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I N T R o D u e e I o N 

ANTECEDENTES llISTORICOS. _ 

Claude Bernard relacion6 por primera vez, en 1856, las 

enfermedades inflamatorias: las biliares y las pancreáticas, y 
pudo provocar pancreatitis en perros inyectando bilis y otras 
sustancias en el conducto pancreático. Cuarenta y cuatro años 

después, Lanceraux propuso que la pancreatitis se debia al re­
flujo de la bilis hacia el conducto pancreático. Dos años más 
tarde, Opie cre6 la Teoria del Conducto Común, basándose en 

sus observaciones, y de otros, de que el conducto biliar y pa~ 

creático se unian antes de salir a duodeno for~ando as! un con 

dueto común. 

Esta Teoría s6lo se aplica a los pacientes que padecen 
pancreatitis y cálculos biliares. La frecuencia de pancreati-­

tis en pacientes sometidos a una colecistectorn~a electiva, se 

estima en un 3 a un 7%. 

Basándose en estudios de necropsia y radiol6gicos s e 

observa que en el hombre el conducto biliar y el pancreático -

" 
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drenan al duodeno a través de un conducto coman en un 80%. 

PAPEL DE LA BILIS Y LAS BACTERIAS 

El papel de la bilis en el desaroollo de la pancreatitis 

no está bien entendido en la actualidad, ya que distintos auto-­

res han reportado resultados diferentes. Las sales biliares (co!!! 

ponente activo de la bilis en la instalaci6n de la inflamaci6n -

pancreática) , son perjudiciales para el páncreas si se permite su 

paso a través del conducto pancreático. Algunos autores han dud!!_ 

do del papel que tiene el reflujo biliar en el inicio de la pan­

creat!tis,, ya que la prcsi6n del conducto pancreático casi sie!!! 

pre excede a la del col~doco, adem~s de que son necesaria de 8 a 

12 horas de incubaci6n después de mezclarse la bilis con el jugo 
pancre~tico para activar las enzimas pancreáticas. Sin embargo,­

se sabe que la bilis infectada estimula la activaci6n enzimática 

de la glándula pancreática, ya que las bacterias liberan una ami 
lasa, potente enzima proteolítica que puede lesionar directamen­

t'e al páncreas. Esta bilis infectada se encuentra en un 25 a 50 

por ciento de los pacientes con colecistitis cr6nica litiásica y 

en un 75 a 100% de los pacientes que padecen colecistitis aguda 
(l,2,3,4). 

REFLUJO BILIAR vs OBSTRUCCION DE CONDUCTO 

PANCREATICO 

En los primeros años del siglo XX, en tanto se analizaba 

la Teoria del Conducto Común en la pancreatitis, el tema de dis­
cusi6n era el tamaño del cálculo capaz de ocluir los conductos -

pancreático y biliar y evita, por consecuencia, el reflujo bi­

liar al conducto pancreático pero no as! la pancreatitis. 

,, 
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de esta manera el reflujo biliar al conducto pancreático no es 
crucial en el desarrollo de pancreatitis aguda, lo cual podría 

deberse a la obstrucci6n del conducto pancreático exclusi vame_!! 

te. As!, la obstrucci6n del conducto común y/o pancreático es 
tan solo una de varias condiciones previas de múltiples aspec­

tos necesarios para desarrollar pancreatitis. 

Estas teorías son ejemplificadas por los esquemas si­

guientes: 

A).- Conducto común largo, con cálculo enclavado en ámpula de 

Vater permitiendo la mezcla de bilis y jugo pancre5tico. 

B).- Obstrucci6n del colédoco y el conducto pancreático por un 

cálculo que llena la luz del conducto común corto evitan­
do la mezcla de bilis. 

C).- Obstrucci6n distal de colédoco por un cálculo enclavado -

q~e cornprime también el conducto pancreático a pesar d e 

que ambos conductos entran separadamente al duodeno. 

FRECUENCIA DE PANCREATITIS BILIAR vs 

PANCREATITIS ALCOHOLICA 

En los Estados Unidos de Norteamérica la frecuencia de 

pancreatitis por cálculos biliares es del 50 al 60%, en contr~ 
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posici6n con ciudades, condados y hospitales de la Administra-­

ci6n de VeÍ:er~nos en la que la proporci6n de pancreatitis alc2 

h6lica es aproximadamente de 80 a 90%. En M~xico var1a la fre-­

cuencia de- acuerdo a los reportes de distiritas instituciones (1, 
5,6,7). 

INSTITUCION BILIAR· ALCOHOLICA 

H. 20 de Nov. 55% 40% 

H. Español 51% 6.6% 

I.N.N. 20% 48.5% 

H. La Raza 52.4% 29.4% 

11.G.E. (Sonora)* 38.4% 52.3% 

* Frecuencia encontrada en el presente trabajo. 
La pancreatitis por cálculos biliares· es más frecuente que 

la alcoh6lica en paises como Inglaterra, Finlandia, Israel y -­

Hong Kong. En Francia se observa lo contario (1). 

