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RESUMEN

Se estudiaron 56 pacientes, .39 mascullnos‘y 17 feme-
ninos con edades entre los 19 y 85 afios con una media de 54.6_
afios con diagnéstico de pancreatitis aguda necrotizante en el_
SerQicio de Cirugia General del Hospital Regional " 20 de Novi
émbre " ISSSTE durante el periodo del 12 de Enero de 1988 al _
282 de Febrero de 1992. Se efectuaron estudios de laboratorio_.
e imagenologia (TAC, US) asi como se correlacionaron éstos con
la evolucién cliniéa para decidir el momento de la cirugia,
que fue en un promedio de 9.3 dias. El procedimiento quirGrgi-
co efectuado fue la necrosectomia pancreAtica y peripancreati-
ca asi como la colocacién de drenajes de amplio calibre para -
efectuar lavado retroperitoneal posoperatorio. La mayorfia de _
pacientes (75%) tuvieron entre 5 y 6 criterios de Ranson teni-
eﬁdo una mortalidad del 26.19%. Fallecieron 17 pacientes con _
‘una mortal idad global de 30.35%. Anteriores reportes demostra-
ron una mortalidad del 68.7%. La principal causa de muerte fue
la falla orgAnica multiple (88.23%). La necrosectomia y lavado
Aretroperitoneal posoperatorio ofrecen una buena opcién de mane
jo para pacientes con pancreatitis aguda necrotizante que mejo

ra las tasas de supervivencia. .



PROLOGO

Como muchas cosas en esta vida, hoy toca a su fin un
ciclo mas en la preparacién de resideni:es aspirantes a obtener
unvposgrado. Y digo que toca a su fin dado que existen situa-
cipnes en las cuales es imposible alcanzar esa etapa de finali
dad; es ‘aqui donde cabria el Médico que realiza posgrado tras_.
posgrado, curso tras curso, con la finalidad de obtener el per
’ fe;:cionamiento tan anhelado, perfeccionamiento que la mayoria

de las veces se encuentra mas alla de la realidad tangible. Si
empre habr& un mafiana en el saber médico.

Bs en este momento en donde debe caber el anAlisis y
la reflexibébn; en donde debemos enjuiciar imparcialmente el pro
vecho que hayamos obtenido a lo largo de estos tres afios duran
te los cuales hemos I-:enido ‘que transcurrir entre angustias, --
desvelos, insomnios, enfermedades; situaciones que muchas ve-

" ces minaron y nos tuvieron al borde de la desesperacién pero _
que nunca pudieron acabar con el espiritu de lo que nos ha ve-
nido impulsando desde hace tres afios.

Hemos tenido un caGmulo de experiencias durante nues-
tra vida Intrahospitalaria, una de esas experiencias es el con
tacto con el padecimiento que hoy nos mueve a la realizacién _
de este trabajo. Es la pancreatitis necr6tica un padecimiento_
grave en la cual creemos puede ofrecérsele al paciente mejores

expectativas de vida con un consenso de manejo mas uniforme, -



basado en las. observaciones que hemos desarrollado dentro del_
propio hospital y apoyado en la literatura.

Es necesario dar gracias a las personas gue durante_
todo este tiempo nos han apoyado con su ensefianza y consejo,
con su amistad. Seria imperdcnable pasar por alto el reconoci-
hiento a ese grupo de personas que siempre nos apoyaron, que _
sin ningGn condicionamiento estuvieron a nuestro lado; gracias

a ese grupo de personas nos debemos: nuestros pacientes.

Sed hacedores de la palabra y no solamente oidores

‘Santiago 1:22




INTRODUGCION -

La pancreatitis aguda se ha definido comq:uﬁéiinfiae
macién ﬁancreética que puede ser seguida por restéblecimf@ﬁﬁé_ﬂj
clinico y biolégico de la glé&ndula si se'elimina la causéipri;
maria. Incluye un espectro de enfermedades cliniéas que véria_ o
de sintomas leves autolimitados a un réapido deterioro y muérté
(1). Ya desde finales del siglo XIX Seen hacia referencia res-.
pecto al manejo quirurgico de la pancreatitis (2).

