|20
OUNIVERSIDAD NACIONAL AUII)NI)MA‘DE MEXICO -

f; et (=2
v \

{ dr’ SR_ ]
3, ',_f i

) WO AT
‘-.-"J ?' o=y
& L)

FACULTAD DE MEDICINA * e )

DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES DE POSTGRADO
SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL '* JUAREZ DE MEXICO "

“MANEJO QUIRURGICO TEMPRANO Y TARDIO EN
LA PANCREATITIS AGUDA BILIAR "

T E § | S

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE:

CIRUGIA GENERAL

PRESENTA:

EL DR. CARLOS A. ALEJOS MEKX

ASESOR : DR. ROBERTO IBARRA VELA

———Ymee-— 1996
- TEEIS CUN
EN

FALLA DR ORiG

. i

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



Hospital

Dr. ROBERTO IBARRA VELA

Asesor de Tesis.

B M
JEFE DL L
HOSPH AL

«Tfiu ar del Curso

e Cirugia General
"Judrez de México"

.;].,;"“v)\l: A W

FACULTAD
N MEDICINA

i

Y owm 20 9% X

SECHETARTA DT SEPVICIOY
P KECOLARES samane
' DEPAWTAMENTQ DE P
| DEPARTAM san




AGRADECIMIENTOS

A mis maestros:

Por su paciencia

A mi familia:
La cual siempre me ha apoyado y ha estado presente en los momentos ~
més diffciles de mi vida.

A mis pacientes:
Sin los cuales no hubiera tenido el afén de superacidén para poder --

ofrecerles mejores alternativas para el alivio de sus sufrimientos.

En general:
A todas las personas que de alguna manera contribuyeron para la reali
zacién de esta obra, que si bien sencilla, espero pueda serle Util al -

amable lector que le dispense algin tiempo.



CAPITULO

INDICE

Pag.

I.~ TINTRODUCCION +uvuvvrooenstavesnnnnnonnnes

I1.- JUSTIFICACION suvnvvoviocereoronnnnnanons

I1I.-0BJETIVOS

R R N N I W A A WA I

IV.~ MATERIAL Y METODOS tovvvvnvennvnnsnnnnns

V.~ RESULTADOS

VI.~ DISCUSION

Perteteat it et et et e

DR R N N R

VI1.~CONCLUSIONES «ivviiurneneavnccnroccnnons

VIII.CUADROS Y GRAFICAS .euvvvnrvnncnoarsnnnes

IX.~ REFERENCIAS

D R N RN

1

11

12

13

14

17

19

20

21



-1-
I.-INTRODUCCION:

La pancreatitis aguda es un padecimiento conocido desde la antiguedad.Des
de mediados del siglo XIX, se establccié al péncﬁeas como parte del aparato
digestivo, déndosele la importancia a sus alteraciones inflamatorias,

En 1886 Senn, propuso que el tratamiento quirdrgico de la pancreatitis ~-
aguda debia indicarse en los pacientes con gangrena o con abscesos.

Ya en 1889, Fitz expuso los signos clésicos y la descripcién anatomopato
légica de la pancreatitis aguda y sugirié que la intervencién quirdrgica --
temprana era inefectiva y muy peligrosa. En 1901 Opiedescribié 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 diagnéstico de los procesos inflamatorios de la gléndula, sien
do un hecho significativo en la evolucién histérica de la pancreatitis y a -
partir de entonces se inicia el diagnéstico no quirdrgico de la pancreatitis

Los procesos patolégicos del péncreas, 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 presentacién clinica es varia-
ble desde un ligero episodio de molestias abdominales con resolucién esponté
nea hasta una presentacidn grave con dolor abdominal intenso, acompafiada de-
hipotensién, secuestro de liquidos, transtornos metabdlicos y electroliticos
sepsis y muerte. '

Aproximadamente un 90% o mis de los pacientes presentan un cuadro clinico
leve o moderado,con resolucién esponténea o con las medidas médicas de apoéﬂ
yo, sin embargo, el 10% de los pacientes desarrollan complicaciones que po--
nen en peligro au vida, siendo la causa de estas complicaciones la falla or-
ghnica miltiple (FOM) que cuando es temérna (dentro de loa primeros 7 dias -
de ingreso al hospital), es por edema y congestién pulmonar. De alld e} desa

fio y la importancia de un diagnéstico oportuno.

