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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La pancreatitis aguda se identificé como condicién clinico y patolégica abﬁnales del
siglo XiX. En 1886, Senn, un cirujano de Chicago especul6 acerca de que el procedimiento
quiriirgico podria beneficiar a pacientes con gangrena pancreatica o con abscesos (1). Tres
afios después, en 1889, Fitz describié a 16 pacientes con pancreatitis necrético hemorragica
que secundariamente se infectaron desarrollando toxicidad y muerte inevitable. Asf mismo

" expuso los signos clasicos y descripcién anatomopatolgica de la pancreatitis aguda y

sugirié que la intervencién quiriirgica temprana era inefectiva y muy peligrosa. (2)

En la génesis de la pancreatitis se han implicado mdltiples factores y eslados
morbosos, que podrian denominarse vagamente "causas" de pancreatitis. Cerca del 80%
de estos casos estan relacionados con afecciones de la via biliar o con la ingesta excesiva
de alcohol. Otras causas también relacionadas que se mencionan son la obstruccién del
conducto, infecciones, farmacos, anormalidades de loslipidos, postoperatorias, traumaticas

e idiopaticas.

Se han emitido varias teorfas para explicar el vinculo entre célculos y un ataque de
pancreatitis aguda; actualmente la mas aceptada se refiere al bloqueotransitorio del ampula

- de Vater por un calculo migratorio, ocasionando con esto obstruccion e hipertension
secundarias a la implantacién de un calculo biliar produciendo estancamiento de enzimas
digestivas a nivel de la membrana luminal de la célula acinar y fomentando la estasis de
hidrolasas lizosémicas y de enzimas digestivas con su activacién prematura, que culmina
en una autodigestion pancreatica pero no en el espacio extracelular, sino dentro de las

propias células acinares.

También la secrecion continua hacia el sistema de conductos obstruido quiza origina
hiperiensién del conducto, rotura de conductos de pequeiio calibre, y extravasacion de jugo

pancredlico hacia el parenquima de la glandula. (1-3)

El alcohol se encuentra implicado como agente etiolégico de la pancreatitis que
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presentan muchos enfermos que ingresan a los hospitales. En forma indudable existe uha
asociacidn entre el abuso dél alcoholy la pancreatitis aguda, aunque el mecanismo preciso
de la lesién provocada por el alcohol no es bien conocido, padria ser por un efecto toxico
directo oindirecto delalcohol ounodasus metaboalitos. Varias teorias se han propuesto para
explicar el mecanismo de la pancreatitis de origen alcohdlico. Primero, esta pancreatitis
puede ser consecuencia de una hipersecresion pancreatica en presencia de una obstruc-
cién ampular parcial. El alcohol es un conocido estimulante de la secresién acida del
estomago y la acidificacién duodenal consiguiente es un estimulo para la fiberacion de
secretina, que a su vez aumenta la secresién exocrina del agua y bicarbonato pancreéticos.
También es sabido que el alcohol aumenta la resistencia del esfinter de Oddi a nivel de la
- ampollade Vater, conlo que se produce, almenos en forma tedrica, una obstruccion parcial

del flujo pancreético en la fase de hipersecresion.

Por otra parte los efectos metabdlicos de el acetaldehido principal producto del
metabolismo del alcohol, en la célufa acinar incluyen: un decremento en la capacidad de
inhibirlatripsinatanto en eljugo comoenel téjido pancreatico, incremento del calcioionizado
celular, incrementotanto del contenido de tripsinégenc comode su actividad y un incremento

de la actividad especifica de enzimas lisosomales. {4)

Bastantes estudios sugieren que la isquemia pancreética en la fase inicial de la
pancreatitis aguda es importante en el desarrollo de la.necrosis pancreatica, siendo los
posibles mecanismos que contribuyen a producirla: la vasoconstriccion inducida quimica-

. ments, la lesién directa de la pared vascular, la coagulacion intravascular y el aumento de
la permeabilidad endotelial que produce un edema pancreatico, la hemoconcentracién y ef

deterioro del drenaje venoso. (5)