Durante las Gltimas tres décadas, el diagnéstico de_. -
pancreatitis se efectué en forma transoperatoria o durante la_
autopsia, lo cual demuestra la falta de consenso respecto - a ;
los criterios diagnébsticos que privé en esa época. ‘ ]

Se han efectuado dos reuniones en Marsella, Francia;
para realizar la clasificacién de la pancreatitis. La primeré_'
se realiz6é6 en 1963, identificandose cuatro tipos de pancreaf;;;:
tisi la aguda y aguda recurrente, las cuales se definen como =
formas en las cuales se espera recuperacién patolégica' Yy fﬁﬁ-”
cional de la gléndula una vez retirada la causa. Los otros dos
tipos son la crénica y la crénica recurrente que se relacionan
con la ingesta de alcohol y en donde persisten las alteracio--
nes patolé6gicas y funcionales aun después.de retirado el fac--
tor causal (3).

En la segunda reunién.de Marsella efectuada en 1984,
la pancreatitis se_clasificé en aguda, la cual se éafactériza_

por dolor abdominal agudo y elevacién de las enzimas pancreati




”éés”eﬁ sangre 'y 6rlna. La péncreatitjs crénica séicaracteriza_
pbf'epiéodiqs recurrentes o persistentes de qolor abdominal; _
{ §ﬁede ocurrir pancreatitis crénica sin dolor (4).
Las asociaciones etiolégicas de la pancreatitisvagu-
/da se han quntificado primariamente sobre la base de eviden--.
cias epidemiolégicas. Aproximadamente el 80% de los pacientes_
_ticnen céiculos de la via biliar o antecedentes de abuso soste
nido de alcohol. La frecuencia de estas dos asociaciones depen
de de la prevalencia del alcoholismo en la poblaciétn estudiada
v Existen otras causas de pancreatitis que representah
Aaproximadaménte él 10% y son: hiperlipidemias, por farmacos, _
traumética; pacjentes con hipercalcemia (NEM I, hiperparatiroi
dismo secundario/terciario),-pacientes que sufren congelacién.
5. ‘. 7 .
, ) Existen'vartas teorias-que tratan de ekplicar el ori
';vgen de la pancreat1tis bil1ar, la primera data del afio de 1900

-en, que ‘el patélogo Opie encontré un célculo enclavado en la am

taguda (6) OpieApostulé que en los paclentes en los que se _

':ényglfduodeno, ;a impactacién de un pequefic cdlculo a nivel de

rla éﬁﬁolla'de Vater deja espacio suficiente hacia atras para _

jéI feflujb de bilis hacia el conducto pancre&tico, que puedé.;

'.activar las enzimas pancreiticas.

Acosta y Ledesma(7) demostraron la presencia de cél-'



culos biliares en las heces fecales de 94% de pacientes que tu~

vieron pancreatitis aguda dentro de los diez dias slquient s
al. ataque. :
Se cree que la bilis que refluyg:leﬁioﬁéilé
mucdsa por. diversos mecanismos. La presencia dé’séleé biliare i
' puede alterar las membranas y la funclén de la mucosa.
otra parte, la presién elevada en el conducto pancreético de
manera secundaria a la obstruccién de la ampoll& de Vater tien L‘
de a producir lesién directa del epitelio (8, 9) De manera al--
terna, el liquido que refluye desde el contenldo duodenal con_
sales biliares y enterocinasa hacia el conducto panqreético es.'”
_Causa de activacién prematura de iaS'enzim;s (10) E

Por otra parte, el abuso crénxco de alcohol durante

Cun periodo de més de cinco anos, _conduce a la alteracién de la

actividad. secretora pancredtica y promueve finalmente camhfos;
.estructurales (11). Se'haAsugerido Eahbién‘qﬁe el alcohol'oéa-i;‘t’
siona aumento de la viscocidad de las secfesiones panéreéticés
io cual ocasionaria cierto grado de obstruccién del conducto _
pancre&tico coﬁ la hiperténsién y dafio consecuente del mismo.Al
La historia clinica y la exploracién fisica, junto _
con los estudios de laboratorio e imagen, pueden establecer en“;-
la mayorfa de los casos un diagnéstico de certeza. . ‘
" El hallazgo clinico mas importante es el dolor éﬁdo-‘f‘
minal agudo, de localizacién alta y el cual es constahte:véé‘;

encuentra practicamente en todos los pacientes (1).

