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I.-INTRODUCCION: 

La pancreatitis aguda es un padecimiento conocido desde la antiguedad.Des 

de mediados del siglo XIX, se estableció al páncreas como parte del aparato 

digestivo, dándosele la importancia a sus alteraciones inflamatorias. 

En 1886 Senn, propuso que el tratamiento quirúrgico de la pancreatitis --

aguda debía indicarse en los pacientes con gangrena o con abscesos. 

Ya en 1889, Fitz expuso los signos clásicos y la descripción anatomopato 

lógica de la pancreatitis aguda y sugirió que la intervención quirúrgica --

temprana era inefectiva y muy peligrosa. En 1901 Opiedescribió el mecanismo-

patogénico de la pancreatitis biliar, al documentar un lito impactado en la 

ampolla de Vater al practicar la autopsia en un paciente fallecido por pan--

creatitis aguda. En 1920, Ellman propuso el empleo de la amilasa sérica para 

establecer el diagnóstico de los procesos inflamatorios de la glándula, sien 

do un hecho significativo en la evolución histórica de la pancreatitis y a -

partir de entonces se inicia el diagnóstico no quirúrgico de la pancreatitis 

Los procesos patológicos del páncreas, en la pancreatitis aguda, van des-

de un ligero edema intersticial hasta la necrosis grave, pasando por quiste, 

absceso, hemorragia y gangrena, por lo que la presentación clínica es varia-

ble desde un ligero episodio de molestias abdominales con resolución espontá 

nea hasta una presentación grave con dolor abdominal intenso, acompahada de-

hipotensión, secuestro de líquidos, transtornos metabólicos y electrolíticos 

sepsis y muerte. 

Aproximadamente un 90% o más de los pacientes presentan un cuadro clínico 

leve o moderado,con resolución espontánea o con las medidas médicas de apo::= 

yo, sin embargo, el 10% de los pacientes desarrollan complicaciones que po--

nen en peligro su vida, siendo la causa de estas complicaciones la falla or-

gánica múltiple (FON) que cuando es temprna (dentro de los primeros 7 días -

de ingreso al hospital), es por edema y congestión pulmonar. De allá el desa 

fío y la importancia de un diagnóstico oportuno. 

ANATOMIA  

El páncreas es un órgano blando, amarillento, alargado que se encuentra - 

relativamente fijo al retroperitoneo, por detrás del piso peritoneal de la - 

trascavidad de los epiplones, y a nivel de la segunda vértebra lumbar, se ex 
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tiende en forma transversal desde la concavidad del duodeno hasta el bullo -

del bazo. Sus dimensiones aproximadas son de 15 a 20 cm de largo, 3.1 cm de-

ancho y de a a 1.5 cm de espesor, pesa entre 80 y 90 gr. y sus relaciones -

son por delante y encima con el duodeno, estómago y bazo. Por debajo y ade—

lante con el duodeno, yeyuno, colon transverso y bazo. Por detrás con los va 

sos renales derechos, vena cava, porta, pilares del diafragma, la aorta, ple 

xo celíaco, conducto torácico, vasos mesentéricos superiores,vasos espléni--

cos, renales y el riñón izquierdo. 

El páncreas se ha dividido para su estudio anatómico en 5 partes: 

-cabeza 

-cuello 

- cuerpo 

cola. 

Cabe mencionar sin embargo, que esta división es puramente descriptiva, ya 

que no existen marcas externas que nos permitan identificar exactamente és - 

tos regiones. 

FISIOLOGIA DEL PANCREAS  

El páncreas es una glándula de secreción endócrina y exócrina, y está for 

mado por conjuntos de células ovoides llamados istoles de Langerhans. Estos-

son mas numerosos en la cola que en el cuerpo y cabeza, y tienen tres tipos-

de células: 

- ALFA con 19%, secretan glucagón 

- BETA con 75%, secretan insulina 

- DELTA con 8% secretan somatostatina y gastrina. 

La insulina secretada por las células beta ingresa en forma directa a la -

circulación y su función principal es reducir la concentración de glucosa me 

diente el almacenamiento de glucógeno en los músculos y el hígado y el sumen 

to de la oxidación de los hidratos de carbono. La secreción de insulin está-

regulada por el nivel de glucosa sanguínea. 