ANATOMIA
El péncreas es un érgano blando, amarillento, alargado que se encuentra -
relativamente fijo al retroperitoneo, por detréds 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 hilio -
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 ~
gon por delante y encima con el duodeno, estdmago y bazo, Por debajo y ade~-
lante con el duodeno, yeyuno, colon transverso y bazo, Por detréds con los va
sos renales derechos, vena cava, porta, pilares del diafragma, la aorta, ple
xo celfaco, conducto tordcico, vasos mesentéricos superiores,vasos espléni--
cos, renales y el rifién izquierdo.
El péncreas se ha dividido para su estudio anatémico en 5 partes:

~cabeza
~cuello
- cuerpo
- cola.

Cabe mencionar sin embargo, que esta divisién es puramente descriptiva, ya
que no existen marcas externas que nos permitan identificar exactamente és ~

tas regiones,

FISIQLOGIA DEL PANCREAS

El péncreas es una gléndula de secrecién endéerina y exéerina, y estéd 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 glucagén

-~ BETA con 75%, secretan insulina

~ DELTA con 8% secretan somatostatina y pgastrina.

La inaulina secretada por las células beta ingresa en forma directa a la ~
circulacién y su funcién principal es reducir la concentracidn de glucosa me
diante el almacenamiento de glucdgeno en los misculos y el higado y el aumen
to de la oxidacién de los hidratos de carbono. La secrecién de insulin estéd-
regulada por el nivel de glucosa sanguinea.

El glucdgon, es secretado por las céluas alfa y junto con la insulina con
trola el nivel de glicemia, promueve la liberacidn hepética de glucosa, estf
mula el flujo biliar por contraceidn vesicular, causa inﬁibicién de lrn moti-
1idad esofégica, géstrica e intestinal con inhibicién della secrecidn &cida~
¥y pancreitica.

v
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La funcién exocrina del péncreas se revisaréd someramente, ya que es impor
tante conocer la funcidn enzimdtica del jugo pancredtico en la fisiopatolo -
g{a de la pancreatitis aguda grave.

El jugo pancredtico es alcalline e isoténico con respecto al liquido ex
tracelular y estd compuesto por:

ENZIMAS: tripsina, quimotripsina, elastasa, carboxipeptidasa A y B, lipasa -
pancredtica, alfa amilasa pancredtica, ribonucleasa, desoxirronu -~
cleasa y fosfolipasa,

CATIONES:sodio, potasio, calcio y magnesio.

ANIONES: bicarbonato, cloro, sulfato y HPO4.

ALBUMINA Y GLOBULINA.

Se secretan diario aproximadamente 1.5 a 2 lts. de jugo pancredtico a tra
véz del conducto de Wirsung.

CLASIFICACION DE PANCREATITIS:

En 1963,durante la reunién de Marsella Francia, Se clasificé a la pancrea
titis en cuatro tipos principales {dos agudos y dos crénicos). La pancreati-
tis aguda y la aguda recurrente, se definieron como formas en las cuales se
pod{a esperar recuperacién morfolégica y funcional de la glandula, una vez -
eliminada la causa o el factor causal. }

La pancreatitis crénica y la pancreatitis crénica recurrente se definie-~
ron como formas en las cuales persistieron alteraciones morfoldgicas y fun—?
clonales aun después de eliminar las causas o factores que la iﬁiciaron.

Esta clasificacién no pudo ser perfecta, por la duda de si la pancreati--
tis podrf{a evolucionar hacia crénica y porque las pruebas disponibles no fue
ron sengibles para valorar la integridad morfolégica y funcional

En 1983 y en 1984, nuevas reuniones internacionales en Inglaterra y Marse
lla Francia, concluyeron en un esquema de clasificacidn simplificada y en -~
una descripcidén mds detallada de los cambios clinicos, morfolégicos y funcio
nales. Segfn esta Gltima clasificacién de Marsella en 1984, la pancreatitis
aguda se caracteriza desde el punto de vista:

CLINICO.- Inicio agudo de dolor sbdominsl, aumento de enzimas pancredticas -
en sangre y orina, su evolucidn generalmente es benigna, pero en casos gra--

veg puede originar choque, insuficiencia renal o respiratoria y muerte.
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MORFOLOGICO.~ Lesiones leves; con areas dispersas con necrosis grasa y edema
pancredtico. Lesiones graves; con necrosis grasa peri e intrapancrzdtica ex~
tensa, necrosis parenquimatosa y hemorragia.