.La determinacién de amilasa sérica es la pruéba‘de -



laboratorio m&is ampliamente usada para el diagn6stico de enfer
medad pancre&tica. Se observan niveles altos en el 95% de los_
pacientes con pancreatitis aguda al momento del internamiento.
Las concentraciones de amilasa sérica disminuyen con rapidez,
de modo que muchos pacientes tienen valores normales después _
de 48 horas (12, 13). ’

‘ En las pancreatitis de origen biliar las elevaciones
de la amilasa sérica son en niveles superiores a 1000 UI/dL. _
Es 'raro observar esta concentracién de amilasa en la pancreati

- tis alcohélica o de otras formas.

" Puede haber elevaciones de amilasa sérica en otros _
trastornos abdomj.nales agudos, como Glcera péptica perforada, _

- infarto mesentérico u obstruccién intestinal. Sin embargo, en_
‘estos casos, los valores no son tan elevados, de manera tipica
se encuentran entre 300 y 600 y diého aumento.no se observa de
manera tan temprana como en el caso de pancreatitis (14).

Se ha bpropuest:o la medicién de isoenzimas de la ami-
lasa con objeto de aumentar la precisién diagnéstica de la ami
lasa sérica (15). Esta prueba mide las amilasas salival y pan-
credtica. Sin embargo, es limitada su utilidad clinica para el
diagn6stico diferencial del cuadro abdominal agudo. Se ha en~
contrado que otras enzimas son indicadores sensibles y especi-
ficos de la enfermedad pancreitica, como lipasa y elastasa I,_
pero como no se cbtienen los resultados durante varias horas,__
su utilidad clinica es también limitada (16).

Deben obtenerse otros exémenes de laboratorio comple-- -



mentarios tales como: biometria hematica completa, ‘bllirr.-ulv)i-
nas, enzimas hepaticas ( I\LT,‘AST, fosfatasa alcalina, DHL), -
quimica sanguinea que. incluya: creatinina, nitrégeno ureico vy_
- glucosa: siempré deberd tomarse una gasometria arterial. Debe- '
r4 realizarse un examen general de oriﬁa.

Estos diversos examenes mostraran alteraciones que _
serén‘relacionadas con la gravedad_ de la pancreatitis.

Existen otras determinaciones que pueden ser tie uti-
."1idad como son la quimiotripsina, elastasa, ribonucleasa y fos
folipasa A? que se elevan en pacientes con pancreatitis aguda.
an. '

Los estudios de imagenologia son de gran ayuda para
el diagnéstico. La tele de térax nos puede mostrar elevacién _
del hemidiafragma izquierdo, atelectasias segmentales y derra
me pleural. Eﬁ las placas simples de abdomen pueden existir ni
veles hidroaéreos, ileo localizado o generalizado, el signo de
colon cﬁrtado, aumento de densidad en e.l 4rea mesogastrica, _
colon deéplazado y borramiento de los psoas. Todos son signos_
inespecificos (18).

La ultrasonografia abdominal es Gtil para evaluar la
presencia o ausencia de colelitiasis asociada, pero la demos
tracién temprana del péncreas a mcnudo es incompleta en -pacien
tes con pancreatitis aguda debido a la presencia de gas en el
tubo digestivo como consecuencia del ileo (1).

La tomografia computarizada proporciona una mejor de v

finici6n de la anatomia pancredtica. Clavien y cols. (19), de-



. mostraron que la TAC contrastada, dentro de las 36 hrs de admin
si6n tiene un excelente valor diagnéstico en pancreatitié agu-
da, asf como una sensibilidad del 92% y uné especificidad del_
100% La falta de aumento de la densidad posterior a la inyec-
cién del contraste se correlacioné con hemorragia o necrosis _
intraparenquimatosa. .