El glucágon, es secretado por las céluas alfa y junto con la insulina con 

trola el nivel de glicemia, promueve la liberación hepática de glucosa, estí 

mula el flujo biliar por contracción vesicular, causa inhibición de la moti-

lidad esofágica, gástrica e intestinal con inhibición de la secreción ácida-

y pancreática. 
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La función exocrina del páncreas se revisará someramente, ya que es impop 

tante conocer la función enzimática del jugo pancreático en la fisiopatolo - 

gla de la pancreatitis aguda grave. 

El jugo pancreático es alcallino e isotópico con respecto al líquido ex 

tracelular y está compuesto por: 

ENZIMAS: tripaina, quimotripsina, elastasa, carboxipeptidasa A y B, lipasa - 

pancreática, alfa amilasa pancreática, ribonucleasa, desoxirronu -- 

cleasa y fosfolipasa. 

CATIONES:sodio, potasio, calcio y magnesio. 

ANIONES: bicarbonato, cloro, sulfato y 1904. 

ALBÚMINA Y GLOBULINA. 

Se secretan diario aproximadamente 1.5 a 2 lts. de jugo pancreático a tra 

véz del conducto de Wirsung. 

CLASIFICACION DE PANCREATITIS: 

En 1963,durante la reunión de Marsella Francia. Se clasificó a la paneras 

titis en cuatro tipos principales (dos agudos y dos crónicos). La pancreati-

tia aguda y la aguda recurrente, se definieron como formas en las cuales se 

podía esperar recuperación morfológica y funcional de la glándula, una vez -

eliminada la causa o el factor causal. 

La pancreatitis crónica y la pancreatitis crónica recurrente se definie-

ron como formas en las cuales persistieron alteraciones morfológicas y fun-

cionales aún después de eliminar las causas o factores que la iniciaron. . 

Esta clasificación no pudo ser perfecta, por la duda de si la pancreati--

tis podría evolucionar hacia crónica y porque las pruebas disponibles no fue 

ron sensibles para valorar la integridad morfológica y funcional 

En 1983 y en 1984, nuevas reuniones internacionales en Inglaterra y Marse 

lla Francia, concluyeron en un esquema de clasificación simplificada y en -

una descripción más detallada de los cambios clínicos, morfológicos y funcio 

nales. Según esta última clasificación de Marsella en 1984, la pancreatitis 

aguda se caracteriza desde el punto de vista: 

CLINICO.- Inicio agudo de dolor abdominal, aumento de enzimas pancreáticas - 

en sangre y orina, su evolución generalmente es benigna, pero en casos gra--

ves puede originar choque, insuficiencia renal o respiratoria y muerte. 
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MORFOLOGICO.- Lesiones leves; con arcas dispersas con necrosis grasa y edema 

pancreático. Lesiones graves; con necrosis grasa peri e intrapancrgética ex-

tensa, necrosis parenquimatosa y hemorragia. 

FUNCIONAL.- La estructura y función de la glándula, se restituye por comple-

to una vez eliminados los factores iniciadores de la pancreatitis. 

Pancreatis crónica.- Este tipo se caracteriza desde el punto de vista: 

CLINICO.- Por episodios recurrentes o persistentes de dolor abdominal, tam - 

bién puede ocurrir pancreatitis crónica sin dolor, o datos de insuficiencia-

pancreática como esteatorrea y diabetes. 

MORFOLOGICOS.- Incluyen esclerosis con destrucción y pérdida permanente de e 

lementos exocrinos, éstos cambios pueden ser focales o segmentarios o difu--

soa.Seobservan asimismo, grados diversos de inflamación, edema y necrosis y-

pueden observarse quistes, pseudoquistes con o sin infección. 

FUNCIONAL.- Pérdida progresiva de las funciones endocrinas y exocrinas que - 

persisten aún después de eliminar las causas. 

Cabe mencionar que la progresión de pancreatitis aguda a crónica es muy ra 

ra, algunos autores subdividen a la pancreatitis aguda en ; pancreatitis agu 

da edematosa o intersticial y pancreatitis aguda necróticahemorrágica, aun--

que este último término ya no se utiliza y ahora se usa el término GRAVE, es 

decir hay dos tipos de pancreatitis aguda: la LEVE y la GRAVE. 

INCIDENCIA 

Se ha encontrado que la incidencia es mayor entre la tercera y la séptima 

década, con promedio de 53 años. La relación hombre-mujer es 1 a 1, depen --

diendo de la causa etiológicappredomina en la mujer por litiasis y en el hom 

bre por alcohol, en las zonas urbanas por alcohol y en las zonas rurales por 

litos. 

