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RESUMEN 

Se estudiaron 56 pacientes •. 39 masculinos y 17 feme

ninos con edades entre los 19 y 85 anos con una media de 54.6_ 

anos con diagnóstico de pancreatitis aguda necrotizante en el_ 

Servicio de Cirug1a General del Hospital Reqional • 20 de Novi 

embre • ISSSTE durante el periodo del 1º de Enero de 1988 al 

289 de Febrero de 1992. Se efectuaron estudios de laboratorio_ 

e imagenologia (TAC, USJ asi como se correlacionaron éstos con 

la evolución clínica para decidir el momento de la cirugía, ~ 

que fue en un promedio de 9.3 dias. El procedimiento quirúrgi

co efectuado fue la necrosectomia pancreática y peripancreáti

ca asi como. la colocación de drenajes de amplio calibre para 

efectuar lavado retroperitoneal posoperatorio. La mayoria de 

pac.ientes (75%) tuvieron entre 5 y 6 criterios de Ranson teni

endo una mortalidad del 26.19%. Fallecieron 17 pacientes con 

una mortalidad global de 30.35%. Anteriores reportes demostra

ron una mortalidad del 68.7%. La principal causa de muerte fue 

la falla orgánica múltiple (88.23%). La necrosectomia y lavado 

retroperitoneal pasoperatorio ofrecen una buena opción de mane 

jo para pacientes con pancreatitis aguda necrotizante que mejo 

ra las tasas de supervivencia. 
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PROLOGO 

Como muchas cosas en esta vida, hoy toca a su fin un 

ciclo más en la preparación de residentes aspirantes a obtener 

un posgrado. V digo que toca a su fin dado que existen situa

ciones en las cuales es imposible alcanzar esa etapa de finali 

dad; es aqui donde cabria el l'lédico que realiza posgrado tras_ 

posgrado, curso tras curso, con la finalidad de obtener el per 

feccionamiento tan anhelado, perfeccionamiento que la mayoria 

de las veces se encuentra más allá de la realidad tangible. Si 

empre habrá un mat\ana en el saber médico. 

Es en este momento en donde debe caber el análisis y 

la reflexión; en donde debemos enjuiciar imparcialmente el pro 

vecho que hayamos obtenido a lo largo de estos tres alias duran 

te los cuales he111<>s tenido ·que transcurrir entre angustias. -

desvelos, insomnios, enfermedades; situaciones que muchas ve

ces minaron y nos tuvieron al borde de la desesperación pero _ 

que nunca pudieron acabar con el esp1ritu de lo que nos ha ve

nido impulsando desde hace tres alias. 

Hemos tenido un c<Jnrulo de experiencias durante nues

tra vida lntrahospitalaria, una de esas experiencias es el con 

tacto con el padecimiento que hoy nos 111Ueve a la realización 

de este trabajo. Bs la pancreatitis necrótica un padecimiento_ 

grave en la cual creemos puede ofrecérsela al paciente mejores 

expectativas de vida con un consenso de manejo más uniforme, _ 
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basado en las observaciones que hemos desarrollado dentro del_ 

propi_o hospital y apoyado en la literatura. 

Es necesario dar gracias a las personas que durante 

todo este tiempo nos han apoyado con su ensenanza y·consejo, _ 

con su amistad. Seria imperdonable pasar por alto el reconoci

miento a ese grupo de personas que siempre nos apoyaron, que _ 

sin ningún 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 
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INTRODUCCION 

La pancreatitis aguda se ha definido como· una inflá~ 

mación pancreática que puede ser seguida por· restablecimiento_ ' 

clinico y biológico de la glándula si se·eiimina la causa pri

maria. Incluye un espectro de enfermedades clinicas que varia_ 

de síntomas leves autolimitados a un rápido deterioro y muerte 

(1). Ya desde finales del siglo XIX Seen hacia referencia res-. 

pecto al manejo quirórgico de la pancreatitis (2). 