EVOLUCION DE LA PANCREATITIS POR CALCULOS BILIARES 

En un extremo del espectro, los pacientes quizá no tengan 

mas que hiperamilasernia y tal vez edema mínimo del páncreas, en 

otros puede encontrarse necrosis hemorrágica difusa de la glán­

dula pancreática en un 20 a 25% de los enfermos con pancreati-­
tis por cálculos biliares. Un ataque de pancreatitis por cálcu­

los biliares es potencialmente mortal pero si el paciente se r~ 

cupera, existen pocas secuelas residuales importantes (menos 

del 1%) en el parénquima pancreático o en la funci6n ex6crina -

y/o end6crina. 
La necrosis hemorrágica se presenta en el 5 a 20% de los en 

fermos con pancratitis por cálculos biliares presentando una 
,, 
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mortalidad del 40 a 90% (4,5,6, 7,9), 

F I S I O P A T O L O G I A 

La obstrucci6n del conducto común por un cálculo biliar i~ 

pactado en la árnpula de Vater favorece a reflujo biliar hacia -

el conducto pancreático, aumentando la presión de los canal!cu­

los intrapancreáticos, lo que produce lesión directamente a la 

glándula por transformaci6n de la fosfolipasa A en lisolecitin~ 

Al iniciar el episodio de pancreatitis hay liberación explosiva 

de enzimas en el tejido intersticial de la glándula, posterior­

mente en el ~rea peripancreática retroperitoneal y, finalmente, 

a la cavidad peritoneal, la obstrucción y paso a la circula--­

ción de estas enzimas junto con el tejido necrótico y productos 

de la degradación protéica son causa de las distintas alteraci~ 

nes sitémicas. 

De las enzimas liberadas, la amilasa no produce grandes 

cambios, pero su cuantificación en suero y orina orientan al 

diagn6stico. La lipasa en cambio, da lugar a necrosis grasa y la 

liberaci6n de ácidos grasos libres los cuales contribuyen a ac­

tivar las enzimas pancreáticas, además del daño local y vasc~ 

lar que producen. 

LIBERACION DE ENZIMAS ------ AMILl\Sl\ 

1 
LIPASAS ----NECROSIS GRASA 

PROTEASAS 

~GRASOS 
"CALDO ENZIMATICO"-------DAf;O LOCAL 

PEDPTIDOS VASOACTIVOS EFECTOS SISTEMICOS 

•• 
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El "Caldo enzimático" o 11 Coctel t6xico 11 se produce por la 

liberación enzimática, p~ptidos vasoactivos, coágulos y detri­

tus tisulares. Las enzimas proteoliticas son las que producen 

más daño: tripsina, quimiotripsina, elastasa, lisolecitina y 

lipasa. 

PROENZIMA 

Tripsin6;¡eno 

Quirniotripsi 
n6geno. -

Proelastasa. 

I<al:ikrein6;¡~ 
no. 

Fosfolipasa A 

Lipasa 

ENZIMAS PANCREl\TICAS 

ACTIVADOR ENZIMA 

Tripsina Tripsina 
Enteroquinasa 

Tripsina QuirniotriE. 
sina. 

Tripsina Elastasa 

Tripsina Kal:ikreina 

Tripsina Lisoleciti 
na. 

Ac. Biliares. 

Ac. Biliares Lipasa 

DIAGNOSTICO 

EFECTO 

Proteo lisis, 
edema, necrosis, 
herrorragia. 

Proteolisism 
edema, hemorra­
gia. 

Elastosis, heno 
rragia, daOO lo 
cal. 

FD.erra., aurrento 
de la penreabi­
lidad vascular, 
contractura nús 
culo liso. 
Necrosis grasa, 
coagulaci6n, ne 
crasis parenquT 
rnatosa. -

Necrosis grasa 
y ácidas grasos 
libres. 

En la forma leve o edematosa los antecedentes de la posible­

causa de pancreatitis (biliar o alcohólica) es dada por la -­

presencia de dolor intenso en epigastrio, transfictivo con 

~ irradiaci6n hacia ambas regiones lumbares, náuseas, v6mitos -
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frecuentes, ileo 11 inhibitorio 11
, tinte ict~rico en algunos enfer­

mos, cierto grado de deshidrataci6n; a la palpaci6n de abdomen -
superior sea doloroso y se palpe un empastamiento que por perfu­

si6n se confirme distenci6n abdominal, todos estos signos y ·sin 

tomas sugieren el diagn?stico de pancreatitis, el cual es confiE 

mado por medio de estudios de laboratorio que incluyan análisis 

de sangre y orina (aumento de lipasa y amilasa) • 

En los estudios radiológicos se puede mostrar derrame-ple~ 

ral en hemit6rax izquierdo, en la placa simple de abdomen pode-­
mas encontrar asa de yeyuno con distención; en colon, la irnágen 

de colon cortado y en ocasiones el signo de vidrio esmerilado, -

apoyan el diagn6stico de pancreatitis (9) . 