ETIOLOGIA: 

La pancreatitis aguda es multifactorial, es decir, existen muchos facto - 

res que pueden desencadenar la patología, y entre loa más frecuentes tenemos 

el ALCOHOLISMO y la LITIASIS BILIAR. Que ambas explican del 75 al 85% de to-

dos los casos de pancreatitis. 
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A continuación se enlistan otros factores etiológicos. 

FACTORES QUIRURGICOS: 

- Cirugía de esetómago. 
- Exploración y colocación de sonda en "T" en las vías biliares. 
- Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE). 

FACTORES METABOLICOS. 

- Alcoholismo 
-Hipercalcemia 
- Aminoaciduria (lisinuria y C stinuria ) 
- Hiperlipidemia transitoria. 
- Hiperliporoteinemia,esencialmente los tipos I,IV 6 V de Frederikson 
- Picadura de alacrán ( veneno) 

- Medicamentos ( Tiazidas, azatioprina , estrógenos, furosemide, cortico 

des adrenales, sulfonamidas, y ácido valproico ). 

FACTORES VASCULARES. 

- Por émbolos ateromatosos en los vasos pancreáticos. 

- Periarteritis nodosa 

- Hipoperfusión profunda 

FACTORES INFECCIOSOS: 

- Por infección viral del páncreas durante o posterior a parotiditis 

o por virus Coxackie. 

OTROS FACTORES POCO COMUNES: 

- Cáncer del páncreas. 

- Embarazo del tercer trimestre 

- Pancreatitis hereditaria. 

- Endoscopia de vía digestiva alta. 

- Cirugía de revascularización cardiopulmonar. 

- Choque por hipotensión 

- Transplantes ( principalmente renal ) 

- Enfermedad de KAWASAKI ( Síndrome de ganglios linfáticos mucocutáneos) 

- Tratamiento para el SIDA con DIDANOSINA. 
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FISIOPATOLOGIA. 

El páncreas en condiciones normales se protege de la autodigestión a-

través de los siguientes mecanismos: 

A.- Lasecresion de enzimas en forma de precursores inactivos. 

B.- La capa de mucopolisacáridos que cubre el epitelio canalicular. 

C.- La presencia en sangre de inhibidores que neutralizan los pequelos -

escapes de jugo pancreático desde los canallculos. 

Actividad ' metabólica intrínseca de las células acinares que previo 

nen la retrodifusión de las enzimas secretadas. 

Muchos autores opinan que la actividad de tripsin6geno es el punto de 

partida para el inicio de la cascada enzimática que origina el dallo pan-

creático. El o los mecanismos que desencadenan esta secuencia se descono 

can. 

PANCREATITIS POR LITIASIS BILIAR. 

Como se había mencionado es junto con el alcohol, una de las p nci -

palas causas de pancreatitis, representando según algunos autores hasta-

el 90% de los casos. 

Desde 1901 , el Dr. Opio patólogo, postuló la teoría del bloqueo de -

flujo de bilis hacia el duodeno causado por un calculo biliar y que daba 

como consecuencia pancreatitis aguda. Esta teoría aceptada al inicio se-

abandonó al demostrar que la mayoría de los pacientes que morían de pan-

creatitis no tenían cálculos en la ampolla de vetar, 74 ralos más tarde - 

Acosta y Ladearla, demostraron que la pancreatitis aguda , relacionada -

con litiasis biliar es causada por bloqueo transitorio de la ampolla de 

Vater, por un cálculo biliar migratorio, y demostraron la presencia de - 

litos en pacientes con pancreatitis de origen biliar en un 94% dentro de 

los 10 días siguientes al ataque de pancreatitis. 

Aunque la migración de los cálculos biliares se relaciona con la ---

génesis de pancreatitis aguda, aún no se ha podido explicar de que mane-

ra el cálculo migratorio desencadena la activación prematura de los timó 

senos que inician a su vez la autodigestión de páncreas. 
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A continuación tenemos los factores relacionados con la Pancreatitis-

Biliar : 

- Número mayor de cálculos 

- Cálculos pequeños y múltiples. 

- Conducto cístico de mayor diámetro. 

- Colédoco de mayor diámetro 

- Presión basal de esfínter de Oddi más elevado. 

- Ondas fásicas esfinterianas de mayor amplitud 
- Conducto pancreático biliar común. 

- Conducto común de mayor longitud. 

- Reflujo en el conducto pancreático. 

