia <le fRlln resplratorin (741) y falln '-1tol6glca(IOOIJ. 
Ser,tln crlterio de Frnncis 1110ore la fallo re5pirotorln f~ ~rado 

JI en el 751 de i<>s enfenoos y as!llli..., la fnlla hem.,to16gica foo 
grado !TI (caliíicada en func:i6n de ..As de 3 p•r"""tros nltera<los 
como son anernin, lencocitofils y leucopenia,alteraciones en ln coa· 
r.ulaci6n) en el 100\. 
En Jos pacientes fallecidos del Rf\ll'O 11 r .. ron signiílcatlvas to
das las fallas orgllnicas(hepuflca,renal,respiratoria y healatol6gl 

ca) variando tlel 60 al 1001 y con lDl grado de falla de 3er grado 
rara las funciones resplntorla,hemlltol8glca y renal.La falla he

pltlca 119K1ue !uf significante,solo mostr6 falla de Zo grado en -
el 80\,Por O.i cuadrada se encontraron diferencias Htadbtlcamen· 
te significativas con r menor o ip.ual a ,os, 
o !.as Ctlllpllcaclonos en pacientes vivos { .. ron CONpletamente var.!.! 

das siendo las "'5 frecuente~ las respiratorias y posterlo111tnte
le sigui6 el 1paroto digestivo con ST!JA,sepsis abdoelnal,lleo re -
flejo,pancreatltis cronlca y diabetes mellitus secundaria. 
• Las canpllcacionos en pacientes .,.,rtos ..Ss frecuentes fueron -· 
sepsls abdoadnal,falla orglnica lllllltlple,respiratorias y pancrea·
tltis severa. 
• !.a recurrencia de pancraatith posterior a tntaiento qulrtlrgico 
fuE del 10\ y vi de acuerdo a otras estadbtlcas 
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QJ;CJlJSTONr.S 

1.- L.i cin1gtn temprann en la pnncrcatitis aguda biliar no au

menta In mortnlid~d y st disminuye la morbilidad en cunnto a • 
frecucncia,n(imero y severidad de las fallas org3nicas,11s{ co 

mo trunbi(!n disminuye el tiempo de estancin intrahospilalario 
y por ende el costo total del trata.miento dc1 enfermo. 

z •• En este estudio no hubo indicadores pronOstico• sip,nificn· 
tivos en ambos grupos cvnluodos por el sistema l'N>ll y por los 
criterios de H.-mson.Ln cvaluaci6n pron6stica de t.m cnfcnno con 
pnncrentitis ngudn debe de hasarsc m.1s en el anrilisis cuanti!!!, 
tlvo y cualitativo de las reservas OT!~i'.lno~uncionales que en pa

rdmetros aislarlos. 
Es m.1.s importante el seguimiento del cui1c1ro clfnlco del enfer .. 

TM,nsociado a roonitoreo seriado de laboratorio o scr,uimlento -

para detectar la instalaci6n <le una nueva falla org~nica y la 
progresil5n de la severidad de la núsm.1 o de ln ya detectada. 

l •• ns probable que la ciructa real izada dentro tle las 48 horns 
de iniciado el cuadro cltnico.ann1e ln aparicil5n de una panctC,2. 

titis grave en tos enfermos con pancrcatitis de tipo biliar. 
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La pancreatitis aguda biliar ha sido c!Lsic~te jusgada o -
cataloRada como una enf enaedad que delr\3.J\da tl'l.'.lnejo conservador 
inicial .no obstante algunos autores cea> son el Dr. Juan Miy,ucl 
J\costa.Dr.Thomas !Celly,Dr.nudel Paloyan,Dr. ll.ogo A.Heij,Dr -
Harlrun Stonc,nr. t.eo ~rccr entre llllChos otros,apoyan el mane· 
jo quir1lrp,ico temprano de la pancreatitis biliar con objeto de 

prevenir la instalacl8n y el desarrollo de ~licaciones deri
rivadas de la pnncreatitis biliar aguda ya instalada. 
En el gru¡><> de enfennos estuJiados,no obstante que ta 1110rtall -
dad y la morbilidad fue si~ilar en anobos,de ZO\ y 701 respecti
vamente en ambos r,n1pos,tos enfetwJs tratados quirOrgicruaente 

en fomn tmprana tuvieron una diferencia significativa de 11 -
d!as en relac16n al tle~ de estancia intrahospitalaria en e~ 
parncJtsn con el gl'l.lpo 11,pese a que todos los enferms cursaban 
con pancreatitis ratificndn en la cirtigln. rste hecho apoya la ... 

conveniencia de clrur.ta tCftl(lranu. 
Los crlt•rios d~ Ranson permitieron definir la slmilltud de la 
severidad de ta p:incrcatitis de los Z gnrpos estudiados, lo ml!F-~ 

ll'D que la cifra inicial de ruailnsa. 
DE las pruebas de funci6n hcpltica solo la fosfatasn alcalina •· 
ll!IDStr6 unn elevación significati\'n en los enfermos fnl leci,lo!i .... 

del grupo 1 con respecto al grupo 11,diferencla que es explica-
ble debido a la l!lllyor cercant• cronol6glca con Tcspecto al brote 
de pancreatitis aguda biliar ,si recordamos )' aceptan<>s 1• obs -
tTUCciOn C{ll':I() factor p11togEnico en este tipa de pancreatitis. 
LR falta de elevaci6n de la TC".O y la '!CP fu6 destacable en Jos -
paciontos fallecidos do mnbo• grupos. 
lll procedll!liento c¡ulr1lrgico !llAs frecuonte fuf la colecistectmfa 
con cro,no obstante prefer!aos en presencia de pancreatitis ai;uda 
biliar la colecistectomta y el drenoje. 
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La ocurrcncin frec111!nft: de cole<locoljtiasts del Sil\ r.11 et grupo 

t y de 10\ en el grupo 11 ,nos hat(· pensar en 1 n netesidad de tma 

C.T,O. o de exploraci6n de vfns hiliare~,usnndc m..1tcrJnl de i:JJO• 

traste diluido y usado a haJa pre3i6n,1o cual es un recurso que 

debe de consldernrsc lndividualment<' en cuctn Ca$o de pancreatitis 

agudn de tipo bllinr y tra.tadn quir1lrgir.n~ntc en fr1nM temprana. 
La presencia de pancrcatltis gra e fu~ similar trunhit;n en ambos 

r.nrpos.Es prohable que si acort•rno!i el inte1yalo dP dtas destina• 

dos al grupo 1 a 48 horas de iniclnr.lo el cuadro el lnico de In pnn 
creiltitis,la frecuencia <le necrosis y de hemorragia se disminuya 

sir.nlficnnte, 
Ln frecuencia y ln severidad de Ja follo org~nica m!lltlple fuO •• 
notablemente mayor en los cníenno~; fallecidos del gn1po con ciru· 
gfn tnrdfa(grupo 11) ,de tal manero que la morbilllottn!idnd sea si · 
mJ 1 ar en nmhos 3ntp0s, la gravedad de los factores determinantes .. 

para Ja morbilidad son nucho .. nares en el &YUJ'° l. 
La frecuencia de pancrcatitis recidiv.'.lnte del 101 en los enfermos 

estudiados cst5 dentro del margen aceptacto por otros autores. 
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