El ultrasonido es peco útil al inicio de la enfermedad y 
mientras exista ileo, pero en ocasiones puede ser una ayuda para 

el diagn6stico. 
En las formas graves de pancreatitis el enfermo está inquie 

. -
to, agitado, con alteraciones mentales, hipotérrnico, hipotenso, 

taquicárdico, con pulso filiforme, taquipn€ico y cian6tico, pue­
de cursar con oliguria o estar en anuria. AParece fiebre e icte­

ricia tanto obstructiva por compresi6n de la vía biliar por 1 a 

inflamaci6n de la cabeza del páncreas o un cálculo impactado 'en 

el ámpula de Váter; el ileo y la distenci6n ebdominal son más 
acentuados, puede haber resitencia i"nus·cular, rebote, asi como 

equimosis en flancos y periumbilical (signos de GRay Tuner y Cu 

llen Allen) • 

En la teleradiografía de t6rax el derrame pleural en hemi­
t6rax izquierdo y la hipoventilaci6n son más acentuados, además 

se observa ensanchamiento del mediastino y cambios en el par€n-­
quima compatibles con edema pulmona¡:- intersticial. En la 1.placa 

simple de abdomen hay borramiento de los psoas, imagen en vidrio 

esmerilado y ·aumento del espacio gastroc6lico. 
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Antes de la llegada del ultrasonograma (USG) y de la tom2 

grafía axial· computarizada (TAC), la forma de investigar la pr~ 

sencia de flemones, pseudoquistes· y abscesos pancreáticos como 

complicación de la pancreatitis grave fueron estudiados radiol6 

gicamente con medios contrastados del tracto intestinal supe--­

rior. En la actualidad el USG y el TAC tienen un alto índice de 

efectividad para detectar a tiempo estas complicaciones. 

En los Gltimos años se ha dado interés al an§lisis del l.!_ 

quido intraperitoneal que es extraído durante el lavado perito­

neal con fines diagn6sticos, curativos y pronósticos. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de este padecimiento es discutido: en 1 a 

d~cada de los años veinte, solían operarse estos enfermos sin -

la restituci6n adecuada de líquidos ni las medidas de sostén -M.' 
que se practican hoy en día, por lo que se presentaba una alta 

mortalidad, motivo por el cual el tratamiento no quirGrgico se 

constituyó en la terapéutica adecuada (1). 

En la actualidad los pacientes con pancreatitis se deben­

vigilar estrechamente mediante el registro periódico de la pre­

si6n arterial, pulso, temperatura, diuresis horaria y signos aR 
dominales, efectuando un minucioso control de líqyidos y esta-­

bleciendo el tratamiento que comprende tres aspectos importan-­

tes: 

1.- Reposición de volGmen perdido mediante soluciones electrol.!_ 

ticas, coloides, plasma o alb~mina. 

2.- Supresión del dolor con analgésicos del tipo de la Pirazol2 
na, Meperidina (el inconveniente de este medicamento es el 

espasmo del esfinter de Oddi a su administración) y bloqueo 

peridural (BPD) en caso necesario. 

.. 
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. 3. - suprimir la secreci6n pancre1itica mediante ·succi6n -, 

g1istrica continua, anticol,inérgicos, bloqueadores de 

los receptores H-2, aprotinina (trasylol) y glucagon 

(estos dos Gltimos medicamentos no han demostrado su 

efectividad en la práctica médica). 
El uso de antibióticos es discutido, distintos auto­

res recomiendan· usar rutinariamente antibi6ticos en la pancre~ 

titis biliar o cuando existe infecci6n agregada, con un esque­

ma que cubra gram positivos y gram negativos (Ampicilina, Ce­

falosporinas, Aminogluc6sidos, etc.). 

El control de los pacientes con pancreatitis grave se d~ 

be hacer en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) mediante va 

loraci~n médica frecuente, registro de los valores hemodinámi­

cos y bioqu.ímicos. La colocación de· un cateter central, un ca­

teter de Swam Ganz en la arteria pulmonar y una sonda de Foley 
nos permiten medir la presi6n arterial ·pulmonar, presión veno­

sa central y diuresis horaria para un mejor manejo hemodinámi­

co. 
El tratamiento de la insuficiencia orgánica mGltiple, d~ 

be individualizarce de acuerdo a las· caracteristicas del enfer 

mo: las alteraciones hemodin~i~as se· corrigen mediante la re 

posición de l!quidos, plasma, albGmina, de ser necesario san-­

gre total, digital y drogas vasoactivas. 
La insuficiencia respiratoria se trata con medi,das de i!}_ 

haloterapia, oxigeno por sonda nasal, sonda traqueal o traque= 
ostorn!a, casi siempre con respiradores de volGmen y presi6n p~ 

sitiva al final de la respiraci6n (PEEP). 
La in.suficiencia renal se trata mediante reposición d e 

volGmen circulante, diuréticos y diálisis peritoneal. 

Las al te raciones de la coagulaci6n se corrigen con plas­

ma fresco, crioprecipitados o heparina· cuando existe coagula--

.. 
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•• 

ci6n intravascular diseminada. 

Desde luego es necesario· corregir las alteraciones metab6 

licas que se presentan y administrar antibi6ticos que cubran 
gram positivos y gram negativos (7). 