Al parecer, los aspectos determinantes en la persona proclive al dese 

rrollo de pancreatitis biliar se puede resumir en : La morfología de los 

cálculos biliares y la antomía y función motora de las vías biliares. 

Esto se ha dOcumentado en numerosos datos de pacientes sometidos a 

operación quirúrgica por colelitiasis como son los estudios de Amstrong 

y Cola. (8) Aunque la migración de los cálculos biliares se relaciona - 

con la génesis de la pancreatitis aguda, aún no se ha podido explicar de 

que manera se activan los mecanismos que producen la autodigestión de el 

páncreas. El flujo pancreático contiene varios cimógenos inactivos que -

en condiciones normales experimentan activación solo después de entrar - 

en el duodeno, en éste sitio el pepsinógeno se transforma en pepsina por 

acción de la enzima enterocinasa. A continuación la pepsina activa los - 

otros cimógenos pancreáticos, entre ellos la proleatasa, procarboxipep - 

tidasa y la fosfolipasa. Durante la crisis de pancreatitis se encuentran 

enzimas proteolíticas activadas como son la elastasa y la tripsina ya 

sea en el jugo pancreático o dentro de la propia glándula, se creo que 

esas enzimas desempeñan una función primordial en el desarrollo de las 

manifestaciones locales y generales de la pancreatitis. Se cree que la 

bilis que refluye lesiona la " barrera mucosa del cpnducto pancreático " 

por uno de diversos mecanismos. Por ejemplo, la presencia de sales bilia 

res secundarias derivadas de la desconjugación de las sales biliares 	- 
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primarias ( por acción de las bacterias que se encuentran a menudo en la 

bilis de los pacientes que tienen cálculos ). Puede alterar la membrana-

y la función de la mucosa (6,7) 

Por otra parte, la presión elevada del conducto pancreático de manera 

secundaria a la obstrucción de la ampolla de vater, tiende a producir 

lesión directa del epitelio. De manera alternativa, el liquido que reflu 

me desde el contenido duodenal con sales biliares y enterocinasa hacia -

el conducto pancreático, es causa de activación prematura de las enzimas 

Esquematizando la fisiopatología, existe un cuadro presentado en 1965 

que explica los mecanismos de digestión pancreática, el cual mostramos a 

continuación. 
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TRIPSINOGENO 

Tripsina 

Concentración de calcio 

FOSFOLIPASA A 

 

Fosfolipasa A 

+ ELASTASA 

  

Proelastasa 	 Lecitina 

Lipasa 	 Lisolecitina 

Acidos biliares 	 necrosis 

Acidos grasos libres 	 Coagulación 

NECROSIS DEL TEJIDO ADIPOSO 	 NECROSIS GRASA 

LESIONES VASCULARES 

HEMORRAGIA 

Lo anterior trata de explicar la lesión pancreática en forma general, 

como la lesión directa a la glándula. Sin embargo, trataremos de expli - 

car la fisiopatologla en forma particular algunos factores etiológicos. 
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DIAGNOSTICO. 

Se basa en la historia clínica y la exploración física, asi como en - 

la elevación de la concentración sérica de la amilasa por arriba de 	- 

1000 UI/L, y estudios ultrasónico y tomográfico computarizado. Con res 

pecto a las concentraciones de amilasa sérica, de manera típica hay in -

cremento rápido de hasta 1400 UI/dl, que es muy raro de observar en otro 

tipo de pancreatitis ó en la alcohólica. Las concentraciones de amilasa 

disminuyen con rapidez, de modo que muchos de loa pacientes tienen valo-

res normales después de 48 hrs. Puede haber concentraciones elevadas de 

amilasa sérica en otros transtornos que se manifiestan con dolor abdomi-

nal agudo, como la úlcera péptica perforada, infarto mesentérico u obs 

truccIón intestinal, sin embargo, en estos casos de manera típica los 

valores que tenemos son entre 300 y 600. 

Una vez establecido el diagnóstico de pancreatitis, lo siguiente con-

sistirá en identificar la presencia de colelitíasis. Aunque la pancrea - 

titis biliar puede ocurrir a cualquier edad, su incidencia máxima se 	- 

produce entre los 50 y 70 años de edad, y las mujeres se ven más afecta-

das que los varones. 

El espectro de loa pancreatitis biliar varía entre leve y grave. Se -

han empleado diversos criterios pronósticos con validez estadística para 

reconocer la gravedad. En 1974, Ranson y Cols. (76)Identificaron 11 sig-

nos de mal pronóstico, cinco de ellos obtenidos al momento del ingreso y 

seis que aparecen en las primeras 48 hrs. 

