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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La pancreautls aguda se Identificó como condición clínico y patológica a finales del 

siglo XIX. En 1886, Senn, un ciru)ano de Chlcago especuló acerca de que el procedimiento 

quirúrgico podría beneficiar a pacientes con gangrena pancreática o con abscesos (1 ). Tres 

años después, en 1889, Fitz describió a 16 pacientes con pancreatitis necrótlco hemorráglca 

que secundariamente se Infectaron desarrollando toxicidad y muerte inevitable. Asf mismo 

expuso los signos clásicos y descripción anatomopatológlca de la pancreatitls aguda y 

sugirió que la Intervención quirúrgica temprana era inefectiva y muy peligrosa. (2) 

En la génesis de la pancreatítis se han implicado múltiples factores y estadós 

morbosos, que podrían denominarse vagamente "causas" de pancreatltis. Cerca del 90% 

de estos casos están relacionados con afecciones de la vla biliar o con la lngesta excesiva 

de alcohol. Otras causas también relacionadas que se mencionan son la obstrucción del 

conducto, Infecciones, fármacos, anormalidades de los lípidos, postoperatorias, traumáticas 

e ldiopáticas. 

Se han emitido varias teorías para explicar el vínculo entre cálculos y un ataque de 

pancreatitis aguda; actualmente la más aceptada se refiere al bloqueo transitorio del ámpula 

de Valer por un cálculo migratorio, ocasionando con esto obstrucción e hipertensión 

secundarias a la Implantación de un cálculo biliar produciendo estancamiento de enzimas 

digestivas a nivel de la membrana luminar de Ja célula acinar y fomentando la estasis cie 

hidrolasas lizosómicas y de enzimas digestivas con su activación prematura, que culmina 

en una autodigestión pancreática pero no en el espacio extracelular, sino dentro de las 

propias células aclnares. 

También ta secreción continua hacia el sistema de conductos obstruido quizá origina 

hipertensión del conduelo, rotura de conductos de pequeño calibre, y extravasación de jugo 

pancreático hacia el parenquima de la glándula. (1-3) 

El alcohol se encuentra implicado como agente etiológico de la pancreatitis que 



presentan muchos enfermos que Ingresan a tos hospitales. En forma Indudable existe una 

asóclaclón entre el abuso del alcohol y la pancreatitis aguda, aunque el mecanismo preciso 

de la lesión provocada por el alcohol no es bien conocido, podría ser por un efecto tóxico 

directo o indirecto del alcohol o uno de sus metabolitos. Vanas teorías se han propuesto para 

explicar et mecanismo de la pancreatitis de origen alcohólico. Primero, esta pancreatitis 

puede ser consecuencia da una hipersecreslón pancreática en presencia de una obstruc­

ción ampular parcial. El alcohol es un conocido estimulante da la secresión ácida del 

estómago y la acidificación duodenal consiguiente es un estímulo para la liberación de 

secretlna, que a su vez aumenta la secreslón exocrina del agua y bicarbonato pancreáticos. 

También es sabido que el alcohol aumenta la resistencia del esfinter de Oddi a nivel de la 

· ampolla de Valer, con lo que se produce, al menos en forma teórica, una obstrucción parcial 

del flujo pancreático en la fase de hipersecresión. 

Por otra parte los efectos metabólicos de el acetaldehido principal producto del 

metabolismo del alcohol, en la célula acinar Incluyen: un decremento en la capacidad de 

lnhiblrlatrlpsina tanto en el jugo como en el tejido pancreático, incremento del calcio ionizado 

celular, incremento tanto del contenido de tripsinógeno como de su actividad y un incremento 

da la actividad específica de enzimas lisosomales. (4) 

Bastantes estudios sugieren que la isquemia pancreática en la fase inicial de la 

pancreatitls aguda es importante en el desarrollo de la necrosis pancreática, siendo los 

posibles mecanismos que contribuyen a producirla: la vasoconstricción inducida química­

. mente, la lesión directa de la pared vascular, la coagulación intravascular y el aumento de 

la permeabllldad endolelial que produce un edema pancreático, la hemoconcentraclón y el 

deterioro del drenaje venoso. (5) 

La pancreatitis aguda se presenta con múltiples formas clínicas. Se puedo observar 

un amplio espectro de alteraciones que van desde una afección leve y autolimitante que 

responde simplemente a terapéutica de apoyo con soluciones Intravenosas y analgésico, 
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hasta cuadros graves que producen hemorragia y necrosis de la glándula asociados con 

hlpovolemia, shock, sepsls, perturbaciones metabóllcas y muerte. Se puede realizar el 

diagnóstico seguro en muchas ocasiones, en base a '1a presentación cllnlca. El signo 

predominante es el dolor abdominal; este dolor suele comenzar, casi siempre, en forma 

gradual y se ubica en el epigastrio y alcanza su máxima intensidad varias horas después de 

su Inicio. En general asuma un tipo constante; su Intensidad varía entre una leve molestia 

epigástrica y un severo e intolerable dolor abdominal. El dolor puede tener un carácter 

penetrante con Irradiación al dorso. En las pancreatitis asociadas con alcohol el dolor 

comienza, muchas veces, 12 a 24 hrs. después del exceso de la bebida. En las pancreatltls 

de tipo biliar el dolor comienza luego de una comida copiosa. Las náuseas y el vómito 

acompañan al dolor abdominal. 