Existen varias clasificaciones que predicen la grave
dad de la pancreatitis. En 1974 Ranson y cols. (20) identifica
ron 11 signos tempranos de mal pron6stico, cinco de ellos obte
nidos al momento del ingreso y seis que aparecen durante las _
primeras 48 horas. Se evalian sucesivamente la edad, leucocito
sis, glucemia, LDL, AST, al ingreso. Durante las 48 hrs poste-
riores se evaltan el hematécrito., nitrégeno ureico sanguineo, _
calcio sérico, presién arterial de oxigeno, déficit de base y__
el secuestro de liquidos. Estos signos ayudan a identificar a_
los pacientes que tienden a experimentar complicaciones y se _
deben vigilar de manera especial. Los pacientes con menos de _
tres signos estaban menos expuestos a morir, en tanto que la _
mortalidad se acerc6é a 15% si habia m&s de tres signos, fue de
casi 40% si tenian cinco o seis ‘signos y result6 casi ae 100%_
en los que tenfan siete u ocho signos (20).

Existen otras clasificaciones como la de Osborne que
utiliza los mismos pardmetros de Ranson aunque con modificacio
nes en las cifras; la de Bradley es otra puntuaci6n bastante _
aceptada. De todas, 'la m&s usada es la de Ranson.

La mayor parte de las pancreatitis son de  presenta-



ciébn edematosa, es decir, la forma leve. Esta cede con manejo_
_ conservador de sostén. Sin embargo, existen otros cuadros répi
damente progresivos y mortales con gran deterioro general, en_
los cuales el apoyo intensivo y quirargico maximos ofrecen la_
Gnica oportunidad de sobrevivencia. Esta forma de presentaci6n
grave, necrdtica-hemorragica se presenta entre el 5 y el 15%
de los pacientes con pancreatitis (21). La morbilidad y morta-
lidad estéan directamente relacionadas con la extensién de la _
necrosis al parénquima pancreatico y a la grasa peripancreé@i-
ca retroperitoneal. Lo importante es la contaminacién bacteria
na que ocurre invariablemente en esﬁos pacientes (22).

E! manejo quirtrgico de la pancreatitis agudé necro-
tizante continua siendo controversial; las tendencias quirGrgi
cas han sido diversas variando desde la simple laparotomia _
diagn6stica que fue muy preconizada en las tres primeras déca-
das del siglo XX hasta la colecistectomia simple con lavado de
la cavidad abdominal; la triplostomia de Lawson hasta llegar a
1és resecciones parciales o totales. Todo lo anterior ha repre
sentado una gran morbimortalidad en cada uno de los distintos_
procedimientos. La colecistectomfia simple no modifica de mane-
ra sustancial la evoluci6tn de la pancreatitis ya instalada. La
triplostomia de Lawson estd en la actualidad proscrita dada la
alta morbimortalidad por el riesgo de fistulizacién y sepsis _
que conlleva. Los autores que apoyan la resecién pancreatica _
total o parcial basan su técnica en que al resecar la parte da

nada de tejido pancreAtico gque est& desencadenando las altera-

10



cionesmultisistémicas de la pancreatitis se quita de fondo la

causa del problema..Esto se ha visto que no ha sido asi, y que

por el contrario ha conllevado una gran morbimortalidad tanto_

por la dificulta@ técnica asi como por el momento en que debe_

decidirse la cirugia; este ﬁlti{no criterio no se ha definido.
El lavado peritoneal se ha visto con buenas perspec-

tivas usandose por primera vez en pacientes con pancreat:it;ls -

aguda que desarrollaron Insuficiencia renal - aguda observéandose

mejoria de su signologia y parametros de control eén forma con--

comitante.

En la actualidad una técnica consistente en la debri
dacién del tejido necrédtico pancredtico y peripancre&tico asf_
‘;:omo la colocaci6n de tubos retroperitoneales para irrigacién/
succibén de la cavidad necr6tica, ha demostrado tasas de morta-
lidad de 8.4% seqin reportes de diversos autores (21). El mo-
mento de la cirugfa ha sido decidido por TAC teniendo un prome
dio de siete dias posteriores al inicio del cuadro agudo. Auﬁ—
que en la actualidad el lavado y drenaje retroperitoneal prema
turo (48-72 his) en pacientes en los cuales el control tomogra
fico indic6 diseccién amplia del retroperitoneo desde un ini-
cio, aun sin presentar coleccién purulenta, ofrecié mejorfa _
cliniéa significativa y disminuy6 la extensi6én de la necrosis__
peripancreética.