TRATAMIENTO. 

Algunos pacientes de pancreatitis litiásica tienen una forma leve de-

la enfermedad que tiende a abatirse con rapidez, otros experimentan una-

forma más grave que pone en peligro la vida. A causa de la ausencia de -

un agente que puede interrumpir el progreso de la enfermedad, el trata -

miento debe consistir en reanimación suficiente, apoyo nutricional, vigi 

lancia cuidadosa para identificar las complicaciones cuando se inicien. 

En pacientes que experimentan pancreatitis leve, la operación suele - 

efectuarse en plazo de 48-72 hrs después del ingreso, o tan pronto como 

desaparezcan los síntomas y se normalizen las concentraciones de amilasa. 
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II.-JUSTIFICACION. 

- La pancreatitis aguda es una enfermedad con un alto grado de incidencia 

en México. 

- La patología biliar como etiología de la pancreatitis aguda está pre - 

sente en un 56-60%. 

- La pancreatitis aguda presenta las variedades Edematosa en el 80% y - 

grave en el 20%. 

- En la variedad edematosa es el la cual según algunos autores refieren, 

es posible realizar intervenciones quirúrgicas tempranas para evitar -

la progresión de la enfermedad a formas severas y complicaciones fata-

les. 

La eliminación de la enfermedad, reducirá la posible recurrencia de un 

75% a menos del 10%. 

PROBLEMA. 

El tiempo para la cirugía del tracto biliar en la pancreatitis aguda-

biliar, ha sido objeto de controversia considerable, ya que hay algunos 

que abogan por la cirugía tan pronto se ha hecho el diagnóstico de pan - 

creatitis biliar, algunos tan pronto como el ataque agudo ha cedido, --

algunos abogan por' un procedimiento electivo después de un período pro - 

longado ( más de 15 días ). y por último hay otro grupo de cirujanos que 

optan por un período flexible. De lo anterior surge la pregunta especí - 

Pica que dió origen al estudio, ¿ Cuál es el tiempo apropiado para el -

tratamiento quirúrgico del tracto biliar en la pancreatitis aguda biliar? 

HIPOTESIS. 

Para el tratamiento de la pancreatitis agudabiliar existen dos corri- 

entes : 

- La cirugía temprana en fase aguda, con el fin de prevenir la progresíón 

de la entidad edematosa a necrosis pancreática y formas hemorrágicas, - 

asi como el deterioro sistémico. 

- El manejo conservador inicial seguido de cirugía electiva, a causa do 

la alta mortalidad reportada después de la cirugía en fase aguda. 
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III.-OBJETIVOS 

1) Analizar los resultados de los efectos del factor tiempo en la cirugía 

del tracto biliar en la pancreatitis aguda, así como la mortalidad , 

morbilidad y estancia hospitalaria. 

2) Analizar la relación que existe entre el número de signos positivos - 

de Ramson y la relación de la severidad de la pancreatitis aguda ---

biliar y la mortalidad. 

3) Elaborar un protocolo de atención a estos pacientes, para su pronto -

diagnóstico y tratamiento. 

4) Unificar criterios en cuanto al tiempo óptimo del abordaje quirúrgico 

se refiere. 
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IV,- MATERIAL Y METODOS 

Se revisan los expedientes clínicos de todos los pacientes ingresados 

al HOSPITAL GENERAL " DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ "del ISSSTE en el 

período comprendido de Enero de 1967 a Diciembre de 1990 que cursaron 

con el diagnóstico de Pancreatitis aguda. 

Se incluyeron en el estudio los expedientes de los pacientes en quie-

nes se fundamentó el diagnóstico de Pancreatitis aguda biliar, por clí - 

nica, laboratorio y gabinete, y que fueron confirmados en los hallazgos 

de Laparotomía ó Patología. 

- Los criterios pronósticos de Ramson (13) fueron usados para clasificar 

a los pacientes. 

- Se encontraron 34 casos de Pancreatitis aguda, de los cuales 16 fueron 

de etiología biliar con una incidencia del 48% . 

- Do los 16 casos de pancreatitis aguda biliar 4 no se operaron (25%), -

los 12 restantes si fueron operados (75%). Los 12 pacientes operados se 

agruparon de acuerdo al tiempo de efectuada la cirugía. Seis se operaron 

dentro de las 72 horas de instalados los síntomas, lo que constituyó el-

Grupo I y seis después de 5 días o más, lo que constituyó el Grupo II. 
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V.- RESULTADOS. 