Durante las óltimas tres décadas, el diagnóstico de_ 

pancreatitis se efectuó en forma transoperatoria o durante la_ 

autopsia. lo cual demuestra la falta de consenso respecto a 

los criterios diagnósticos que privó en esa épaca. 

Se han efectuado dos reuniones en Marsella, Francia_ 

para realizar la clasificación de la pancreatitis. La primera_ 

se realizó en 1963, identificándose cuatro tipas de pancreati~ 

tis: la aguda y aguda recurrente, las cuales se definen como 

formas en las cuales se espera recuperación patológica y fun

cional de la glándula una vez retirada la causa. Los otros dos 

tipos son la crónica y la crónica recurrente que se relacionan 

con la ingesta de alcohol y en donde persisten las alteracio-

nes patológicas Y funcionales aun después de retirado el fac--

tor causal (3). 

En la segunda reunión de l'larsella efectuada en 1964. 

la pancreatitis se clasificó en aguda, la cual se caracteriza_ 

por dolor abdominal agudo y elevación de las enzimas pancreáti 



cas en sangre y orina. r.a pancreatitis crónica se caracteriza_ 

por·episodios recurrentes o persistentes de dolor abdominal; 

puede ocurrir pancreatitis crónica sin dolor (4). 

Las asociaciones etiológicas de la pancreatitis agu

da se han identificado primariamente sobre la base de eviden--. 

cias epidemiológicas. Aproximadamente el 80% de los pacientes_ 

tienen cálculos 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 p0blaci6n estudiada 

Existen otras causas de pancreatitis que representan 

aproximadamente el 10% y son: hiperlipidemias, por fármacos, 

traumática, pacjentes con hipercalcemia (NE!'I I, hiperparatiroi 

dismo secundario/terciario), pacientes que sufren congelación. 

(5). 

Existen '.varias teorias que tratan de explicar el ori 

gen. de la pancreatitis biliar, la .Primera data del ano de 1900 

. en que· el patólogÓ Opie ·en~óntró un cálculo enclavado en la am 

polla de Vater de un paciente que habia muerto de pancreatitis 
.· ' '. ;·. .. ,·•. . 

aguda· (6). op'ie ~~~tuló que en los pacientes en los ... ' ·.: . 
que .se 

: : unen :01. é:Ólédoco y el conducto pancreático antes de su entrada 

.'en-. el'. duodeno, la impactación de un pequeno cálculo a nivel de 

lá:· ampolla de Vater deja espacio suficiente hacia atrás para 

el reflujo de bilis hacia el conducto pancreático, que puede 

·a·ctfvar ·las enzimas pancreáticas. 

Acosta y Ledesma(7) demostraron la presencia de cál-
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culos biliares en las heces fecales de 94% de pacientes. que ·.tu 

vieron pancreatitis aguda dentro de los diez dias sl'guientes. 

al ataque. 

se cree que la bilis que refluye lesiona ~!'· ~.ªfr:ff.ª~·· 
mucosa por. diversos mecanismos. La presencia de ·sáles::l:iilÍ'ar~s · 

puede alterar las membranas y la función de la :mucosa. :/'~o:r 
otra parte, la presión elevada en el condu~tci. panc.reáÍ:ic~ 'cie 

manera secundaria a la obstrucción de la ampolla de .Vater tien 

de a producir lesión directa del eplt.elio .C8,9). De manera al

terna. el liquido que refluye desde el cont.enid'o duod!'na.l con_ 

sales biliares y enterocinasa hacia el conducto ·panc.reático es 

.causa de activación premat\ira de 'ias enzimas (10). 

6. 

Por otra parte, ei. abuso' crónico de alcohol durante::- ..• 

un periodo de más de cinco anos, conduce a la ·al i:eración. de la .... 

actividad secretora pancreática y promueve finalmente cambios._ 

estructurales (11). se·ha sugerido también que el alcohol oca-· 

siona aumento de la viscocidad de las secresiones pancreáticas 

lo cual ocasionarla cierto grado de obstrucción del conducto 

pancreático con la hipertensión y dano consecuente del mismo .. 