Lavado peritoneal: aunque en la pancreatitis aguda la p~ 

tología es principalmente retroperitoneal, la eliminaci6n del -

caldo enzimático mediante el lavado periboneal evita la absor-­

ci6n y paso a la circulaci6n, con lo cual puede prevenirse e 1 

daño microcirculatorio y a otros órganos como el pulmón, cora-­

z6n, riñones y cerebro. SE usa el procedimiento durante 24-48 -

horas efectuando de 15 a 29 baños con 30-40 litros de soluci6n, 
• 

analizando el líquido extraído (cada 12 horas). 

RAmson, en 1976 evalu6 la influencia del lavado perito-­
neal. en 200 pacientes con pancreatitis aguda y encontr6 un 8% -'. 

de la mortalidad en los pacientes con esta patología (7). Cor-­

field r·eport6 una mortalidad de 9, 4% y hace menci6n que los pa­
cientes con pancreatitis grave que son sometidos a lavado peri­

toneal y análisis del líquido extraído, aunado a los criterios­

pron6sitocs se puede predecir la evoluéi6n en un 100% de los ca 

sos (7,9). 

El lavado peritoneal disminuye la mortalidad inmediata,p~ 
'• 

ro no re·suelve el problema de los pacientes con pancreatitis · 1-

grave, la mayor!a de los que sobreviven presentan complicacio­

nes como el pseudoquiste o absceso que ameritan cirugía tard1a. 

Se puede considerar· como tratamiento transitorio para mejorar -

las condiciones del paciente, lo que en algunos casos nos per­

mite efectuar el tratamiento quirúrgico más adecuado (7,9,10,11 

y 12). 

. TRl\TAMIENTO QUillURGICO 

Durante la década de los años cincuenta y los primeros de 
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de la década de· los sesenta, debido a los adelantos en·el tirat.!!. 

miento con U.quidos 1 anestesia y la disponibilidad de antibiót!_ 

ces, surgió el interlás cada vez mayor en la intervención quirúr 
. . -

gica de estos enfermos. Glenn y Frey demostraron claramente que 

era posible- lograr una mortalidad baja en pacientes con pancre~ 

ti tis aguda de or.:i.gen biliar operando durante el ingreso ini­

cial, en· comparaci6n con el tratamiento no quirúrgica, logrando 

bajar la mortalidad hasta un 7 a 8%. Lawson (Massachussetts Ge­

neral Hospital) ha logrado disminuir la mortalidad a. 35% en pa-
. cientes. con pancreatitis grave mediante su operaci6n; que con~­

siste en: colecistectom!a o colesistostomía, colangiografia 

transoper.atoria m5.s la revisi6n de la v!a biliar, gastrostornía-
' descompresiva y yeyunostomía para alimentación (4, 5). 

La mayoría de los enfermos (75-80%) con pancreatitis por 
cálculos biliares responden a las medidas sencillas de aspira-­

ci~n nasogástrica y restitución de líquidos por v:í.a intravenosa 
(1 1 41 5,7,8,12). Su evolución se caracteriza por dos a cuatro 

d:í.as de hiperamilasemia. Si se opera al enfermo durante este 
tiempo se encuentran pocos datos de pancreatitis, excepto por -

cierto edema, necrosis grasa o in-duraci6n de la cabeza del pán­

creas. Hay pocos datos de que el riesgo de la operaci6n aumente 

de algún modo por la intervención quirúrgica temprana. 
Sin embargo hay controversias sobre el modo en que se de~ 

be atender a los pacientes más graves con pancreatitis de ori-­

gen biliar. Acosta y cols., aconsejan la intervenci6n temprana­

en las primeras 24 ó 36 horas despulás del inicio de los sínto-­

mas y realiza colicistectom:í.a y exploración de la vía biliar.-­
Ramson bas5ndose en su experiencia de. 74 pacientes con pancrea­

titis aguda por c!il'culos biliares, recomienda que los enfermos 
deben ser manejados con medidas mládicas y que a los pacientes 

con vancreatitis leve deben ser operados durante su ingreso ini 
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cial. Sugiere,. asi mismo que los enfermos graves deben ser tra­

taclos con. cirug1a hasta que los s1ntomas remitan, y si durante 

la alparotom1a exploradora se encuentra· como hallazgo transope­

ra torio pancreatitis edematosa de origen biliar, la operación -

debe limitarse a una colecistectom!a con colacaci5n de sondas -

peri tone!il,es para lavado { 1', 5) , 

Bravo (5) menciona que la esfinterotom1a ha demostrado ·te 

ner una utilidad transitoria, facilitando la extracción de cál­
culos y la exploración. con cateterización del conducto de Wir­
·sung, ese procedimiento permite eliminar definitivamente la :fu!l 

ción del esf1nter adem!is de tratar la patología de la papila,c2 
rno es la fibrosis, papilomas, tumores benignos, etc., que pue­

den ser la causa de la obstrucción de los conductos pancreático 
y biliar a ese ni~el. Este procedimiento tiene mas aplicación -
en los pacientes que presentan pancreatitis aguda recurrente o 

en quienes haya seguido un episodio a·guclo de pancreatitis 9rave 

y cuya causa haya sido la obst'rucci6n de J.a porci6n terminal 
del colédoco o el conducto de Wirsung. Otros autores contraindl 

can la esfinterotomia durante el episodio agudo (7). 