GRUPO I.- Pacientes operados con PAR en fase temprana, fueron 6 pacien -

tes, 3 del sexo masculino y 3 del sexo femenino,con una edad media de 56 

años, oscilando estas entre 32 y 72 años.Se observó ictericia clínica en 

5 pacientes. 4 pacientes presentaron menos de 3 signos de ramson positi-

vos y 2 pacientes más de 3 signos positivos. 

El tipo de cirugía efectuada fué colecistectomía con exploración de -

vías biliares en 4 pacientes. Colecistectomía en 1 paciente. Y colecis 

tostomía , exploración de vías biliares más drenaje peritoneal en 1 pac. 

Los hallazgos operatorios mostrar-sn colelitiasis en los 6 pacientes. Co-

ledocolitiasis en 3 pacientes e inflamación pancreática en los 6 pacien-

tes, Con una incidencia de pancreatitis necrótico hemorrágica en 3 pac.-

descritas como lesiones aisladas hasta necrosis del 100%, La mortalidad-

encontrada en este grupo fué de 3 pacientes y la estancia hospitalaria -

promedio fue de 11 días oscilando entre 2 y 25 días, La morbilidad aso -

atada en este grupo fué , bronquitis aguda y edema agudo pulmonar inci - 

piente en 1 paciente; estado de choque y EPOC 1 paciente; Colangitis as-

cendente, piocolecisto, choque hipovolémico, choque séptico, falla orgá-

nica múltiple ( FOM ) 1 paciente, y diabetes mellitus tipo II en 1 pac. 

GRUPO II.° Pacientes con PAR operados en fase tardía . 

Fueron 6 pacientes , dos del sexo masculino y 4 del sexo femenino con --

una edad promedio de 48 años, oscilando estas entre 26 y 68 años; se --

observó ictericia clínica en 4 pacientes; 4 pacientes presentaron menos-

de 3 signos de Ramson y encontramos 2 pacientes más de 3 signos de Ram-

son ; el tipo de cirugía efectuada fué la colecistectomía y exploración-

de vías biliares en 2 pacientes; colecistectomía en 1 paciente; explora-

ción de vías biliares unicamente en 1 paciente y colecistectomfa, resec-

ción pancreática del 75% y drenaje peritoneal en 1 paciente; colecistos-

tosía mas EV8 más DP 1 paciente. 
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Los hallazgos operatorios mostraron coledocolitiasis en 2 pacientes y 

colelitiasis en los 6 pacientes; inflamación del páncreas en 4 pacientes 

incidencia de pancreatitis aguda necrotico-hemorrágica en 2 paciente que 

se describieron como lesiones parenquimatosas aisladas y en cabeza cuer-

po y cola respectivamente. 

La mortalidad en este grupo es de cero . La morbilidad observada fué 

la litiasis residual en 1 paciente; absceso pancreático, absceso residual 

y fístula pancreática en 2 pacientes. La estancia hospitalaria tuvo un-

promedio de 32 días oscilando entre 9 y 115 días. 

De los 16 pacientes con pancreatitis biliar aguda, 4 fueron tratados 

médicamente (25%) ; 2 pacientes del sexo femenino y 2 pacientes del sexo 

masculino, con una criad media de 55 anos, oscilando entre 37 y 70 anos, 

los 4 pacientes presentaron ictericia; en uno se diagnosticó coledocoli-

tiasis; 3 pacientes presentaron de 1 a 2 signos de Ramson positivos (75%) 

y 1 presentó 4 signos positivos. La mortalidad fué del 25% y se presentó 

en el paciente con 4 signos positivos. 

MORTALIDAD. 

Análisis de los casos de PAD en relación al tratamiento. 

CASO I.- Masculino de 70 anos de edad, bronquitico crónico, EPOC con 5 

signos de Ramson'positivos. Hallazgos radiológicos: derrame pleural bi - 

lateral, colon dilatado, y asa centinela. Tiempo de cirugía 24 hrs.* 

- Tipo de cirugía : Colecistectomía mas exploración de vías biliares. 

- Hallazgos : Sangre libre en cavidad, infiltración de retroperitoneo 

PANH del 100%. y colelitiasis. 