La historia clínica y la exploración fisica, junto _ 

con los estudios de laboratorio e imagen. pueden establecer en 

la mayoría de los casos un diagnóstico de certeza. 

El hallazgo clínico más importante es el dolor abdo

minal agudo, de localización alta y el cual es constante. se 

encuentra prácticamente en todos los pacientes (1) . 

. La determinación de amilasa sérica es la prueba de 



laboratorio más ampliamente usada para el diagnóstico da enfer 

medad pancreática. 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 C 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 concentración de amilasa en la pancreati 

tis alcohólica o de otras formas. 

Puede haber elevaciones de amilasa sérica en otros 

trastornos abdominales agudos, como 6lcera péptica perforada._ 

infarto mesentérico u obstrucción intestinal. Sin embargo, en_ 

estos casos, los valores no son tan elevados, de manera tipica 

se encuentran entre 300 y 600 y dicho aumento no se observa de 

manera tan temprana como en el caso de pancreatitis (14). 

Se ha propuesto la medición de isoenzilll8s de la ami

lasa con objeto de aumentar la precisión diagnóstica de la ami 

lasa sérica (15). Esta prueba mide las amilasas salival y pan-

. creática. Sin embargo, es limitada su utilidad clínica para el 

diagnóstico diferencial del cuadro abdominal agudo. Se ha en

contrado que otras enzimas son indicadores sensibles y especí

ficos de la enfennedad pancreática, como lipasa y elastasa I,_ 

pero como no se obtienen los resultados durante varias horas,_ 

su utilidad clínica es también limitada (16). 

Deben obtenerse otros exámenes de laboratorio comple--
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mentarios tales como: biometria hemética C01Dpleta, bilirrubi

nas, enzi111as hepéticas ( ALT,AST, fosfatasa alcalina, DHL), 

química sanguínea que incluya: creatinina, nitrógeno ureico Y_ 

glucosa; siempre deberé tomarse una gasometrla arterial. pebe

ré realizarse un examen general de orü1a. 

&stos diversos examenes mostrarén alteraciones que _ 

serén relacionadas con la gravedad de la pancreatitis. 

Existen otras determinaciones que pueden ser de uti

lidad como son la quimiotripsina, elastasa, ribonucleasa y fos 

folipasa A2 que se elevan en pacientes con pancreatitis aguda. 

(17). 

Los estudios de imagenologia son de gran ayuda para 

el diagnóstico. La tele de tórax nos puede mostrar elevación 

del tiemidiafragma izquierdo, atelectasias segmentales y derra 

me pleural. En las placas simples de abdomen pueden existir ni 

veles hidroaéreos, ileo localizado o generalizado, el signo de 

colon cortado, aumento de densidad en el área mesogéstrica, _ 

colon desplazado y borramiento de los ps~s. Todos son signos_ 

inespecificos (16). 

La ultrasonografia abdominal es útil para evaluar la 

presencia o ausencia de colelitiasis asociada, pero la demos 

tración !:P..mprana del páncreas a menudo 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 

finición de la anatomia pancreética. Clavien y cols. (19), de-
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mostraron que la TAC contrastada, dentro de las 36 hrs de admi 

slón tiene un excelente valor diaqnóstico en pancreatitis agu

da, ~si como una sensibilidad del 92% y una especificidad del_ 

100% La falta de aumento de la densidad posterior a la inyec

ción del contraste se correlacionó 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 pronóstico, cinco de ellos obte 

nidos al momento del ingreso y seis que aparecen durante las 

primeras 48 horas. Se evalúan sucesivamente la edad, leucocito 

sis, glucemia, LDL. AST, al ingreso. Durante las 48 hrs poste

riores se evalúan el hematócrito, nitrógeno ureico sanguíneo, 

calcio sérico, presión arterial de oxigeno, déficit de base y_ 

el secuestro de liquidas. 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 acercó a 15% si había más de tres signos, fue de 

casi 40% si tenian cinco o seis ·signos y resultó casi de 100%_ 

en los que tenían siete u ocho signos (20). 