Los signos cllnlcos más comunes son fiebre (entre 37.S'C y 39'C), taquicardia (100 a 

140 por minuto), senslbilldad epigástrica y distensión abdominal. Se considera que esta 

. distensión resulta del ileo paralítico provocado por el proceso inflamatorio retroperitoneal. 

El exámen físico puede mostrar una masa epigástrica, que denuncia un flemon pancreático. 

En raros casos, se observa una coloración azulada del flanco izquierdo (signo de Grey 

Turnar) o en la región periumbilical (signo de Cullen). (6) 

La prueba de laboratorio más aceptada para el diagnóstico de pancreatitis aguda es 

la determinación del nivel sérico de amilasa. La amilasemla se observa dentro de las 

primeras 24 hrs. del comienzo de los síntomas. La elevación persistente de la amllasemia, 

más allá de la primera semana de la enfermedad, puede reflejar el mantenimiento de la 

. inflamación pancreática o indicar la aparición de complicaciones, como el pseudoquiste 

pancreático, el flemón o el absceso. En general el grado de hiperamilasemia inicial no 

predice en forma confiable la gravedad de la lesión pancreática. 

Las radiografias simples de tórax y abdomen, los estudios digestivos contrastados, el 

ultrasonido, la tomografía computarizada y, más recientemente, la resonancia magnética 
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nuclear son procedimientos que han sido utilizados para confirmar la sospecha clínica y de 

laboratorio de la pancreatilis aguda. La ullrasonografla abdominal se puede utilizar para 

detectar la tumefacción pancreática, el edema y la colección peripancreática de líquidos en 

los pacientes afectados por pancreatitis agudas. En los que se sospecha litiasis biliar, la 

vesícula puede ser estudiada así como se puede establecer el tamaño del colédoco y su 

contenido lltiásico. En la actualidad la tomografía computada es el método no Invasivo más 

· sensible para conllrmarel diagnóstico de pancreatitis aguda. La exactitud de la tomogralfa 

computada se mejora con el esfuerzo obtenido por la administración de contraste oral e 

intravenoso. La tomografía axial computada con contraste intravenoso y la aspiración 

percutánea guiada por tomografla, han revolucionado el enfoque de las pancreatills graves. 

(6, 7) 

Casi el 90% de íos pacientes con diagnóstico de pancreatitis presentan una afección 

leve y de evolución espontánea benigna que sólo requiere un tratamiento de apoyo. Estos 

pacientes tienden a recuperarse en forma completa de su lesión pancreática. Sin embargo, 

entre el 1 O y 15% de los pacientes desarrollan formas graves de pancreatitis, notables por 

sus complicaciones, prolongada evolución y elevado índice de mortalidad. 

En ef 1 O al 15% de los pacientes en que el cuadro de pancreatitis no se resuelve solo 

con el apoyo médico y en que se presentan las complicaciones, las Indicaciones general­

mente aceptadas para la cirugía temprana son: pobre respuesta a la terapéutica médica 

Intensa, deterioro clínico, progeslón en la falla orgánica, peritonitis y sepsis incontrolable. (8) 

Los procedimientos aplicables al páncreas en casos de pancreatitis necrótica pueden 

ser paliativos o radicales. Los primeros son el lavado-drenaje o diálisis peritoneal, el drenaje 

prepancreático, la capsulotomfacon drenaje perlpancreático. Los procedimientos radicales, 

tendientes a eliminar el tejido necrótico, son la pancreatectomia (subtotal o total) temprana, 

la necrosectomfa, la secuestrectomía y la pancreatectomra subtotal o total diferida. (7) 

En los SO's, se establecieron tres tipos principales de enfoques en el tratamiento de 



las complicaciones necróticas e Infecciosas de la pancreatitls. 1) "Tratamiento convencional" 

que Incluía resección pancreática o necrosectomfa, seguido de drenaje. Las reoperaclones 

se realizaban "por demanda" según la evolución clínica o evidencia radiológica de necrosis 

residual o Infección. 2) "Lavado", en este tratamiento la necrosectomía es seguida de 

irrigación local o lavado del área retroperltoneal Involucrada, y 3) "El manejo abierto" que 