La pancreatitis aguda se presenta con maltiples formas clinicas. Se puede cbservar
un amplio espectro de alteraciones que van desde una afeccién leve y autelimitante que

responde simplemente a terapéutica de apoyo con soluciones intravencsas y analgésico,



hasta cuadros graves que producen hemorragia y necrosls de la glandula asoclados con
hipovolemia, shock, sepsis, perturbaciones metabélicas y muerte. Se puede realizar el
diagnéstico seguro en muchas ocasiones, en base a'la presentacién clinica. El signo
’ predominante es el dolor abdominal; este dolor suele comenzar, casi siempre, en forma
gradualy se ubica en el epigastrio y alcanza su maxima intensidad varias horas después de
sy inicio. En general asuma un tipo constante; su Iniensidad varia entre una leve molestia
epigastrica y un severo e intolerable dolor abdominal. El dolor puede tener un carécter
penetrante con irradiacion 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 pancreatitis
de tipo biliar el dolor comienza luego de una comida copiosa. Las nauseas y el vémito

acompaiian al dolor abdominal.

Los signos clinicos mas comunes son fiebre (entre 37.8'C y 39'C), taquicardia (100 a

140 por minuto), sensibilidad epigastrica y distension abdominal. Se considera que esta

. distensién resulta del ileo paralftico provocado por el proceso inflamatorio retroperitoneal.
El examenfisico puede mostrar una masa epigastrica, que denuncia un flemon pancreatico.
En raros casos, se observa una coloracion azulada del flanco izquierdo (signo de Grey

Turner) o en la regién periumnbilical (signo de Cullen). (6)

La prueba de laboratorio mas aceptada para e! diagnéstico de pancreatitis aguda es
la determinacién del nivel sérico de amilasa. La amilasemia se observa dentro de las
primeras 24 hrs. del comienzo de los sintomas. La elevacién persistente de la amilasemia,
mas alla de la primera semana de la enfermedad, puede refiejar el mantenimiento de la

. inflamacién pancreética o indicar la aparicion de complicaciones, como el pseudoquiste
pancreatico, el flemén o el absceso. En general el grado de hiperamilasemia inicial no

predice en forma confiable la gravedad de la lesion pancreatica.

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

ultrasonido, la tomografia computarizada y, mas recientemente, la resonancia magnética



nuclear son procedimientos que han sido utllizados para confirmar la sospecha clinicay de
laboratorio de 1a pancreatitis aguda. La ullrasonografia abdominal se puede utilizar para
detectar la tumefaccion pancreatica, el edema y la coleccién peripancreatica de liquidos en
los paclentes afectados por pancreatitis agudas. En los que se sospecha litiasis biliar, la
vesicula puede ser estudiada asi como se puede establecer el tamario del colédoco y su
contenido litiasico. En la actualidad Ia tomografia computada es el método no invasivo mas
- sensible para confirmar el diagnostico de pancreatitis aguda. La exactitud de la tomogratia
computada se mejora con el esfuerzo obtenido por la administracion de contraste oral e
intravenoso. La tomografia axial computada con contraste intravenoso y la aspiracién
percutanea guiada por tomograffa, han revolucionado el enfoque de las pancreatitis graves.

6.7

Casi el 90% de los pacientes con diagnéstico de pancreatitis presentan una afeccion
leve y de evolucién espontaneabenigna que sdlo requiere un tratamiento de apoyo. Estos
pacientes tienden a recuperarse en forma completa de su lesién pancreatica. Sin embargo,
entre el 10 y 15% de los paclentes desarrdllan formas graves de pancreatitis, notables por

sus complicaciones, prolongada evolucién y elevado fndice de mortalidad.

Enel 10 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 cirugia temprana son: pobre respuesta a la terapéutica médica

Intensa, deterioro clinico, progesién en la fallaorganica, peritonitis y sepsis incontrolable. (8)

Los procedimientos aplicables al pancreas en casos de pancreatitis necrotica puéden
ser paliativos o radicales. Los primeros son el lavado -drenaje o diélisis peritoneal, el drenaje
prepancreatico, la capsulotomiacon drenaje peripancredtico. Los procedimientos radicales,
tendientes a eliminar el tejido necrético, son la pancreatectomia (subtotal o total) temprana,

la necrosectomia, la secuestrectomia y la pancreatectomia subtotal o total diferida. (7)