Existen otras clasificaciones como la de Osborne que 

utiliza los mismos parámetros de Ranson aunque con modificacio 

nes en las cifras; la de Bradley es otra puntuación bastante 

aceptada. De todas, la más usada es la de Ranson. 

La mayor parte de las pancreatitis son de presenta-
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ción edematosa, os decir, la forma leve •. Bsta cede con manejo_ 

conservador de sostén. Sin embargo, existen otros cuadros rápi 

damcnte progresivos y mortales con gran deterioro general, en_ 

los cuales el apoyo intensivo y quirúrgico máximos ofrecen la_ 

única oportunidad de sobrevivencia. Esta forma de presentación 

grave, necrótica-hemorrágica se presenta entre el 5 y el 15% 

de los pacientes con pancreatitis (21). La morbilidad y morta

lidad están directamente relacionadas con la extensión de la 

necrosis al parénquima pancreático y a la grasa peripancreáti

ca retroperitoneal. Lo importante es la -contaminación bacteria 

na que ocurre invariablemente en estos pacientes (22). 

El manejo quirúrgico de la pancreatitis aguda necro

tizante continua siendo controversia!; las tendencias quirúrgi 

cas han sido diversas variando desde la simple laparotomia 

diagnóstica que fue muy preconizada en las tres primeras déca

das del siglo XX hasta la colecistect01111a simple con lavado de 

la cavidad abdominal; la triplostomia de Lawson hasta llegar a 

las resecciones parciales o totales. Todo lo anterior ha repre 

sentado una gran morbimortalidad en cada uno de los distintos_ 

procedimientos. La colecistectomla simple no modifica de mane

ra sustancial la evolución de la pancreatitis ya instalada. La 

triplostomia de Lawson está en la actualidad proscrita dada la 

alta morbimortalidad por el riesgo de fistulización y sepsis 

que conlleva. Los autores que apoyan la reseción pancreática 

total o parcial basan su técnica en que al resecar la parte da 

nada de tejido pancreático que está desencadenando las altera-

10 



cienes multisistémicas de la pancreatitis se quita de fondo la 

causa del problema. Bsto se ha visto que no ha sido así, Y que 

por el contrario ha conllevado una gran morbimortalidad tanto_ 

por Ja dificultad técnica así como por el momento en que debe_ 

decidirse la cirugía; este último criterio no se ha definido. 

El lavado peritoneal se ha visto con buenas· perspec

tivas usándose por primera vez en pacientes con pancreatitis _ 

aguda que desarrollaron Insuficiencia renal· aguda observéndose 

mejoría de su signoloqf a y parémetros de control en forma con

comitante. 

En la actualidad una técnica consistente en la debri 

dación del tejido necrótico pancreético y peripancreético asi_ 

como la colocación de tubos retroperitoneales para irrigación/ 

succión de la cavidad necr6tica, ha demostrado tasas de morta-

1 idad de 8.4% según reportes de diversos autores (21). Bl mo

mento de la cirugía ha sido decidido por TAC teniendo un prome 

dio de siete dias posteriores al inicio del cuadro agudo. Aun

que en la actualidad el lavado y drenaje retroperitoneal prema 

turo (48-72 hrs) en pacientes en los cuales el control tomoqré 

fico indicó disección amplia del retroperitoneo desde un ini

cio, aun sin presentar.colección purulenta, ofreció mejoria _ 

clínica significativa y disminuyó la extensión de la necrosis_ 

peripancreética. 

Bn 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 

Se trata de un estudio retrospectivo, prospectivo, 

'longitudinal de 56 pacientes con diagnóstico _de pancreatitis 

· aguda necrosante, que ingresaron al Servicio de Cirugía Gene

ral del Hospital Regional " 20 de Noviembre" del ISSSTE, duran 

te el periodo del 1 de Enero de 1988 al 28 de Febrero de 1992. 