FUNCIONAL,~ La estructura y funcién de la gléndula, se restituye por comple-
to una vez eliminados los factores iniciadores de la pancreatitis,

Pancreatis crénica.- Egate tipo se caracteriza desde el punto de vista:
CLINICO.- Por episodios recurrentes o persistentes de dolor abdominal, tam -
bién puede ocurrir pancreatitis crénica sin dolor, o datos de insuficiencia-
pancredtica como esteatorrea y diabetes,

MORFOLOGICOS.~ Incluyen esclerosis con destruccién y pérdida permanente de e
lementos exocrinos, éstos cambios pueden ser focales o segmentarios o difu--
s08.Seobservan asimismo, grados diversos de inflamacidn, edema.y necrosis y=-
pueden observarse quistes, pseudoquistes con o sin infeccién,

FUNCIONAL.- Pérdida progresiva de las funciones endocrinas y exocrinas que -
persisten aln después de eliminar las causas.

Cabe mencionar que la progresién de pancreatitis aguda a crénica es muy ra
ra, algunos autores subdividen a la pancreatitis aguda en ; pancreatitis agu
da edematosa o intersticial y pancreatitis aguda necrdéticahemorrdgica, aun--
que este Gltimo 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 aflos. La relacién hombre-mujer es 1 a 1, depen —-
diendo de la causa etioldgica,predomina 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, exigten muchos facto -
res que pueden desencadenar la patologia, y entre los més 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 continuacién se anlistan otros factores etiolégicos.
FACTORES QUIRURGICOS:

- Cirugfa de esetdmago.
~ Exploracién y colocacién de sonda en "T" en las vias biliares,
- Colangiopancreatograffa retrégrada endoscépica (CPRE).

FACTORES METABOLICOS.

~ Alcoholismo

~-fipercalcemia

~ Aminoaciduria (lisinuria y C stinuria )

Hiperlipidemia transitoria,

Hiperliporoteinemia,esencialmente los tipos I,IV § V de Frederikson
Picadura de alacrén ( veneno)

1

Medicamentos ( Tiazidas, azatioprina , estrégenos, furosemide, cortico

des adrenales, sulfonamidas, y 4cido valproico ).

FACTORES VASCULARES,
- Por émbolos ateromatosos en los vasos pancreédticos,
- Periarteritis nodosa

~ Hipoperfusién profunda

FACTORES INFECCIO0SO0S:
- Por infeccién viral del p&ncreas durante o posterior a parotiditis

o por virus Coxackie.

OTROS FACTORES POCO COMUNES:

~ Céncer del péncreas.

~ Embarazo del tercer trimestre

- Pancreatitis hereditaria.

- Endoscopfa de via digeativa alta.

- Cirugfa de revascularizacién cardiopulmonar.

~ Choque por hipotensién

- Transplantes ( principalmente renal )

~ Enfermedad de KAWASAKI ( Sindrome de ganglios linféticos mucocutdneos)
- Tratamiento para el SIDA con DIDANOSINA. '
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FISIOPATOLOGIA,
4
El péncreas en condiciones normales se protege de la autodigestidén a-

través de los siguientes mecanismos:

A.~ La secresion de enzimas en forma de precursores inactivos.

B.~ La capa de mucopolisacfiridos que cubre el epiteiio canalicular,
‘“C.~ La presencia en sangre de inhibidores que neutralizan los pequefios ~

escapes de jugo pancredtico desde los canalfculos.

+D.- Actividad ' metabdlica intrinseca de las células acinares que previe
) nen la retradifusién de las enzimas secretadas.

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

partida para el inicio de la cascada enzimtica que origina el dafio pan-

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

cen.

PANCREATITIS POR LITIASIS BILIAR.

Como se habia mencionado es junto con el alcohol, una de las p nci -
pales causas de pancreatitis, representando seglin algunos autores hasta-
el 90% de los casos.