En el presente estudio se trata de evaluar la efecti
vidad de tal técnica en el manejo de la pancreatitis aguda ne-

crotizante en nuestro hospital.

11



MATERIALES Y METODOS

Se trata de un estudio retrospect:ivo, prospect.lvo, _‘_’

'longit:udinal de 56 pacientes con diagnéstico de pancreat:it:is -
--aguda necrosante, que ingresaron al Servicio de Cirugia Gene-
ral del Hospital Regional " 20 de Noviembre" del ISSSTE, duran
te el periodo del 1 deA Enero de 1988 al 28 de Febrero de 1992.
EBstos pacientes fueron tratados mediante la té_cnica de necro-
éectomias y lavado retroperitoneal.

De todos los pacientes se registraron edad, sexo, ex
‘pedlente. Se investigaron los antecedentes relacionad.os' direc-
tamente con la posibilidad de ;;resentactfm de la enfermedad.

Del grupo total de pacientes, se excluyeron aquellos
coh pancreatitis leve (N=12), los. que- fallecieron antes del ma
.nejo quirtrgico (N~14) y los que presentaron pseudoquiste de _
péncreas (N=3).

) En forma preoperatoria se evaluaron amilasa sérica,_

biometria hemitica, gasometria arterial, quimica sanguinea y -
_enéimas hepé&ticas. Ademas se obtuvieron estudio de imagenv co-

mo tele de térax, placas simples de abdomen, tomografia compu-
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tarizada de abdomen, ultrasonido de hfgado, vias biliares.yA -

pancreas.

Un grupo de pacientes (N-18) (32.14%), ingresaron en
forma inicial a la UCI. Otro grupo de paciem:eé (N=38) (67.85%)
fueron manejados en el Servicio de Cirugia General en forma ___

inicial en donde en la mayoria de los casos recibleron apoyo

nutricional por la propia unidad del Servicio. Todos los paci-



" entes r.ecibieron esquemas combinados de antibiéticos.

‘ La decisi6n para el momento de efectuar la cirugia _
se bas6 en la valoraci6én clinica del paciente, monitorizacién_
de laboratorio y controles tomograficos seriados. Siempre se _
traté de compensar al maximo el estado general del paciente an
tes de la cirugia. Los paradmetros clinicos a evaluar fueron:
1) complicaciones sistémicas graves a pésar de btratanivl_ento in-
tensivo por 48-72 hrs. 2) progx;esibn de la insuficiencia pulmo
nar (paO? menor de 60) y de la.insuficiencia renal. 3) choque_
o hipotensién sostenida (TA media menor de 70 mmHg). 4) datos_
de sepsis (leucocitosis mayor de 12000, trombocitopenia, mala_
utilizacién de oxigeno). 5) acidosis metab6lica descompensada.
6) abdomen agudo persistente.

Dentro de los parametros clinicos se incluyeron los_
criterios pronésticos de Ranson (20) con los cuales se re;acio
na evoluci6n clinica con mortalidad. Son los siguientes:

Al- ingreso al hospital: -
1) edad mayor de 55 afios.
2) leucocitosis mayor de 16000.
3) glucemia mayor de 200 img/dl.
4) DHL mayor de 350 UI/1.
5) AST mayor de 250 UI/dl.
Durante las primeras 48 hrs:
1) disminucién del hematécrito mayor del 10%.
2) aumento de nitrégeno de urea sanguineo mayor de 5 mg/dl.: .
3) pa0? menor de 60 mmHg.
4) déficit de base mayor de 4 meq/L.

13



_714 ,

‘ 5) Ca éerico menor de 8 mg/dl.. )
6) secuestro estimado de-liquidos mayor de 6000 ml.
Tomando en cuenta los criterios éﬂteriofes, se_ciasﬁ
fic6 como pancreatitis leve si existian tres o menos signos y_

como pancreatitis grave si existian mas de tres signos.’