Estos pacientes fueron tratados mediante la técnica de necro

sectomias y lavado retroperitoneal. 

12 

De todos los pacientes· se registraron edad, sexo, ex 

pediente. Se investigaron los antecedentes relacionados direc

tamente con la posibilidad de presentación de la enfeI"llledad. 

Del grupo total de pacientes, se excluyeron aquelios 

con pancreatitis leve (N-12), los ·que fallecieron antes del ma 

nejo quirúrgico CN-14) y ios que presentaron pseudoquiste de 

páncreas (N•3). 

En forma preoperatoria se evaluaron amilasa sérica,_ 

biometria hemática, gasometría arterial, química sanguínea y _ 

enzimas hepáticas. Además se obtuvieron estudio de imagen co

mo tele de tórax, placas siJnples de abd0111en, tomografía compu

tarizada de abdomen, ultrasonido de hígado, vías biliares y 

páncreas. 

Un grupo de pacientes (N-18) (32.14%), ingresaron en 

forma inicial a la ucr. _otro grupo de pacientes (N-38)(67.85%) 

fueron manejados en el Servicio de Cirugía General en forma 

inicial en donde en la mayoría de los casos recibieron apoyo _ 

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



entes recibieron esituemas combinados de antibióticos. 

La decisión para el moinento de efectuar la cirugía 

se basó en la valoración clínica del paciente, monitorización_ 

de laboratorio y controles tomográficos seriados. Siempre se _ 

trató de compensar al máximo el estado general del paciente an 

tes de la cirugía. Los parámetros clínicos a evaluar fueron: 

1) complicaciones sistémicas graves a pesar de tratami_ento in

tensivo por 48-72 hrs. 2) progresión de la insuficiencia pulmo 

nar (pa02 menor de 6_0) y de la .insuficiencia renal. 3) choque_ 

o hipotensión sostenida (TA media menor de 70 mm!lg). 4) datos_ 

de sepsis (leucocitosis mayor de 12000, trombocitopenia, mala_ 

utilización de oxigeno). 5) acidosis metabólica desC0111Pensada. 

6) abdomen agudo persistente. 

Dentro de los parámetros cl1nicos se incluyeron los_ 

criterios pronósticos de Ranson (20) con los cuales se relacio 

na evolución clínica con mortalidad. Son los siguientes: 

Al· ingreso al hospital: 

1) edad mayor de 55 anos. 

2) leucocitosis mayor de 16000. 

3) glucemia mayor de 200 mg/dl. 

4) DHL mayor de 350 UI/1. 

5) AST mayor de 250 UI/dl. 

Durante las primeras 48 hrs: 

1) disminución del hematócrito mayor del 10-. 

2) aumento de nitrógeno de urea sanguíneo mayor de 5·1119/dl. 

3) pa02 menor de 60 mmHg. 

4) déficit de base mayor de 4 meq/L. 

13 



5) Ca s~rico menor de 8 mg/dl. 

6) secuestro estimado de·liquidos mayor.de 6000 ml. 

Tomando en cuenta los criterios anteriores, se clasi 

ficó.como pancreatitis leve si existian tres o menos signos y_ 

como pancreatitis grave si existian más de tres signos. 

Asi mismo se tomaron en cuenta los parámetros tomo

gráficos descritos por Ranson y cols. (23) para evaluar la ci

rugia. Estos parámetros son: 

a) normal. 

b) sólo alargamiento pancreático. 

c) inflamación y edema confinada al páncreas. 

d) una sola colección liquida peripancreática. 

e) dos o más colecciones liquidas. 

No fue criterio riguroso el encontrar material puru

lento en la tomografia para llevar a un paciente a cirugia; la 

sola disección amplia retroperitoneal fue considerada indicati 

va de cirugia. 

Se trató de docWDentar por US la presencia de litia

· sis vesicular concomitante. 

Se investigó antecedentes de alcoholismo, ictericia_ 

o trauma· abdominal. 