La pancreatectomia total o parcial es un procedimiento 'de 

masiado extenso, con una alta mortalidad, por lo que no se jus­

tifica en la actualidad. 

PRONO'STICO 

Una de las rn!.ls importantes contribuciones para eva·1uar a 

estos enfermos fue hecha por Ramson y· cols. en 1964, al establ~ 
. cer criterios pronósticos de gravedad en base al an!ilisis deta­

llado de diversos datos clinicos •¡ de laboratorio, que permiten 

separar al grupo de pacientes· que se encuentran en riesgo mayor, 

posteriormente otros autores al analizar sus datos han hechi m_2 

,, 
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dificaciones o agregado otros parámetros para la evaluación de 

estos enfermos. Actualmente los criterios de Ramson e Imrie son 

aceptados como la mejor forma de valorar a estos pacientes . 

. CRITERIOO PRrnOSTICOS EN IA PANCREl\TITIS AGUDA SEJ:;UN DIVERSOO. AlJIORE.5 

: ·. · '.Raffisón y cols; · Irnrie ·y a:>ls. Santiani y Ston 

Ingresó.: 
.. 'Alooool . : . :.Biliar ·primeras 4B'horas . · 

Ellad >55 años >70 

=~ 
<56 mmHg Ca <B mg 

Leucos >16,000 >lB,000 <3.2 g% Carp. resp. 
Glucosa >200 mg% >220 Calcio <B mg% ¡::H <7.36 
DllL >350 U/L >250 Leucos >15,ooo PaOz<60 .. m11Hg 
'IGO >250 U/L >250 TGOs >100 U/L T/A <B0/60 
48 hrs. Glucosa >lBO mg% Necesidad del 
Ht < 10% >10% DHL >600U/L vol. del peso 
Bun >5 rrgs.% >2 urea >96 rrg corporal en -
Calcio <B mg <a Edad >55 años 24 horas. 
Paüi <60 mnllg NO 
Def. base >4 mFq/L >5 Enferrredad grave 
Secuestro liq.">6.1 lt. >4 uno o más 
Enfermédad gtave . 3 6 más fac. Enférmédad graVé'3:6 m5s· 

Por to.do lo anterior se realiza el presente traba­

jo para determinar la frecuencia de esta patologia, sus princi­

pales complicaciones, el tipo de manejo médico más adecuado y 

establecer cuál es el tiempo más oportuno pa¡:a operar a estos -

enfermos, as1 corno la conducta operatoria sobre las vias bilia­

rf?B • 
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. O B J E T I. V- O" S 

Determinar las alternativas de manejo en los pa­
cientes que presentan pancreatitis aguda edematosa de origen -

biliar, pancreatitis recurrente por cálculos biliares y compli 

caciones médicas y quirúrgicas de esta patología. Asi mismo ·ae 

terminar cuál es el tiempo más adecuado para la intervención -

quirlirgica de estos pacientes·{ comparando morbilidad, mortal!. 

dad, estancia hospitalaria y otros factores en los diferentes­

grupos en estudio, sin importar el tipo de cirugía realizada,­

tiempo de la intervención y estancia hospitalaria. 
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MATERIAL . Y . METODOS 

Se revisaron 65 expedientes de los pacientes ingr~ 
sados al Hospital General del Estado, en Hermosillo, Sonora,con 

diagn6tico de pancreatitis durante un período de cinco años, 

Se excluyeron todos los casos de pancreatitis d e 
etiología no biliar. 

Se revisaron 22 expedientes de enfermos con pano.re!· 
titis de origen biliar durante el período de Enero de 1983 a ·oi 
ciembre de 1987. 

Estos 22 pacientes fueron distribuidos en cuatro -
grupos, de la manera siguiente: 

GRUPO I.- Todo paciente con diagn6stico de pancreatitis aguda -
edematosa de origen biliar, que haya sido demostrado­

por clínica, laboratorio y gabinete, que fueron man~ 

jados en forma no quirúrgica. 
GRUPO II.- Todo paciente con diagn6stico de pancreatitis aguda 

edematosa de origen biliar, que fue tratado inicial-­

mente en fonna conservadora y operado en la misma in~ 

tancia hospitalaria sin datos de actividad pancreáti-
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ca· (dolor e hiperami).asemia). 

GR,Ul?O III. - .Todo ¡;>aciente con dai9n6stico de pancreatitis aguda. 

edematosa de origen biliar manejado m~dicamente y 

e9resado, Y· que tuviera· un nuevo cuadro de pancreati­

tis, manejado en forma conservadora y operado poste-­

riorrnente en la misma estancia hospitalaria una v e z 
resuelto el cuadro pancreStico. 

GRUl?O IV. - Todo paciente que haya sido operado en las primeras-

24 horas de su ingreso con diagnóstico o no de pancr~ 

titis y que transoperatoriamente se haya establecido= 

1
el diagn6stico de pancreatitis edematosa de origen bi 

liar. 