Asi mismo se tomaron en cuenta los parametros "tomo- .'

graficos descritos por Ranson y cols. (23) para evaluar la ci- :

rugia. Estos parédmetros son:
a) ncfmal.
b) s6lo alargamiento pancreético.
<) inflamaci6n y edema confinadé al péncreas.
d) una sola coleccién liquida pgripancreética.
. @) dos o mas colecciones liquidas.
No fue criterio riguroso el encontrar material puru-
;ento en la tomografia para llevar a un paciente a ciruqia;vla
' sola diseccién amplia retroperitoneal fue considerada indicati
va de cirugia.
) ‘Se traté de documentar por US la presencia de litia-
‘ais vesicular concomitante. }
Se investig6 antecedentes de alcoholismo, ictericia_
.'o‘trauma~abdom1nal.
TECNICA QUIRURGICA:
Se utiliz6 la técnica de Ulm (24) la cual consiste _
en abordar la cavidad abdominal por una incisién en la linea _
media o subcostal bilateral, se abren los ligamentos gastroc6-

lico y duodenoctlico y se expone en su totalidad el pancreas._
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Se valora la extensién de la necrosis. Se elimina el tejido ne
crosado en forma digital, no se recomienda el empleo de instru
mental. Debe preservarse tejido normal‘ a simple vista por lo _
cual deben evitarse resecciones. Deberd posteriormente reali-
zarse hemostasia con puntos transfictivos de material monofi-
lamento fino, deberé evitarse el uso de seda dado que este ma-
terial induce la formacién de microabscesos. No es necesario _
extirpar la totaiidad de tejido necrético, sino unicamente lo_
" que sea facil de debridar. El resto de tejido necr6tico sera _
elinﬁnado por los drenajes cuando sea esfacelado. Posteriormen
te se lava la cavidad con 6 a 8 litros de solucién fisiolégica
tibia para limpiar el tejido pancreatico y peripancreatico. No
sotros agregamos el lavado al lecho pancreédtico con 500 ml de_
manitol al 20% dejando esta solucién un promedio de 20 min. en
contacto con el tejido necrético. Para el lavado local posope-
ratorio -se insertan en la regién dos tubos de silastic de grue
so calibre (36, 38 Fr), colocando un catéter largo en su luz -
‘para poder efectuar los lavados en forma continua. La posici6n
de las sondas es : en el lado izquierdo se coloca por detras _
del intestino grueso, por debajo del bazo y enfrente del rifibn
del lado derecho se coloca en el espacio subhepético a través
del foramen de Wislow; las sondas corren, la éerecha por el _
borde superior del péancreas y la izquierda por el borde infe-
rior; ambas se extraen por contrabertura a nivel de la linea _
axilar posterior buscando el sitio de mayor declive (fiq 1).

En los pacientes con enfermedad liti&sica biiiar se_



.efectuaron procedimientos complementarios tales como colecis-
tectomia o colocacién de sondas sobre la via biliar. A algunos
:pacientes se les colocé sondas de yeyunostomia para alimenta-
‘éién enteral posoperatoria.
A las 24 hrs de posoperatorio se inician los lavados
los cuales pueden hacerse en forma continua por medio de infu-
:+ 516n a través de los catéteres colocados en la luz de los tu-
bos o0 en forma intermitente por medio de. jeringas asepto a in-
tervalos de 6 hrs, se utiliza un sistema cerrado de succién_
'fuerte. Se emplean entre 6 y 8 lts. de}solucibn fisiolégicg al
.dia y el lavado se efectia en forma alterna.
. Se registraron los dias que se necesitaron para obte
1'ner una calidad adecuada del fluido que egresaba por los drena

".:jes, se tomaron cultivos y se realizaron controles tomografi-

: .' cos'
' Los criterios para suspender los lavados fueron:
”kaa) ausencia de algGn signo de pancreétitis aguda.

,‘b) ausencia de desarrollo bacteriano patégeno eﬁ el fluido.

c) ausencia de tejido desvitalizado en el fluido recuperado

16
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'RESULTADOS

Un total de 56 pacientes fﬁeron sometidos a.ﬁeqrosec
tomia 'y lavado retroperitoneal posoperatorio..Fheron 59 pacien
tes .(69.64%) del sexo masculino'y 17 pacientes (50.35%) del se
%o femenino (cuadro 1), con edades entre los 19 y 85 afios con_
una media de 54.6 afios (+15.07) (cuadro 2).

Dentro de la etiologia se pudieron identificar de
ofigen alcoh6lico en 29 paciencés’(51.78%), biliar en 26 paci-
entes (46.42%) y traumatica l.pacience (1.78%) (cuadro 3).