Incluye resección y necrosectomía seguida de reexploraciones planeadas. Estas se llevan 

a cabo sin Importar las condiciones del paciente y se suspenden cuando la cavidad 

periloneal es considerada limpia. (9) 

Otros autores sólo han realizado algunas modificaciones a los enfoques terapéuticos 

antes mencionados con resultados positivos en sus series. (10-13) 

Diversas clasificiaciones han resultado útiles para evaluar el pronóstico de estos 

pacientes y la que ha tenido mayor aceptación es la propuesta por Ranson y cols. en la que 

consideran parámetros positivos al ingreso la edad mayor de 55 años, leucocitosls mayor 

de 16000, glucosa sanguínea mayor de 200 mgs., deshidrogenasa láctica sérica mayor de 

350 Ul/L transamlnasa glutámico oxalacélica sérica mayor de250 U/di. y durante las 48 hrs. 

iniciales, disminución del hematócrito mayor del 10%, aumento del nitrógeno de la urea 

sanguínea mayor de 5 mgsldl, calcio sérico menor de B mgs/dl, y secuestro estimado de 

líquido mayor de 6000 mis. por día. 

En esta clasificación se considera que la pancreatitis es moderada cuando tiene 

menos de 3 parámetros positivos y que es grave cuando tiene tres o más. (14) 

El mayor determinante de la evolución de las etapas tempranas de la pancreatltis 

aguda es el reconocimiento de la necrosis pancreática, Buerguer y cols. identificaron 4 

factores directos en relación al pronóstico. 1) la extensión de la necrosis pancreática, 2) 

presencia de necrosis extrapancreálica, 3) contaminación bacteriana y 4) desarrollo de 

ascitis pancreática. B) 

Dado que los pacientes con pancreatilis hemorrágica tienen complicaciones como 
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alteraciones cardlocirculatoria, metabólica, renales y pulmonales, estos pacientes exigen 

manejo multidisciplinario e idealmente deberán ser manejados en una unidad de cuidados 

Intensivos. (15) 



OBJETIVO GENERAL 

Analizar los resultados del tratamiento quirúrgico de la pancreatilis necrótica hemorráglca 

en el servicio de gastro clrugla del Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional, 

"Manuel Avila Camacho". 



MATERIAL Y METODOS 

1.- Límite de ámbito geográfico: El presente trabajo se realizó analizando los expedientes 

de los pacientes internados durante el periodo del 1 de Enero de 1992 al 31 de 

Diciembre de 1 993, en el Hospital de Especialidades C.M.N. "M.A.C." Puebla, Pue. 

2.- Criterios de inclusión: Pacientes con pancreatitis necrótico hemorrágica tratados 

qulrúrglcamente en el Hospital de Especialidades, durante dicho periodo, indepen­

dientemente de tratamiento médico o quirúrigico previo. 

3.- Criterios de no inclusión: No se Incluye aquellos pacientes que no hayan sido 

manejados por el grupo de cirujanos que desarrollaron el presente trabajo. 

4.- Criterios de exclusión: Pacientes sin expediente cllnico completo. 

5.- Método para obtener la muestra: se. revisó el registro de intervenciones quirúrgicas 

realizadas en quirófano (Forma 4-30-27/90) y posteriormente se extrajo la inlormación 

revisando cada uno de los expedientes en el archivo clínico. 

Posteriormente y en base en el expediente cllnico se documentaron las siguientes 

variables: Sexo, edad, tipo de intervención quirúrgica, número de lavados o aseos 

quirúrgicos subsecuentes, patología predisponente, internamiento en la unidad de cuidados 

intensivos y días de estancíaen la misma, si se requirió apoyo nutriclonaly el número de días 

del mismo, complicaciones trans operatorias y post operatorias, y mortalidad. 

La información se concentró en una sábana de registro diseñada en forma especial, 

para tal efecto. 

Se realizó la descripción aritmética de los resultados mediante: media aritmética, 

mediana, moda, desviación estandar, porcentajes y diagrama de dispersión con coeficiente 

de correlación lineal simple. 



Además se ilustraron algunos resullados con polígono de frecuencias, gráficas de 

barra, gráficas de pastel y tablas de distribución de frecuencia por Intervalo de clase. 

·;,. 

.·:·· 
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RESULTADOS 

El estudio comprende a 32 pacientes con pancreatitls necrótico hemorrágica tratados 

con clrugfa en el HG CMN "MAC" en Puebla, Pue. durante el periodo comprendido del 1 de 

Enero 1992 al 31 de Diciembre de 1993. 

Corresponden 21 al sexo masculino (65.6%) y 11 al sexo femenino (34.4%). (Gráfica 

1) El promedio de edad fue de 39.6 años con un rango de 24 a 66 años. (Gráfica 2). 