La severidad del cuadro fue valorado al ingreso y a las 48 

horas de ·su internamiento de aCucrdo a los criterios de Ramson­

(enferrnedad grave 3 6 más si9nos) . el diang6stico fue realizado 

por c11nica, laboratorio, gabinete y transoperatoriamente. 

l?ARAMETROS DE MEDICION 

Se tomaron las si'guientes. variables: edad, sexo, antecede.!}_ 

tes de alcoholismo, momento qui'r~r9ico, procedimiento quirúrgi­

cq, hallazgo transoperatorio de pancreatitis biliar, ha).lazgos­

transoperatorios de cálculo dentro de la via biliar, complica-­

cienes, mor~ilidad, mortalidad y estancia hospitalaria. 

R E S U ~ T A D. O S 

De los 22 casos, cuatro correspondieron al Grupo r, siete 

al Grupo II, ocho al Grupo III y tres. al Grupo IV (Tabla I). 

El rango de edad del Grupo I 'fue de 25 a 72 años con u n 

promedio de edad de 48.5 años. E1 rango de edad para el .•:Grupo 

" 
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II fue de 22 a 71 años 1 · co¡1 un ¡>;remedio de ed.ad de 5 3 . 7 años .El 

rango de edad para el Grupo III fue de 22 a 54 años,. con prome­
dio de edad de. 38 .• 3 años. El Grupo IV presentiS un rango de edad 

de 27 a 60 años. con promedio de edad de. 39. Los. años extremos­

en el estudio fue de 22 a 72 años, con promedio de edad de 45.l 
años (Tabla II). 

El predomino por sexo fue diferente en los distintos gru-­

pos, obse~anaa· un predominio del sexo masculino en los Grupos 

I y II, y predominio del sexo femenino en los Grupos III y IV. 

Del total de los pacientes, doce correspondieron al sexo femeni 

no (54.5%) y diez al sexo masculino (45.5%) (Tabla III). 

La mayoría de los pacientes fueron catalogados como pancr~ 
titis no grave con 21 paciente (95.4%) y siSlo un caso de pancre~ 
titis grave (4.5%) quien pertenciiS al Grupo III (Tabla IV). 

En el GRupo I los pacientes fueron manejados m~dicamente y 

egresados por mejoría· con intenci6n de operarlos electivamente, 

no acudiendo a revisi6n. 

En el Grupo II la cirugía más frecuente fue la colécistec­
tom1a y exploraciiSn de vías biliares, con cinco casos (71.4%) ,­
una colecistectom1a simple (4.2%) y una operaciiSn de Lawson 

(14.2%), m§s drenaje interno de pseudoquiste. El Grupo III de 
la misma manera la colecistectom1a y exploraciiSn de v1~s bilia­

res fue la m~s frecuente con cuatro pacientes (50%), una cole-­

cistectom1a simple (12.5%) y tres operaciones de Lawson (37.5%), 
en dos pacientes en que se realiz6 esta operaci~n a uno se 1 e 

dreniS un absceso pancreático y al otro se le efectuiS drenaje i~ 

terno de pseudoquiste. En el Grupo IV la cirugía realizada fue 
proporcionalmente igual, una colecistectom1a simple (33.3%) una 

colecistectom1a y colangiograf1a operatoria (33.3%) y una oper_!! 

ciiSn de Lawson (33.3%). En el paciente que se efectuiS colecis--. . . 
tectom1a y colan.giograf1a operatoria se realiziS drenaje de un -

,. 
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absceso pancre~tico y gastrostom1a descompresiva (Tabla Vl • 

COMP;LICACIONE:>:. Estas: ·fuero11 miis. fre·cue11tes en el. Gr.upo III 

· con tres pacientes (37..5%) 1 · comparados· con dos pacientes del 

Grupo II (28.5%) y un paciente del Grupo IV .(33.5%) .(Tabla VI). 
Las complicaciones observadas por grupos ·fueron: dos pseu­

doquistes en los grupos II y III, dos absceso pancre!iticos en 

los grupos III y IV, infeccion de la herida quirG.rgica un ·pacíe~ 

te en el Grupo III, dehiscencia de la herida qui.rG.rgica, litia-­
sis residual y derrame pleural en el Grupo II. Es de señalar que 

en uno de los pacientes del GRupo II coincidieron varias de las 

complicaciones (Tabla VII). 
Las compliaciones observadas en relación al procedimiento -

quirGrgico empleado en cada uno de los grupos fueron : dehiscen­

cia de la herida quirfugica, litiasis residual y derrame pleural 

todas ellas en un solo paciente que se someti6 a colecistectomia 

y exploración de las vías biliares, perteneciente al Grupo II. -

Infección de la herida quirG.rgica en la operaci6n de Lawson e n 

el Grupo III. El Grupo IV no presentó complicaciones quirG.rgicas 
inherentes a la cirugía (Tabla VIII). 

De los 18 pacientes operados en sólo cinco se encontr6 cál­
culos de la vía biliar transoperatoriamente para un 27.7% (Tabla 

IX). 

En siete pacienes de los 22 estudiados se encontró antece-­

dentes de consumo de .alcohol, de moderado a excesivo, para u n 

31.8% (Tabla X). 
No se registró mortalidad en el estudio. 