En la U.C.I. permaneciéron 18 pacientes (32.14%) con_
‘un ‘promedio de estancia de 14 diag. El resto de 38 pacieﬁtes _
f67.85*) se manejaron en el servicio de Cirugia General.

Se decidié la intervenci6n quirGrgica inicial en ba-
se a pardmetros clinicos .Gnicamente, en un grupo de 32 pacien-
.beé (57.1#%), los cuale; tuvieron fiebre y leucocitosis en la_
" .totalidad de los casos (100%), abdomen agudo persistente en 21

:pacientes (65.62%), datos de insuficiencia renal'aguda en 15 _
‘fé46.87i). Un grupo de nueve pacientes (28.12%) que estuvieron_
‘manejados en la U.C.I. .en forma intensiva no tuvieron mejofia_
" “en suestado general y fueron llevados a cirugia.

Un grupo de 24 pacientes (42.85%) tuvieron evalua-
" cién tanto clinica como tomogr&fica antes de ser llevados a ci
rugia. La totalidad de este grupo de pacientes (100%) tuvieron

‘alteraciones tomograficas consistentes en edema pancreatico y_

. ~colecciones peripancre&ticas retroperitoneales 7 pacientes



(29.16%), y necrosis pancreétiéa‘y de tejidos peripancre&ticos
asi como colecciones peripéncreéticés en 17 pacientes,(70.83%)
. En la totalidad de pacientes/Ze realizé. tomografia _
de abdomen ya sea en forma preoperéto;;a (N=24) (42.85%) o pos
operatoria (N=32) (57.14%).
Los hallazgos tomograificos correspondieron a los en-
contrados durante el transoperatorio en 44 pacientes (78.57%).
En 12 pacientes (21.42%) no pudo ser posible localizar‘éreas _
de necrosis ni colecciones peripancre&ticas referidas por tomo
. grafia. ‘ ‘
El‘intervalo promedio entre la fecha de admisi6n 'y _
el procedimiento quirirgico fue de 9.3 dias (+6 4). ‘
El tiempo promedio total de estancia hospitalaria -
fue 'de 35.3 dias (+22.4). '
Los criterios de Ranson como predictivos de la morta
:}1dad en el presente trabajo fueron los siguienﬁes: entre 3 y_
"4 criterios positivos huso un total de 9 pacientes (16.07%) fa
lleciendo 1 paciente (11.1%); entre 5 y 6 criterios fueron 42
pacientes (75%) falleciendo 11 pacientes (26.19%); y 7 crite-
rios o mas positivos fueron 5 pacientes (8.92%) falleciendo _
los 5 (100&) (cuadro 4).

Un grupo de 40 pacientes (71.42%) tuvieron infeccién

8

de la herida quirGrgica; seis pacientes tuvieron fistula c016?

nica (10.71%). En 16 pacientes (28.57%) se present6é hemorragia
de tubo digestivo alto.

Un namero de 48 pacientes (85.71%) fueron reinterve-



" nidos quirGrgicamente con un promedio de 3.2.operaciones.
) El retiro de drenajes se efectu6 entre el 129. y 15%_
aia. '
Los gérmenes mAs frecuentemente cultivados fueron _
,vp’seudomqna fluorecens (84%) y E. coli (63%).
Un paciente (1.78%) desarr0116 abscesé esplénico.
Existieron una serie de procedimientos quirargicos _
agregados a la necrosectomia, éstos fueron: 9 colecistectomias
simples, 8 colecistectomias con exploracién de vias biliares,
.2 hemicolectomias, 12 yeyunostomias, 1 esplenectomia inciden—
t;al; 1 esplenectomia por absceso esplénico.

Fallecieron un total de 17 pacientes (30.35%) de los
cuales 15 (88.23%) fuéron por falla organica maltiple (FOM); _
1 paciente (5.88%) falleci6 por hipovolemia debido a erosibén _
de la artéria esplénica y 1 paciente mas (5.88%) fallecidé por_’

insuficiencia renal aguda refractaria a wmanejo (cuadro 5).