Desde 1901 , el Dr., Opie patélogo, postuld la teoria del bloqueo de -
flujo de bilis hacia el duodeno causado por un calculo biliar y que daba
como consecuencia pancreatitis aguda. Esta teoria aceptada al inicio sew
abandoné al demostrar que la mayorfia de los pacientes que morfan de pan-
creatitis no tenfan célculos en la ampolla de vater, 74 afios mds tarde -
Acosta y Ledesma, demostraron que la pancreatitis aguda , relacionada ~
con litiasis biliar es causada por blogueo transitorio de la ampolla de
Vater, por un cédlculo biliar migratorio, y demostraron la presencia de -
litos en pacientes con pancreatitis de érigen biliar en un 94% dentro de
los 10 dias sipuientes al ataque de pancreatitis.

Aunque la migracién de los célculos biliares se relaciona con la ===
génesis de pancreatitis aguda, alin no se ha podido explicar de que mane-
ra el cdlculo migratorio desencadena la activacién prematura de los cimd
genos que inician a su vez la autodigestidn de péncreas.
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A continuacién tenemos los factores relacionados con la Pancreatitis-
Biliar :

- Nimero mayor de célculos

- Célculos pequefios y miltiples.

~ Conducto cistico de mayor didmetio.

- Colédoco de mayor didmetro

- Presién basal de esfinter de 0ddi més elevado.
- Ondas fésicas esfinterianas de mayor amplitud
- Conducto pancredtico biliar comin,

~ Conducto comin de mayor longitud.

~ Reflujo en el conducto pancreético.

Al parecer, los aspectos determinantes en la persona proclive al desa
rréllo de pancreatitis biliar se puede resumir en : La morfologia de los
célculos biliares y la antomfa y funcién motora de las v{as biliares.

Esto se ha documentado en numerosos datos de pacientes sometidos a -
operacién quirdrgica por colelitiasis como son los estudios de Amstrong
y Cols. (B) Aunque la migracién de los célculos biliares se relaciona -
con la génesis de la pancreatitis aguda, ain no selha'podldo explicar de
que manera se activan los mecanismos que producen la autodigestién de el
péncreas. E1 flujo pancredtico contiene varios cimfgenos inactivos que -
en condiciones normales experimentan activacién solo después de éntrar -
en el duodeno, en éste sitio el pepsinégeno se transforma en pepsina por
accién de la enzima enterocinasa. A continuacién la pepsina activa los ~
otros cimégenos pancredticos, entre ellos la prolestasa, procarboxipep -
tidasa y la fosfolipasa. Durante la crisis de pancfeatitia se encuentran
enzimas proteoliticas activadas como son la elastasa y la tripsina ya -
sea en el jupgo pancredtico o dentro de la propia gléndula, se cree que -
esas enzimas desempefian una funcién 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 pancreético "
por uno de diversos mecanismos. Por ejemplo, la presencia de sales bilig

res secundarias derivadas de la desconjugacién de las sales biliares -
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primarias ( por accién de las bacterias que se encuentran a menudo en la
bilis de los pacientes que tienen célculos ). Puede alterar la membrana-
y la funcién de la mucosa (6,7)

Por otra parte, la presidén elevada del conducto pancreé&tico de manera
secundaria a la obstruccién de la ampolla de vater, tiende a producir -
lesién directa del epitelio. De manera alternativa, el lfquido que reflu
ye desde el contenido duodenal con sales biliares y enterocinasa hacia -
el conducto pancreético, es causa de activacién prematura de las enzimas

Esquematizando la fisiopatologia, existe un cuadro presentado en 1985
que explica los mecanismos de digestién pancreética, el cual mostramos a

continuacibn.
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TRIPSINOGENQ

Tripsina

Concentracidén de calcio

FOSFOLIPASA A Fosfolipasa A

+ ELASTASA
Proelastasa Lecitina
L;paaa Lisolecitina
Acidos biliares necrosis
Acidos grasos libres ' Coagulacién
NECROSIS DEL TEJIDO ADIPOSO NECRGSIS GRASA