La estancia hospitalaria varió de 5 a 46 días, con un pro­
medio de 27.4 días, en el Grupo I el promedio fue de 9.7 días,­

en el Grupo II 29.4 días, en el Grupo III 37.2 días y en el Gr~ 

po IV con 19.3 días. En el Grupo III se consideraron los días 

estancia de los dos internamientos, observando mayor nWnero de 
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días estancia en el segundo internamiento con 19.3 días prorne-~ 

dio. vs 17 días en el primer internamiento (Tabla XI). 
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.. TABLA !; D!StRiilüclaN· ilE. PACiENtEs· 

GRUPO NO, PACIENTES 

I 4 
II 7 
III 8 
IV '· 3 · 

. . TOTAL . ' • ... ·22 ........ . 

.. ·T11BLA·II; ·EoAo·pROMEDio·poR'GRUPOS y·roTAL' .• 

GRUPO 
. . . . 

Na· • 
.. 

Eóilti . PRbriEnlb · · DtSVIACiCTl ·i::stANDAPJJ 

I 4 48,5 ANOS 23,5 
II 7 53,7 17.3 
III 8 3E,3 15,7 
1\1 3 39.0 21,U 

.. TOTAL .. . 22 .. .1,¡5,l .• . . . . . .26,9 .. . . ... ~ .. 

.. 
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····TABLA· I !l.· ·SEXO·· POR ·GRUPOS····· 

GRUPO FEMENINO MASCULINO 
I 1 (25%) 3 ( 75% ) 
II 2 (28.5%) 5 (71.4%) 
III 6 ( 75% ) 2 ( 25% ) 

IV 3 <100%) O ( 0% l 
. JOJAL ..... 12" C51! •. ,5%L , .. lU (45 .. 4%l 

TABLA IV 
. PAtiENtES ·c:rn IliA~óStitó IiE:. f>MtRE:Atitis .. 

A(ll)A · EDEMATalA ·GRAVE· Y .NO· GRAVE 

.'.tf Pó. 
!fil GRllVE 

GRAVE 
·ToTAL' ·· ·· · 

,, 

·r:ia·. 

21 
1 

"?2" ' 
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GRUPO COLECISTECTOMIA COLECISTECTOMIA Y COLEC I STt.CTOMI A Y LAWSON 
. COLANGIOGRAFIA EXPLORACJON DE V, B ------------------------------------

NO ,% NO ., NO % NO % IO 

I o o o o o o o o 
I I o u 1 14.2 5 71. 4 1 14.2 
I Il 1 12,5 o o 4 50 3 37.5 
IV 1 33.3 1 33,3 o o 1 33,3 

"' "' 'TOTAL. 2 11.l .. 2 .. 11.1 9 ' . 50. . . 5 . 27~8 
------------------------------------

•,t. 



'TABLA VI, Mo'RBi LftiAti' PóR. GRUPOS . 

'GRUPO, PACl EN 1 ES . . . COMPU CACJONES . -----------------
NO NO % 

I 4 o u 
I I 7 2 28.5 

I I I 8 3 37,5 
',' 'IV' ·,· ... '3' ·,·, .. 

1 33.5 -----------------

. ·········· '• .. 

- ~3 -



' 

'TA'BlcA'Vl'I'' T'tPO' JiE 'COMJ'l:lC.O:ctONES. f'OR 'GRUPO. 

'COMPtl CAC!UNES ' .. ' GRUPO'! 1. . GRUPO· l II · · GRUPO lV' 
-. ·--.------------------- -
SEUDOQUISTE l 14.2% l 12.5% o o 
DEHISCENCIA DE H,Q,l 14.2% o o o o 
LITIASIS RESID, 1 14.2% o o o o 
DERRAME PLEUR, 1 14.2% o o o o 
INFEC, DE H,Q, u o 1 12.5% o o 
ABS!;E!¡O .PANC •. ·. · .. O ... . o ' .. 1 l:l.5%. 1 33,3% 

- -.- -.- - - - - - - - - - - - - - - - - - -
No SE ENCONTRÓ COMPLICACIONES EN EL GRUPO l 
EN EL GRUPO 11 EL SEUDOQUISTE PERTENECE A UN PACIENTE 
Y EL RESTO DE LAS COMPLICACIONES A UN PACIENTE, 

,, 
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Tlii!LA' V! l I': . RELAé t óN' 'I)E ·. C'ciMPLll::At IONES. c·oN. El 'PROCED !MIENTO 

QÜlRORillCci. EMf>[EADO 'POR 'GRUPOS 

''COMPLICACIUNES . . .. PROCEDIMIENTO QUIRURGICO · ·. ·GRUPO 

DEHISCENCIA DE Ho'Q, CoLECISTECTOM[A Y E,V.B, 11 

DERRAME PLEURAL CoLECISTECTOMfA y E.v.B. 11 

LITIASIS RESIDUAL CoLECISTECTOMfA Y t,V,B. JI 

. ·INFECCIÓN -DE· H.Q.. ·LAWSON . 1·11 

NO PRESENTO COMPLICACIONES QUIRÜRGICS EL GRUPO IV, 

,, 
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'TABlA ·IX, ·KEt:ACIÓN ·DE· PAGIENTES· EN ·LOS ·QUE· ·SE· ENCONTRO. 