En los 80's, so establecieron tres tipos principales de enfoques en el tratamiento de



las complicaciones necréticas e infecciosasdela pancreatitis. 1) "Tratamiento convencional' -
que inclula reseccion pancreéatica o necrosectomia, seguido de drenaje. Las reoperaciones
se realizaban "pordemanda" segUln la evolucién clinica o evidencia radioldgica de necrosis
residual o infeccién. 2) "Lavado”, en este tratamiento la necrosectomia es seguida de
irrigacién local o lavado del area retroperitoneal involucrada, y 3) "El manejo abierto" que
incluye reseccion y necrosectomia seguida de reexploraciones planeadas. Estas se llevan
a cabo sin importar las condiciones del paciente y se suspenden cuando la cavidad

peritoneal es considerada limpia. (9)

Otros autores sélo han realizado algunas modificaciones a los enfoques terapéuticos

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

Diversas clasificiaciones han resultado ltiles para evaluar el prondstico de estos
pacientes y la que ha tenido mayor aceptacién es la propuesta por Ranson y cols. en la que
consideran parametros positivos al ingreso la edad mayor de §5 afos, leucocitosis mayor
de 16000, glucosa sanguinea mayor de 200 mgs., deshidrogenasa lactica sérica mayor de
350 UI/L transaminasa glutamico oxalacética sérica mayor de 250 U/dl. y durante las 48 hrs,
iniciales, disminucién del hematécrito mayor del 10%, aumento del nitrégeno de la urea
sanguinea mayor de § mgs./dl, calcio sérico menor de 8 mgs/dl, y secuestro estimado de

liquido mayor de 6000 mils. por dia.

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

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

El mayor determinante de la evolucién de las elapas tempranas de la pancreatitis
aguda es el reconocimiento de la necrosis pancreatica, Buerguer y cols. identificaron 4
factores direclos en relacion al prondstico. 1) la extension de la necrosis pancreatica, 2)
presencia de necrosis extrapancrealica, 3) contaminacion bacteriana y 4) desarrollo de

ascitis pancreatica. 8)

Dado que los pacientes con pancreatitis hemorragica tienen complicaciones como
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alteraciones cardiocirculatoria, metabélica, renales y pulmonales, estos pacientes exigen
manejo multidisciplinario e idealmente deberan ser manejados en una unidad de cuidados

. intensivos. (15)



OBJETIVO GENERAL

Analizarlos resultados deltratamientoquirtirgico de la pancreatitis necrética hemorragica
en el servicio de gastro clrugia del Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional,

"Manuel Avila Camacho".




MATERIAL Y METODOS

Limite de ambito geografico: El presente trabajo se realizd analizando los expedientes
de los pacientes interados durante el periodo del 1 de Enero de 1992 al 31 de

Diciembre de 1993, en el Hospital de Especialidades C.M.N. "M.A.C." Puebla, Pus.

Criterios de inclusion: Pacientes con pancreatitis necrético hemorragica tratados
quitirgicamente en el Hospital de Especialidades, durante dicho periodo, indepen-

dientemente de tratamiento médico o quirarigico previo.

Ciiterios de no inclusién: No se incluye aquellos pacientes que no hayan sido

manejados por el grupo de ctrujanos que desarrollaron el presente trabajo.
Criterios de exclusién: Pacientes sin expediente clinico completo.

Método para obtener la muestra: Se-revisé el registro de intervenciones quirdrgicas
realizadas en quiréfano (Forma 4-30-27/90) y posteriormente se extrajo lainformacion

revisando cada uno de los expedientes en el archivo clinico.

Posteriormente y en base en el expediente clinico se documentaron las sigulentes

variables: Sexo, edad, tipo de intervencion quirtrgica, nimero de lavados 0 aseos

quirirgicos subsecuentes, patologia predisponente, internamiento enla unidad de cuidados

. intensivos y dias de estanciaenlamisma, si se requirié apoyo nutricionaly el nimero de dias

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

La informacién se concentré en una sabana de registro disefiada en forma especial,

para tal efecto.

Se realizé la descripcion aritmética de los resultados mediante: media aritmética,

mediana, moda, desviacion estandar, porcentajes y diagrama de dispersion con coeficiente

de correlacién fineal simple.



Ademaés se ilustraron algunos resullados con polfgono de frecuencias, graficas de

barra, graficas de pastel y tablas de distribucién de frecuencia por intervalo de clase.



RESULTADOS

El estudio comprende a 32 pacientes con pancreatitis necratico hemorragica tratados
con cirugfa 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%). (Grafica

1) E! promedio de edad fue de 39.6 afios con un rango de 24 a 66 afos. (Grafica 2).