CASO II.- Masculino de 62 anos de edad, diabético tipo II, descompensado 

con 4 signos do Ramson positivos, Hallazgos radiológicos : signos de --

Colon cortado, aumento del espacio gastrocólico. 

Tiempo de cirugía 3 días. 

- Tipo de cirugía : Colecistectomía, exploración de vías biliares y dre-

naje peritoneal. 
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- Hallazgos: secuestro de líquidos de 3 lts; páncreas indurado con zonas 

de necrosis y hemorragia, vesícula engrosada y saponificación/ 

CASO III 

Masculino de 63 anos, con coledocolitiasis, colelitiasis, piocolecisto 

colangitis ascendente con 2 signos de Ranson positivos. Hallazgos radio-

lógicos: signo de colon cortado. Tiempo de cirugía 24 lis. 

Tipo de cirugía: colecistectomía, exploración de vías biliares. 

- Hallazgos: piocolecisto, coledocolitiasis, edema pancreático, hígado - 

congestivo. 

- Complicaciones: lesión de parénquima hepático con hemorragia importan- 

te de 2 lts. incontrolable. 
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VI.-DISCUSION. 

El tratamiento de la pancreatitis aguda, cualquiera que sea su etiolo 

gía y gravedad, inicialmente es médico (2,4,8,9.1,13) la terapeútica de-

base es suficiente para las formas leves, edematosas y en las formas --

graves necróticas, y permite una mejor valoración y preparación para el 

tratamiento quirúrgico (4), como fué observado en el grupo de pacientes 

con PAB LEVE tratados conservadoramente. 

Diversos autores como Ramson ( 2,5,6,9,10) concluyen que la cirugía 

puede emprenderse con seguridad en los casos leves moderados en forma --

temprana, sin acompañarse de mortalidad importante; no siendo así en --

las formas severas en donde la cirugía temprana puede ser peligrosa por 

la alta incidencia de mortalidad (aproximadamente 50% ) y de ser posible 

deberá diferirse hasta la remisión del cuadro ó hasta que los niveles de 

amilasa sérica bajen significativamente (9.1) . Se corrobora lo anterior 

en el estudio que llevamos a cabo en donde se observa que el GRUPO I -

( cirugía temprana ) tuvo una mortalidad total del 50% y en el GRUPO II-

(cirugía tardía ) la mortalidad fué de O. 

Acosta y Cols. ( 1, 1.1, 5 , 7 ) basado en que el paso de los cálcu 

los biliares por el ámpula de vater está asociado al desarrollo de pan 

creatitis aguda; concluyen que la cirugía temprana es importante con el 

fin de desalojar los cálculos impactados en el ampula y prevenir el dese 

rrollo de formas necrótico hemorrágicas. Sin embargo esta situación no ' 

se ha demostrado clínica ni experimentalmente. En los 2 pacientes con -

necrosis hemorrágica operados en forma temprana no se encontro coledoco-

litiasis por otra parte, un paciente operado 20 días después con pan --

creatitis leve y un signo de Ramson al ingreso, presentó un absceso pan-

creático y necrosis del 75%, y tal vez si se hubiera operado en forma 

temprana posiblemente no hubiera presentado esta complicación. 

En relación al tipo de tratamiento, en ambos grupos el procedimiento 

más utilizado fue la colecistectomía con exploración de vías biliares. 

En el grupo de cirugía tardía, se efectuó necrosectomía, lavado local y 
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lavado peritoneal a corto plazo, ya que la cavidad se encontró infectada 

obteniendose buenos resultados, ésto último está referido por Beger (3) 

y Warahaw (15) los cuales reportan que la cirugía temprana no es dañina 

para las formas edematosas o hemorrágicas de pancreatitis aguda asociada 

con litiasis biliar. 

Algunos pacientes con PANHaún pueden beneficiarse de la cirugía en la 

fase aguda, tal como se muestra en esta revisión en donde sobrevivió un 

paciente de los 3 con PANH en forma temprana, y también ayuda a estable-

cer el diagnóstico, ofreciendo información de la severidad de la enfer - 

medad. 

Los criterios de signos pronósticos tempranos de Ramson es un sistema 

generalmente reconocido en la predicción de la severidad de la pancrea-

titis. En el estudio existió una correlación entre el número de signos -

positivos y la extensión de la necrosis o hemorragia pancreática; y exis 

tió correlación entre la mortalidad y el número de signos positivos; la 

mortalidad en los pacientes con menos de 3 signos presentes es práctica-

mente de cero; de 33% en los de 3 y 4 signos y del 100% en los de 5 ó -

más signos. 