LESIONES VASCULARES

HEMORRAGIA

Lo anterior trata de explicar la lesidn pancredtica en forma general,
como la lesidn directa a la gléndula. Sin embargo, trataremos de expli ~

car la fisiopatologia en forma particular algunos factores etiolégicos.
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DIAGNOSTICO,
Se basa en la historia clinica y la exploracién fl{sica, asi como en -

la elevacién de la concentracidn sérica de la amilasa por arriba de -
1000 UI/L, y estudios ultrasénico y tomogréfico computarizado. Con res
pecto a las concentraciones de amilasa sérica, de manera tipica hay in -
cremento rdpido de hasta 1400 UI/dl, que es muy raro de observar en otro
tipo de pancreatitis é en la alcohdlica. Las concentraciones de amilasa
disminuyen con rapidez, de modo que muchos de los pacientes tienen valo-
res normales después de 48 hrs, Puede haber concentraciones elevadas de
amilasa sérica en otros transtornos gue se manifiestan con dolor abdomi-
nal agudo, come la dlcera péptica perforada, infarto mesentérico u obs ~
truceldn intestinal, sin embargo, en estos casos de manera tipica los -
valores que tenemos son entre 300 y 600.

Una vez establecido el diagnéstico de pancreatitis, lo siguiente con-
sistird en identifiear la presencia de colelitiasis. Aunque la pancrea -
titis biliar puede ocurrir a cualquier edad, su incidencia médxima se -
produce entre los 50 y 70 aflos de edad, y las mujeres se ven més afecta~
das que los varones.

El espectro de loa pancreatitis biliar varfa entre leve y grave. Se -
han empleado diversos criterios prondsticos con validez estadistica para
reconocer la gravedad. En 1974, Ranson y Cols. (76)Identificaron 11 sig-
nos de mal prondstico, cinco de ellos obtenidos al momento del ingreso y

sels que aparecen en las primeras 48 hrs.

TRATAMIENTO.

Algunos pacientes de pancreatitis litidsica tienen una forma leve de-
la enfermedad que tiende a abatirse con rapidez, otros experimentan una-
forma més 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 -
mniento debe consistir en reanimacién suficiente, apoyo nutricional, vipgi
lancia cuidadosa para identificar las complicaciones cuando se inicien.

En pacientes que experimentan pancreatitis leve, la operacién suele -
efectuarse en plazo de 48-72 hrs después del ingreso, o tan pronto como

desaparezcan los sintomas y se normalizen las concentvacioneé‘de amilasa.
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II.~JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda es una enfermedad con un alto grado de incidencia
en México.

La patologfa biliar como etiologfa de la pancreatitis aguda estd 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 segin algunos autores refieren,

es posible realizar intervencionas quirtirgicas tempranas para evitar -

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

les.

- La eliminacién de la enfermedad, reducird la posible recurrencia de un
75% a menos del 10%.

PROBLEMA.

El tiempo para la cirugia del tracto biliar en la pancreatitis aguda-
biliar, ha sido objeto de controversia considerable, ya que hay algunos
que abogan por la cirugfa tan pronto se ha hecho el diagn6stico de pan -
creatitis biliar, algunos tan pronto como el ataque agudo ha cedido, =--
algunos abogan por' un procedimiento electivo después de un periodo pro -
longado ( més de 15 dias }. y por (ltimo hay otro grupo de cirujanos que
optan por un perfodo flexibla, De lo anterior surge la pregunta espec{ -
fica que dié origen al estudio, ¢ Cudl es el tiempo apropiado para el -
tratamiento quirirgico del tracto biliar en la pancreatitis aguda biliar?

HIPOTESIS.

Para el tratamiento de la pancreatitis agudabiliar existen dos corri-
entes :
- La cirugia temprana en fase aguda, con el fin de prevenir la progresién
de la entidad edematosa a necrosis pancreética y formas hemorrégicas, -
asl como el deterioro sistémico. !
- E1 manejo conservador inicial seguido de cirupgfa electiva, a causa de
la alta mortalidad reportada después de la cirugia en fasa aguda.



III,-OBJETIVOS

1) Analizar los resultados de los efectos del factor tiempo en la cirugfa
del tracto biliar en la pancreatitis aguda, as{ como la mortalidad ,

morbilidad y estancia hospitalaria.

2) Analizar la relacién que existe entre el nimero de signos positivos ~
de Ramson y la relacién de la severidad de la pancreatitis aguda ~w-
biliar y la mortalidad.

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

diagnéstico y tratamiento.

4) Unificar criterios en cuanto al tiempo Sptimo del abordaje quirtrgico

se refiere.
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IV.- MATERIAL Y METODOS

Se revisan los expedientes clinicos de todos los pacientes ingresados
al HOSPITAL GENERAL " DR, FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ "del ISSSTE en el ~
perfodo comprendido de Enero de 1987 a Diciembre de 1990 que cursaron .-
con el diagnéstico de Pancreatitis aguda.