DISCUSION

ento quirurqio _de 1a pancreatibis aguda necrotizante. Hollen-

der el ) al, revisando la ‘experiencia co.lectiva de 12 centros eu

.ropeos, encontraron que los procedimientos resectivos tenian _
una tasa promedio de mortalidad del 55% (25). El simple lavado
) peritoneal no ha producido mejoria clinica significativa.

Sm embargo, durante las dos Gltimas décadas el mane

jo quirfxrgico de la pancreatitis aguda necrotizante ha evolu-
- cionado draméticdmente (26). Histéricamente, el drenaje. peri-
”vl‘pancreatlco ampl:.o se asocié con una amplia incidencia de sep-
sis intrabdominal recidivante y falla orgénica multisistémica.

-';v'Al :‘anadir ‘la necrosect:omia y lavado retroperitoneal, la morbi-

‘hospital, se encontré una ta-

'qu'ix‘ﬁl"qico’.'més:_‘niy'fprr‘né', se ha logrado llevar la tasa de morta

30.35%, 10 -que representa un buen resultado.

de ‘estos pagignties. La conducta conservadora afe ha tenido mu-

de: ‘discusi6n cual es el mejor tratami- .

idad y mortalidad total han disminuido en forma considera-

“t{a a:un‘paciente fia- §idv el punto controverstap en el manejo -
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"cho auge consiste en diferir el tratamiento qulr&rgic';hasta,_
la segunda 0 ulteriores semanas y resecar sélo e -

creétlco y peripancre&tico no viable (28) Esto e ha v nldo

realizando en nuestro estudio y es una de la »causas:@elﬂqbati

miento de la mortalidad. _
Pero adem&s notamos que aqﬁellgs colgcciones retrope
fitoneales amplias, inicialmentellibres‘dé ihfécciéﬁ,vcén_él _
transcurrir del .tiempo en la evoluciﬁn-lleqaron a infectarse -
en la totalidad, hecho que se correlacion6-con: otros reportes
de la literatura (22). Nuestros proplos datos ¥ los de otros -
‘grupos (22) indican que la presencia de-tejido necrosado 1nfec‘;‘

tado se asocia a un peor pronéstico. El retrasar el tratamien-'

to quirirgico en presencia de una necrosis pancreatica infecta‘ . 

_da, hasta que se produzca un estado de deterioro clinxco, ha o
sido un factor contribuyente a aumentar la mortalidad (28)
Cuando los pacientes presenten estabilldad hemodiné—
- mica, ademis de la funcién pulmonar y renal, la conducta 'con-v
servédora de diferir el tiempo quirirgico entre el 72 y 122 @
dias se ha visto que ha tenido mayor éxito, dado que ihtefvé- 
nir en forma temprana conlleva a una mayor morbimortalidédxdéi:
pacientes. ‘

Cuando coexista litiasis debla via biliar, deberé‘;l'

realizarse un procedimiento descompresivo Gnicamente y se re-. "

servara el procedimiento definitivo para cuando el paciente ha
va superado la fase aguda sin haber sido egresado del hospital

26, 27).



No deben pasarse por alto el manejo de las complica-
;_ ciones cardiopulmonares y renales cuando éstas se presenten.

Fl soporte nutricional resulta Imprescindible en es-

tos pacientes y representa, al menos, uno de los factores inti

“ mamente comprometidos con la mejoria de los resultados quirir-

’g;cos.
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 CONCLUS IONES

La necrosectomid, el lavado:.y dz'-éri' t'operitoneal son _

una buena alternatlva en el manejo de pacientes con pancrea

t:it:is aguda necrotizante. o

B ~2) La conducta conservadora de diferir la intervencién quiraxj-

gica entre el 72 y 122 dfa conlleva wun mejor resultado en_.

. o la evolucién clinica posoperatoria, suprimiendo las inter-

venciones en. forma terprana ya que ésto eleva la incxdencia'

de morbimortalidad.

3) No se justifican las resecciones pancre&ticas dado que "es-‘ :

: tos procedimientos aumentan considerablemente la mortal )‘.dadk

.y no modifican en forma importante la supervivencia.

4) Debe protocolizarse el manejo quirargico de la pancreatitiS
aguda necrotizante para tener un consenso de manejo que con

tribuya a disminuir la mortalidad de este padecimiento.
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