La mortalidad total por grupos en relación al tiempo de la cirugía de 

50% para la temprana y de cero% para la cirugía en fase tardía, presenta 

una diferencia muy significativa a simple vista, pero como se demostró 

en el análisis de pacientes fallecidos, éstos eran portadores de pancrea 

titis aguda biliar severa, en quienes el tratamiento conservador energi-

co hasta la remisión del cuadro no fué posible mantener, existiendo la -

indicación de cirugía temprana urgente. 
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1.- En la Pancreatitis aguda cualquiera que sea su etiología y severidad 

el tratamiento inicial es médico. 

2.- En la pancreatitis aguda de origen biliar, se pueden diferenciar tres 

categorías de pacientes : 

a) La primera categoría y más común , son los pacientes con pancreati 

tis leve moderada y sin evidencia de cálculo enclavado en el ámpu-

la de vater; estos pacientes pueden y deben ser operados en el pri 

mero y segundo día. El esperar la resolucióndel cuadro no es nece-

sario. 

b) La segunda, son los pacientes con un grado variable de pancreatitis 

y con evidencia de un cálculo enclavado en el ámpula. Estos pacien 

tes requieren operación inmediata del tracto biliar o su pancrea - 

titis empeorará. 

c) La tercera categoría son los pacientes con pancreatitis severa sin 

evidencia de cálculo enclavado en el ámpula de Vater y con un alto 

Indice de mortalidad en la operación temprana, en quienes es pre - 

ferible el tratamiento médico inicial en forma enérgica, y de ser-

posible, diferir la cirugía hasta la remisión completa o HASTA QUE 

DISMINUYAN LOS NIVELES DE AMILASA SERICA. 

3.- En los pacientes con pancreatitis aguda biliar leve, y con condicio-

nes generales que por si mismas requieren de valoración, o que cursan - 

con patologías agregadas a otro nivel, deberán llevarse a cabo procedi - 

mientos quirúrgicos en forma electiva. 

4.- Para el enfoque racional del tratamiento es necesario clasificar a 

los pacientes en forma temprana, usando la evaluación clínica, los pará-

metros de laboratorio ( principalmente la amilasa sérica ) lo cual es - 

posible en las primeras 48 horas, ofreciendo al paciente de ésta manera 

mejores alternativas terapeúticas. 
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VIII.-CUADROS Y GRAFICAS 

1 



CARACTERISTICAS GENERALES DE 12 PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA BILIAR 
CLASIFICADOS DE ACUERDO AL TIEMPO DE CIRUGIA. 

CIRUGIA TEMPRANA CIRUGIA TARDIA 

Número de Pacientes 6 6 

Masculinos 3 2 

Femeninos 3 4 

Edad Media ( años ) 56 44 

Ictericia (%) 83% 83% 

Coledocolitiasis ( % ) 50% 33% 

Signos 	Positivos (%) 

de 	 Menos de 3 67% 83% 

Ranson 	Más de 3 33% 17% 

Incidencia de PANH (%) 50% 33% 

Tiempo de la Operación (%) 

menos de 24 hrs, 

24-48 hrs. 

72% 

14% 

48-72 hrs. 14% 

Más de 7 días 43% 

8-10 días 14% 

más de 10 días 43% 

Tipo de Operación (%) 

Coletistectomía 17% 17% 

CCx+EVB 66% 33% 

CCo+EVB+DP 17% 17% 

CCo + Pancreatectomía 17% 

EVB 17% 

Mortalidad (%) 50% 

CCx= Colecistectomia ; EVB = exploración de vías biliares, CCo=colecis-

tectomía ; DP= drenaje peritoneal; PANH = Pancreatitis necroticohemorrá 

Oca. 



HALLAZGOS RADIOLOGICOS Y CONCENTRACIONES DE AMILASA SERICA EN 16 	00  

PACIENTES CON PAR. 

RX. 

HALLAZGOS No. 

Derrame pleural 6 38 

Espacio Gastrocólico aumentado 5 31 

Colon Cortado 5 31 

Asa Centinela 8 50 

USG 

Colelitiasis 8 50 

Pancreatitis 3 18.5 

Absceso Pancreático 1 6.25 

LABORATORIO 

Amilasa menor de 600 (250-600 US) 3 19 

Amilnsa mnayor de 600(900-1500)US 13 81 

" Valores normales de amilasa 80-120 US. 
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