Se consideró etiología alcohólica en 16 casos (50%), biliar en 13 casos (40.9%) y 

desconocida en 3 casos (9.1 %) (Gráfica 3) 

Todos los pacientes se sometieron a necrosectomfa, aseo quirúrgico y drenaje como 

primer procedimiento, manejados con técnica de abdomen abierto y aseos quirúrgicos 

subsecuentes según lo requiriera cada caso en particular. El número de lavado quirúrgico 

posteriores a la primera Intervención fue en promedio de 3.72, siendo el mínimo de lavados 

requeridos de 1 y el máximo de 7. (Gráfica 4) 

El manejo de esJos pacientes debe ser multidisciplinario e implica cuidado intensivo 

en el post operatorio, asf como apoyo nutricional por el ayuno prolongado y el incremento 

en las demandas calórico proteicas por el estado propio de la enfermedad. Los dfas 

promedio de estancia en la unidad de cuidados intensivos fue de 11.09 dfas. (gráfica 5) El 

promedio de días de nutrición parenteral fue de 30.72, con un mfnlmo de apoyo de 14 días, 

mientras que hubo un paciente que requirió 98 días de nutrición parenteral. (Gráfica 6) 

Las complicaciones perioperatorias fueron sepsis abdominal en 17 pacientes secun­

darias a un absceso peripancreático (53%) (Gráfica 7). de estos 17 pacientes, 2 presentaron 

fistulas pancreáticas, uno presentó fistula biliar y otro más una fistula enterocutánea 

(colocutánea). 

No hubo ninguna muerte que se atribuyera directamente al procedimiento quirúrgico 

persa, sin embargo hubo 4 muertes relacionadas con otros factores. La mortalidad tardía fue 
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del 10.28%. La primera muerte se presentó en un paciente con sepsis abdominal y fistula 

blllar que posteriormente presentó úlcera duodenal sangrante masiva. La segunda en un 

paciente tratado fuera de la unidad:donde se Je había practicado previamente laparalomía 

exploradora y según el record del envío presentó paro cardiorespiratorio durante Ja 

anestesia quedando.como secuela encefalopalla anoxolsquémlca irreversible. La tercera 

en un paciente con sepsls abdominal el cual desarrolla a falla de respuesta al tratamiento 

falla orgánica múltlple. Flnalmente en un cuarto paciente se produce muerte aproximada­

mente a Jos 7 meses de la cirugía primera debido a desnutrición, ya que se encontraba en 

fase depresiva constantemente y no Ingería alimento. 

Las secuelas secundarias al tipo de procedimiento consisten en hernia laparatómlca 

en e 100% de Jos casos y diabetes secundaria en 15 pacientes (46.8%). (Gráfica 8) 
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CONCLUSIONES 

En nuestro estudio, la pancreatltls necrótlco hemorráglca tiene ligera predilección por 

el sexo masculino (65%.6) en relación al femenino. La edad promedio de presentación es 

de 39.5 años, siendo nuestra paciente más joven de 24 años y el mayor de 66 años. se 

Identificó etiología alcohólica en el 50% de los pacientes, biliar en el 40.9% e Ignorada en 

el resto, sin que ninguno de los factores anteriores influyeran sobre la morbl mortalidad. 

Todos los pacientes fueron manejados qulrúrglcamente con necrosectomía, aseo 

quirúrgico y drenaje, posteriormente todos se sometieron a nuevos aseos quirúrgicos según 

se demandase por sus condiciones clínicas, realizándose en promedio 3.72 aseos por 

paciente. 

El manejo de estos pacientes es multidisciplinario ameritando su manejo personal 

especializado y una unidad de cuidados intensivos, así como alimentación parenteral total. 

Los pacientes permanecieron en la unidad de cuidados intensivos en promedio de 11 días 

y ameritaron apoyo nutriclonat parenteral total por espacio de 30 días en promedio. 

Se presentaron complicaciones en 17 pacientes (53%) atribuyéndose a sepsls 

abdominal secundarla a absceso peripancreático, no habiendo relación directa con la edad, 

sexo ni etiología. 

La mortalidad total fue del 10.28% de los casos manejados, lo que demuestra un gran 

avance en relación a la mortalidad reportada en la literatura mundial (hasta el 80%), siendo 

la sepsls el factor desencadenante principal en el 50% de los casos. 

Las secuelas que si se atribuyen directamente al tipo de procedimiento son la diabetes 

secundaria a la_ resección pancreática durante la necrosectomia Y los siguientes aseos 

quirúrgicos en 15 pacientes (46.8%) y la hernia laparatómica en el 100% de los pacientes 

pues todos son manejados con técnica de abdomen abierto que posteriormente cierra por 

granulación. 
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Concluyendo, consideramos que la necrosectomfa, aseo quirúrgico y drenaje es una 

buena alternativa en el manejo de la pancreatitis necrótica y que se morblfidad se puede 

controlar en una forma adecuada y con poco riesgo. 
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