TECNICA QUIRURGICA: 

Se utilizó la técnica de Ulm (24) la cual consiste 

en abordar la cavidad abdominal por una incisión en la linea 

media o subcostal bilateral, se abren los ligamentos gastroc6-

lico Y duodenocólico y se expone en su totalidad el páncreas._ 

14 



Se valora la extensión 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_ 

aual deben evitarse resecciones. Deberá posteriormente reali

zarse hemostasia con puntos transfictivos de material monofi

lamento fino, deberá evitarse el uso de seda dado que estema

terial induce la formación de microabscesos. No es necesario 

extirpar la to.talidad de tejido necrótico, sino unicamente lo_ 

que sea fácil de debridar. El resto de tejido necrótico será 

eliminado por los drenajes cuando sea esfacelado. Posteriorraen 

te se lava la cavidad con 6 a 8 litros de solución fisiológica 

tibia para limpiar el tejido pancreático y peripancreático. No 

sotros agregamos el lavado al lecho pancreático con 500 ml de_ 

manito! al 20% dejando esta solución un promedio de 20 min. en 

contacto con el tejido necrótico. Para el lavado local p0sope

ratorto ·Se insertan en la región 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 posición 

de las sondas es : en el lado izquierdo se coloca por detrás 

del intestino grueso, por debajo del bazo y enfrente del rin6n 

del lado derecho se coloca en el espacio subhepático a través_ 

del foramen de Wislow; las sondas corren, la derecha par el 

bordo superior del páncreas 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· (fig 1). 

En los pacientes con enfermedad litiásica· biliar.se_ 
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efectuaron procedimientos complementarios tales como colecfs

tectom1a o colocación de sondas sobre la via biliar. A algunos 

pacientes se les colocó sondas de yeyunostomia para alimenta

ción entera! posoperatoria. 

A las 24 hrs de posoperatorio se inician los lavados 

.los cuales pueden hacerse en forma continua por medio de infu

sión a través de los catéteres colocados en la luz de los tu

bos o en forma intermitente por medio de. jeringas asepto a in

tervalos de 6 hrs, se utiliza un sistema cerrado de succión_ 

fuerte. Se emplean entre 6 y 8 lts. de solución fisiológica al 

dia y el lavado se efectúa en forma alterna. 

Se registraron los dias que se necesitaron para obte 

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: 

.a) ausencia de algún signo de pancreatitis aguda. 

b) ausencia de desarrollo bacteriano patógeno en el fluido.· 

c) ausencia de tejido desvitalizado en el fluido recuperado 
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RESULTADOS 

Un total de 56 pacientes fueron sometidos a necrosec 

tomia y lavado retroperitoneal posoperatorio. Fueron 39 pacien 

tes .(69.64%) del sexo masculino y 17 pacientes (30.35%) del se 

xo femenino (cuadro 1), con .;,dades entre ios 19 y 85 anos c.on_ 

una media de 54. 6 anos e ±15. 07.) (cuadro 2). 

Dentro de la etiologia se pudieron identificar de 

origen alcohólico en 29 pacientes (51.78%), biliar en 26 paci

entes (46.42%) y traumática 1 paciente (1.78%) (cuadro 3). 

En· la U. c. I. permanecieron 18 pacientes (32 .14%) con 

·un·promedio de estancia de 14 dias. El resto de 38 pacientes 

(67.85%) se manejaron en el servicio de Cirug1a General. 

Se decidió la intervención quirúrgica inicial en ba

se a parámetros clinicos.únicamente. en un grupo de 32 pacien

tes (57.14%), los cuales 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 _ 

·(46.87%). Un grupo de nueve pacientes (28.12%) que estuvieron_ 

manejados en la u.c.I. .en forma intensiva no tuvieron mejoria_ 

en su·estado general y fueron llevados a cirugia. 