Se incluyeron en el estudio los expedientes de los pacientes en quie-
nes se fundamentd el diagnéstico de Pancreatitis aguda biliar, por clf -
nica, laboratorio y gabinete, y que fueron confirmados en los hallazgos

de Laparotomfa & Patologfa.

-~ lLos criterios pronésticos de Ramson (13) fueron usados para clasificar

a los pacientes.

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

de etiologia biliar con una incidencia del 48% .

- De 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 écuéédo al tiempo de efectuada la cirugfa. Seis se operaron
dentro de las 72 horas de instalados los s{ntomas, lo que constituyé el-
Grupo I y seis después de 5 dfas o més, lo que constituyé el Grupo II.
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V.- RESULTADOS.

GRUPQ 1.~ Pacientes operades con PAB en fase temprana, fueron 6 pacien -
tes, 3 del sexo masculino y 3 del sexo femenino,con una edad media de 56
afios, oscilando estas entre 32 y 72 afios.Se observé ictericia clinica en
5 pacientes. 4 pacientes presentaron menos de 3 signos de ramson positi-

ves y 2 pacientes més de 3 signos positivos.

El tipo de cirugfa efectuada fué colecistectomia con exploracibén de -
vias biliares en 4 pacientes. Colecistectomfa en 1 paciente. Y colecis -
tostomfa , exploracién de vias biliares més drenaje peritoneal en 1 pac.
Los hallazpos operatorios mostrar-n colelitiasis en los 6 pacientes. Co~
ledocolitiasis en 3 pacientes e inflamacién pancrefitica en los 6 pacien-
tes, Con una incidencia de pancreatitis necrdtico hemorrégica 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 dias oscilando entre 2 y 25 dfas, La morbilidad aso -
ciada en este grupo fué , bronquitis apguda y edema agudo pulmonar inci -
piente en 1 paciente; estade de choque y EPOC 1 paciente; Colangitis as-
cendente, piocolecisto, choque hipovolémico, choque séptico, falla orgé-
nica miltiple { FOM ) 1 paciente, y diabetes mellitus tipo II en 1 pac.

GRUPO II.° Pacientes con PAB operados en fase tardia .

Fueron 6 pacientes , dos del sexo masculino y 4 del sexo femenino con -~
una edad promedio de 48 aflos, oscilando estas entre 26 y 68 aflos; se --
observd ictericia clinica en 4 pacientes; 4 pacientes presentaron menos-
de 3 signos de Ramson y encontramos 2 pacientes més de 3 signos de Ram-
son ; el tipo de cirugfa efectuada fué la colecistectomia y exploracién~
de vias biliares en 2 pacientes; colecistectomia en 1 paciente; explora~
cién de vias biliares unicamente en 1 paciente y colecistectomia, resec-
cidn pancredtica del 75% y drenaje peritoneal en ) paciente; colecistos-

tomia mas EVB més DP 1 paciente.
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Los hallazgos operatorios mostraron coledocolitiasis en 2 pacientes y
colelitimsis en los 6 pacientes; inflamacién del péncreas en 4 pacientes
incidencia de pancreatitis aguda necrotico-hemorrdgica 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
1a litiasis residual en 1 paciente; absceso pancredtico, absceso resiaual
y fistula pancreética en 2 pacientes. La estancia hospitalaria tuvo un-
‘promedio de 32 dias oscilando entre 9 y 115 dfas.

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 edad media de 55‘aﬁos, oscilando entre 37 y 70 aflos,
los 4 pacientes presentaron lctericia; en uno se diagnosticé coledocoll-
tiasis; 3 pacientes presentaron de 1 a 2 signos de Ramson positivos (75%)
y 1 presentd 4 signos positivos, La mortalidad fué del 25% y se presenté

en el paciente con 4 signos positivos.

MORTALIDAD.

Anélisis de los casos de PAB en relacién al tratamiento.
CASO I.- Masculino de 70 afios de edad, bronquitico crénico, EPOC con 5
signos de Ramson positivos., Hallazgos radiolégicos: derrame pleural bi -
lateral, colon dilatado, y asa centinela. Tiempo de cirugfa 24. hrs.*
- Tipo de cirugfia : Colecistectomia mas exploracién de vias biliares.
- Hallazgos : Sangre libre en cavidad, infiltracién de retroperitoneo ,
PANH del 100%. y colelitiasis.