Se consideré etiologia alcohélica en 16 casos (50%), biliar en 13 casos (40.9%) y

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

Todos los pacientes se sometieron a necrosectomia, aseo quir&;glco y drenaje como
primer procedimiento, manejados con técnica de abdomen abierto y aseos quirargicos
subsecuentes seguin lo requiriera cada caso en particular. El nimero de lavado quinirgico
posteriores a la primera intervencién fue en promedio de 3.72, siendo el minimo de lavados

requeridos de 1 y el maximo de 7. (Grafica 4)

El manejo de estos 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 calérico proteicas por el estado propio de la enfermedad. Los dias
promedio de estancia en la unidad de cuidados intensivos fue de 11.09 dias. (grafica 5) El
promedio de dias de nulricién parenteral fue de 30.72, con un minimo de apoyo de 14 dias,

mientras que hubo un paciente que requirié 98 dias de nutricion parenteral. (Grafica 6)

Las complicaciones perioperatorias fueron sepsis abdominal en 17 pacientes secun-
darias a un absceso peripancreatico (53%) (Grafica 7). de estos 17 pacientes, 2 presentaron
fistulas pancreaticas, uno presenté fistula biliar y otro mas una fistula enterocutanea

(colocutanea).

No hubo ninguna muerte que se atribuyera directamente al procedimiento quirtirgico
perse, sin embargo hubo 4 muertes relacionadas con otros factores. La moralidadtardia fue
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del 10.28%. La primera mueHe se presentd en un paciente con sepsis abdominal y fistula
biliar que posteriormente presentd Glcera ducdenal sangrante masiva. La segunda en un
paclente tratado fuera de la unidad, donde se le hablfa practicado previamente laparatomia
. exploradora y segin el record del envio presenté paro cardiorespiratorio durante la
anestesia quedando como secuela encefalopatia anoxolsquémica irreversible. La tercera
en un paciente con sepsis abdominal el cual desarrolia a falta de respuesta al tratamiento
falla organica maltiple. Finalmente en un cuarto paciente se produce muerte aproximada-
mentie a los 7 meses de la cirugla primera debido a desnutricién, ya que se encontraba en

fase depresiva constantemente y no ingerfa alimento.

Las secuelas secundarias al tipo de procedimiento consisten en hernia laparatémica

en e 100% de los casos y diabetes secundaria en 15 pacientes (46.8%). (Grafica B)
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CONCLUSIONES

En nuestro estudio, la pancreatitis necrético hemorragica tiene ligera predileccién por
el sexo masculino (65%.6) en relacién al femenino. La edad promedio de presentacién es
de 39.5 afios, slendo nuestra paciente mas joven de 24 afios y el mayor de 66 afios. Se
Identific etiologia alcohélica en el 50% de los pacientas, biliar en el 40.9% o ignorada en

ol resto, sin que ninguno de los factores anteriores influyeran sobre la morbi mortalidad.

Todos los paclentes fueron manejados quirirgicamente con necrosectomia, aseo
quirirgicoy drenaje, posteriormente todos se somelieron a nuevos aseos quiirgicos segin
se demandase por sus condiciones clinicas, realizandose 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, asf como alimentacion parenteral total.
Los pacientes permanecleron en la unidad de cuidados intensivos en promedio de 11 dias

y ameritaron apoyo nutricional parenteral total por espacio de 30 dias en promedio.

Se presentaron complicaciones en 17 pacientes (53%) atribuyéndose a sepsis
abdominal secundaria a absceso peripancreatico, no habiendo relacion directa con la edad,

sexo ni etiologfa.

La mortalidad total fue del 10.28% de los casos manejados, lo que demuestra un gran
avanca en relacién a la mortalidad reportada en la literatura mundial (hasta el 80%), siendo

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

Las secuelas que sise atribuyen directamente altipo de procedimiento son ladiabetes
secundaria a Ia reseccién pancreética durante la necrosectomia y los siguientes aseos
quirdrgicos en 15 pacientes (46.8%) y la hernia faparatémica en el 100% de los pacientes
pues todos son manejados con técnica de abdomen abierto que posteriorments cierra por

granulacién.
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Concluyendo, consideramos que la necrosectomia, aseo quirirgicoy drenaje es una
buena alternativa en el manejo de la pancreatitis necrética y que se morbilidad se puede

controlar en una forma adecuada y con poco riesgo.
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