Un grupo de 24 pacientes (42.85%) tuvieron evalua

ción tanto clinica como tomográfica antes de ser llevados a ci 

rugia. La totalidad de este grupo de pacientes (100%) tuvieron 

alteraciones tomográficas consistentes en edema pancreático y_ 

colecciones peripancreáticas retroperitoneales 7 pacientes 
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(29.16%), y necrosis pancreática· y de tejidos perjpancreáticos 

asi como colecciones peripancreáticas e7 17 pacientes .(70.83%) 

En la totalidad de pacientes/se realizó tomografia _ 
1 

de abdomen ya sea en forma preoperatoria (N•24) (42.85%) o po~ 

operatoria (N-32) (57.14%). 

Los hallazgos tomográf icos correspondieron a los en

contrados durante al transoperatorio en 44. pacientes (78.57%). 

En 12 pacientes (21·. 42%) no pudo ser posible localizar áreas _ 

de necrosis ni colecciones peripancreáticas referidas por tomo 

grafia. 

El intervalo promedio entre la fecha de admisión y _ 

ei procedimiento quirúrgico 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 marta 

lidad en el presente trabajo fueron los sl.guientes: entre 3 y_ 

4 criterios positivos hubo 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 más positivos fueron 5 pacientes (8.92%) falleciendo 

los 5 (100%) (cuadro 4). 

Un grupo de 40 pacientes (71.42%) tuvieron infección 

de la herida quirúrgica; seis pacientes tuvieron fistula coló

nica (10.71%). En 16 pacientes (28.57%) se presentó hemorragia 

de tubo digestivo alto. 

Un número de 48 pacientes (85.71%) fueron reinterve~ 

18 



nidos quirt'.irqicamente con un promedio de 3.2 operaciones. 

El retiro de drenajes se efectuó entre el 122 y 152_ 

dia. 

Los qénnenes mAs frecuentemente cultivados fueron 

pseudom0na fluorecens (64%) y E. coli (63%). 

Un paciente (l.76%) desarrolló absceso esplénico. 

Existieron una serie de procedimientos quirt'.irgicos 

aqregados a la necroseetomia, éstos fueron: 9 colecistectoinias 

simples, 6 colecistectomias con exploración de vias biliares,_ 

2 hemicolectomias, 12 yeyunostomias, l esplenectomia inciden

tal, 1 esplenectomia por absceso esplénico. 

Fallecieron un total de 17 pacientes (30.35%) de los 

cuales 15- (66. 23%) fueron por falla orgAnica múltiple (FOl'I); 

l paciente (5.66%) falleció por hipovolemia debido a erosión 

de la arteria esplénica y l paciente mAs (5.66%) falleció por_ 

insuficiencia renal aguda refractaria a manejo (cuadro 5). 
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·DISCUSIC>N'.· 

· .•. : .. i. '.:·: .. ~ :t '. 
l!s aím obJet"o de discusión cual es el mejor tratami-

ento ~uirú~~·lco de;:'i~· '~~ncreatitis aguda necrotizante. Hollen-
- . '; .-.. _ ... : .:-·' ., •' ' . 

der el: ál; revisando la experiencia colectiva de 12 centros eu 
._, . :.·:' :· ·,.- . 

. r6p.eos~. encontraron que los procedimientos resectivos tenian -

una tasa promedi°o de mortalidad del 55% (25). El simple lavado 

per1toneal no ha producido mejoria clinica significativa . 

.. Sin embargo, durante las dos últimas décadas el mane 

jo quil'.úrgico de la pancreati tis aguda necrotizante ha evolu

cionado dramáticamente (26). Históricamente, el drenaje. peri

pancreátlco amplio se asoció con una amplia incidencia de sep

sfs ·1ntrabdominal recidivante y falla orgánica mul tisistémica. 

::Al .. anádir 'la necrosectomia y lavado retroperitoneal, ·la morbi-

.. Udad y .. mortalldad total han disminuido en forma considera

ble (21). . ·-· . 
- . · .. ·,. :· .- -

En ·un r¡;·porte previo aceréa del· manejo quirúrgico de 

.la ~~nc~eatiti~ aguda en:~~estró hospltaL se encontró una ta

:.•sa ·d~>;,'~~tafÍdad;·~:f6i(7~;(27);.in: ól se hace notar que c¡¡od"a 
"" .:'-.)::;¡_,-~>->~·:',\:-;, . .-:-.:-:···~- >··:·?,:·-·.,. ... :· __ :·< ,.,. 