CASO II.- Masculino de 62 aflos de edad, diabético tipo II, descompensado
con 4 signos de Ramson positivos, Hallazgos radiolégicos : signes de -~
Colon cortado, aumento del espacio gastrocSlico.

Tiempo de cirugfa 3 dias.

- Tipo de cirugfa : Colecistectomfa, exploracién de vias biliares y dre-

naje peritoneal.
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~ Hallazgos: secuestro de liquidos de 3 lts; pdncreas indurado con zonas

de necrosis y hemorragia, vesficula engrosada y saponificacién/

CASO III

Masculino de 63 afios, con coledocolitiasis, colelitiasis, piocolecisto
colangitis ascendente con 2 signos de Ranson positivos. Hallazgos radio-

légicos: signo de colon cortado. Tiempo de cirugfa 24 hs.

Tipo de cirugfa: colecistectomia, exploracitn de vias biliares.
- Hallazgos: plocolecisto, coledocolitiasis, edema pancredtico, higado -

congestivo,

-~ Complicaciones: lesién de parénquima hepltico con hemorragias importan-
te de 2 1ts., incontrolable.
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VI.~DISCUSION.

El tratamiento de la pancreatitis aguda, cualquiera que sea su etiolg
gla y gravedad, inicialmente es médico (2,4,8,9.1,13) la terapeitica de-
base es suficiente para las formas leves, edematosas y en las formag ~-
graves necréticas, y permite una mejor valoracién y preparacién para el
tratamiento quirldrgico (4), como fué observado en el grupo de pacien€es
con PAB LEVE tratados conservadoramente.

Diversos autores coma Ramson ( 2,5,6,9,10) concluyen que la clrugfa
puede emprenderse con seguridad en los casos leves moderados en forma ~-
temprana, sin acompafarse de mortalidad importante; no siendo as{ en --
las formas severas en donde la cirugfa temprana puede ser peligrosa por
la alta incidencia de mortalidad (aproximadamente 50% ) y de ser posible
deberd diferirse hasta la remisién del cuadro § hasta que los niveles de
amilasa sérica bajen significativamente (8.1) . Se corrocbora lo anterior
en el estudio que llevamos a cabo en donde se observa que el GRUPO I =~
( cirugfa temprana ) tuve una mortalidad total del 50% y en el GRUPO II-
(cirugfa tardfa ) la mortalidad fué de O.

Acosta y Cols. { 1, 1.1, 5, 7 ) basado en que el paso de los célcu -

los biliares por el &mpula de vater estd asociado al desarrollo de pan -

creatitis aguda,” concluyen que la cirugfia temprana es importante con el

fin de desalojar los cdlculos impactados en el ampula y prevenir el desa

rrollo de formas necrdtico hemorrdgicas. Sin embargo esta situacidn no -

s8¢ ha demostrado clinica ni experimentalmente. En los 2 pacientes con -
necrosis hemorrégica operados en forma temprana no se encontro coledoco-
litiasis por . otpa parte, un paciente operado 20 dfas después con pan -
creatitis leve y un signo de Ramson al ingreso, presentd un absceso pan-
crefitico y necrosis del 75%, y tal vez si se hublera operado en forma =~
temprana posiblemente no hubiera presentado esta complicacién.
En relacidén al tipo de tratamiento, en ambos grupos el procedimiento

més utilizado fue la colecistectomfa con exploracién de vias biliares,

En el grupo de cirugfa tardfa, se efectud necrosectomia, lavado local y

e
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lavado peritoneal a corto plazo, ya que la cavidad se encontrd infectada
obteniendose buenos resultados, ésto filtimo estd referido por Beger (3)
y Warshaw {15) los cuales reportan que la cirugfa temprana no es dafiina
para las formas edematosas o hemorrdgicas de pancreatitis aguda asociada
con litiasis biliar.

Algunos pacientes con PANHadn pueden beneficiarse de la cirugfa en la
fase aguda, tal como se muestra en eata revisién en donde sobrevivid un
paciente de los 3 con PANH en forma temprana, y también ayuda a estable~
cer el diapnéstico, ofreciendo informacién de la severidad de la enfer ~
medad.