TRANSOPER'ATORI'AMENTE . CÁL'CUtos· EN' L'A V 1 A' BI Ll'AR 

'GRUPO.· ' . . . . . . . . ' . flo. . . . . % 
-·----------. -------------¡ o . o 

¡¡ 2 11.1 

1 I I 3 15;5 

IV o o 
.TOTAL_ .. .... .5 . . . 'L7.7 . 
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Tl\B!:A"Ko ·RELACIÓN· ·DE' PACIENTES· CON· DIAGNOSTICO DE 

.PANCRE'A'ri'r'1'S'iúlfliir y ·auE· 'sE· ENCÓNTRci toNSüMb'. 

·nE. ÁLcrilioL' DE. f.lbtiEiliiiió. A. txtEs 1Vó ... 

. . GKUPO . . . . . . . Nci % 
---------------------

I 2 9.1 
II 3 13,6 

!!! 1 4.5 

IV 1 4, 5 
"TOTAL . . . . . . . . 7 3L8 · 
-·--------------------
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. TAilL)(''XI~' Est)ú.jcíA'Hdsi'iTÁLÁRif\'i'OR "<iRU'pds 

. GRUPO .. ' ' . ' " "' b'1As EstANClA' PROMEDr'O 
-.-.------------------

I 

I I 

II I 

IV 
·TOTAL··· 
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D I S C U S I O N 

El presente estudio muestra la al ta frecuencia que tiene 
la pancreatitis alcoh6lica en comparaci6n de la pnncreatitis 

biliar. Siendo la primera del 52.3% y la segunda del 38.4%. -
Esto es comparable con lo que otros autores han reportado en 

México y otros paises. Se ha mencionado que el sexb masculino 
tiene una mayor frecuencia de pancreatitis alcoh6lica que de 

pancreatitis de origen biliar, presentándose ésta con mayor -
frecuencia en el sexo femenino. En nuestro estudio no se obser 

v6 dicha diferencia. 

Por años se ha discutido cuándo es el momento más oport~ 
no para intervenir al paciente con pancreatitis aguda de ori­

gen biliar. Acosta practica una operaci6n definitiva de 1 a s 
vías biliares en las primeras 24 a 48 horas del internamiento 

y Ramson piensa que los más graves deben ser manejaaos m~di-
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camente hasta que remitan los síntomas y los no graves opera~ 

se durante su internamiento inicial. La posici6n de Acosta, -

del manejo quir6rgico temprano no perjudica al enfermo c o n 

pancreatitis leve por cálculos biliares y evita complicacio-­

nes serias en quienes padecen pancreatitis grave. Por lo ta~ 

to hay que operar temprano y debe realizarse colecistectomia­

y extracci6n de vías biliares. Ramson ne está de acuerdo con 

este Gltimo punto y menciona que las operaciones de las vías 

" biliares debe limitarse a una colecistectom1a y colocaci6n de 

sondas peritoneales para lavado. Dougherty y cols. (paso Te-­

xas), reportan buenos resultados operando a los pacientes con 

pancreatitis b~liar en las primeras 48 horas y siempre toman 

en cuenta los niveles séricos de amilasa, con baja morbimort~ 

lidad (menos del 2%). Nosotros observamos que los pacientes -
que se operan en la misma estancia hospitalaria una vez remi­

tido el episodio agudo con manejo médico, presentan menos co~ 

plicaciones (28.5%) y menor tiempo de estancia hospitalaria.­

El tipo de complicaciones que present6 el Grupo II fueron co~ 
sideradas no graves. Los Grupos III y IV presentaron más com­

plicaciones (37.5% y 33.5% respectivamente), aumentando la e~ 

tancia hospitalaria y el costo dia por cama. 
La mayoría de los enfermos con pancreatitis por cálculos 

biliares responden a las medidas relativamente sencillas d e 

aspiraci6n nasogástrica. Restituci6n de liquides y electroli­

tos. Su evoluci6n se caracteriza por dos a cuatro días de hi­

peramilasemia. En la mayoría de estos pacientes no se justif.!_ 

ca cualquier retraso adicional para eliminar la patologia de 

las víaá biliares después de su ingreso inicial, porque de un 

tercio a la mitad de ellos se expondran innecesariamente a un 

nuevo ataque de pancreatitis en un lapso de seis meses. Estos 

datos podrían ser de alguna manera avalados por nuestros re-­

sultados ya que nosotros observamos una incidencia de repetí-
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ci6n del cuadro pancreático en un 66.6% de nuestros pacientes, 

que comprendieron 8 casos del Grupo III. Además que el 33.3% -
de nuestros casos correspondientes al Grupo I quedan expuestos 

actualmente a una nueva residiva que pudiera ser fulminante, -

ya que "al sentirse bien 11
, no han regresado para el tratamien­

to quirGrgico definitivo. 

El hecho que en sólo cinco de nuestros pacientes (27.4%)­
se haya demostrado la presencia de c6lculos en v1as biliares,­

está de acuerdo con lo establecido en la literatura (20 a 30%). 

Ya que se sabe que en la inmensa mayoria de los casos (84 a 94 
%) de pancreatitis por cálculos biliares, estos son arrojados­

ª trav€s de las heces. 

'" 
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