·. cir.uja~o.·.ef~c;:t~6:.d~vei;-s9s :·procedimientos quirúrgicos sólo en 

b.i's~ '.';. t~iit:~r.~~,:~~i:~o~al :· 
· ·. <·•. :'· .·~· '·:~~:.o.¡¡f\;resente trabajo, ya con un consenso de manejo 

" ... _,¡.' ..• 

~ir'úi-qico;.iTiás\Iniforme, se ha logrado llevar la tasa de mot:Ea 
. ~; . --::..:.;•; ,;i:·.•·:·- . 

lidad::a'uií.:3o:35%, 16 que representa un buen resultado. 

te ¡;¡.·'un .~;."iente, '¡rpr ~ el punto controve:c:.S'N\..i: !in el manejo 
' . =.-• . 

·de::··est.os .. pa~$s. La conducta conserva~ .q(¡e ha tenido mu-
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·cho auge consiste en diferir el tratamiento qul~Qrgfo~ 'hast~ 
_la segunda o ulteriores semanas y resecar sófo .,-{'.tdfi_.Ic)·: p_an

creático y peri pancreático no viable (28). E~to· s~- há. _venido._ 

realizando en nuestro estudio y es una de la;.. ;o,.'us·as del -aba ti 

miento de la mortalidad. 

Pero además notamos que aquellas colecciones retrepe 

ritoneales amplias, inicialmente _libres de infección, con_el 

transcurrir del -tiempo en la evolución llegaron a infectarse -

en la totalidad, hecho que se correlacionó con otros reportes 

de la literatura (22). Nuestros propios datos y·los de otros __ _ 

·grupos (22) indican que la presencia de tejido necrosado· infec 

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

to quirúrgico en presencia de una ne~rosi~ pancre~ti<:~ infe~t:á 
da, hasta que se produzca un estado de deterioro clinico, ha 

sido un factor contribuyente a aumentar la mortalidad· (28).-

cuando los pacientes presenten estabilidad hemodiná

mica, además de la función pulmonar y renal, la conducta con-

servadora de diferir el tiempo quirúrgico entre el 7º y 122 d_ 

dias se ha visto que ha tenido mayor éxito, dado que interve

nir en forma temprana conlleva a una mayor morbimortalidad dei 

pacientes. 

Cuando coexista litiasis de la via biliar, deberá 

realizarse un procedimiento descompresivo únicamente y se re--

servará el procedimiento. definitivo para cuando el paciente ha 

ya superado la fase aguda sin haber-sido egresado del hospital 

(26, 27). 
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No deben pasarse por alto el manejo de las complica

ciones cardiopulmonares y renales cuando éstas se presenten. 

El soporte nutricional resulta imprescindible en es

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

mamante comprometidos con la mejoría de los resultados quirl'.ir

gicos. 
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·C01':1CI~USIONES 

.; • •• :~;:: • ·:: : ': ' 1 : •• 

i') .,L~•·necrosectomia, el· lavado y drena}~· ·z.etr.~peritoneal son 

tina buena alternativa en el manefo de ·pacientes coii pancrea 

titis aguda necrotizante • 

. 2) La conducta conservadora de diferir la intervención quirúr

gica entre el 7º y 12º dia conlleva un mejor resultado en_. 

la evolución clínica posoperatoria, suprimiendo las ínter~ 

venciones en forma ter.1prana ya que ésto eleva la incidencia· 

de morbimortalidad. 

3) No se justifican las resecciones pancreáticas dado que ·es

tos procedimientos aumentan considerablemente la mortalidad 

y no modifican en forma importante la supervivencia. 

4) Debe protocolizarse el manejo quirúrgico 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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