Los criterios de signos prondsticos temprancs de Ramson es un sistema
generalmente reconocido en la prediceién de la severidad de la pancrea-
titis. En el estudio existid una correlacidén entre el nimero de signos ~
positivos y la extensién de la necrosis o hemorragia pancreftica; y exis
tié correlacidén entre la mortalidad y el nimero de signos positivos; la
mortalidad en los pacientes con menos de 3 signos presentes es practica-

mente de cero; de 33% en los de 3 y 4 signos y del 100% en los de 5 &
mis signos.

La mortalidad total por grupos en relacién al tiempo de la cirugla de
50% para la temprana y de cero% para la cirugfa en fase tardfa, presenta
una diferencia muy sipgnificativa a simple vista, pero como se demostré -~
en el andlisis de paclentes fallecidos, éstos eran portadores de pancrea
titis aguda biliar severa, en quienes el tratamiento conservador energi-
co hasta la remisién del cuadro no fué posible mantener, existiendo la -
indicacién de cirugfa temprana urgente.
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1.~ En la Pancreatitis aguda cualquiera que sea su etiologifa y severidad

el tratamiento inicial es médico.

2.~ En la pancreatitis aguda de origen biliar, se pueden diferenciar tres
categorias de pacientes :

a) La primera categorfa y mé&s comin , son los pacientes con pancreati
tis leve moderada y sin evidencia de célculo enclavado en el &mpu-~
la de vater; estos pacientes pueden y deben ser operados en el pri
mero y segundo dfa. El esperar la resoluciéndel cuadro no‘es nece-
sario.

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

~—

y con evidencia de un célculo enclavado en el dmpula. Estos pacien
tes requieren operacién inmediata del tracto biiiar 0 su pancrea -
titis empeoraré.
¢) La tercera categoria son los pacientes con pancreatitis severa sin

evidencia da célculo enclavado en el &mpula de Vater y con un alto
indice de mortalidad en la operacién temprana, en quienes es pre -
ferible el tratamiento médico inicial en forma enérgica, y de ser-
posible, diferir la cirugia hasta la remisién 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 valoracién, o que cursan -

con patologfas agregadas a otro nivel, deberén llevarse a cabo procedi ~

mientos quirdrgicos en forma electiva.

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

los pacientes en forma temprana, usando la evaluacién clinica, los paré-

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

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

mejores alternativas terapetiticas.



-20~-

VIII.-CUADROS Y GRAFICAS



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

CIRUGIA TEMPRANA CIRUGIA TARDIA

Nimero de Pacientes 6 6
Masculinos 3 2
Femeninos 3 4
Edad Media ( afios ) 56 44
Ictericia (%) 83% 83%
Coledocolitiasis ( % ) : 650% 33%
Signos Positivos (%)
de Menos de 3 67% 83%
Ranson Més de 3 33% 17%
Inridencia de PANH (%) 50% 33%
Tiempo de la Operacidn (%)
menos de 24 hrs, 72% -
24-48 hrs. 14% -
48-72 hrs, 14% -
M&s de 7 dias 43%
8-10 dfas 14%
més de 10 dias A3%
Tipo de Operacién (%)
Colecistectomia 17% 17%
CCx+EVB 66% 33%
CCo+EVB+DP 17% 17%
CCo + Pancreatectomia 17%
EVB 17%
Mortalidad (%) 50%

CCx= Colecistectomfa ; EVB = exploracién de vias biliares, CCo=colecis-
‘tectomfa ; DP= drenaje peritoneal; PANH = Pancreatitis necroticohemorré'

gica,



HALLAZGOS RADIOLOGICOS Y CONCENTRACIONES DE AMILASA SERICA

PACIENTES CON PAB.

HALLAZGOS

RX,
Derrame pleural
Espacio Gastrocdlico aumentado
Colon Cortado

Asa Centinela

usc
Colelitiasis
Pancreatitis

Absceso Pancredtico

LABORATORIO
Amilasa menor de 600 (250-600 US)
Amilasa mnayor de 600(900-1500)US

* Valores normales de amilasa 80-120 US.

No.

© o o O

13

EN 16

%

38
31
31
50

50
18.5
6.25

19
81

o0
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