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A:'oiTlC[D[~TlS 

l.a pancreatllls aguda fue reconocida como una entidad clínica patológica a 
linalcs del siglo XIX En l 886, S~nn un CIruJano de ChlCago, especulaba que 
la C1rugla podrJa hcndi"ar a los pa,"'nles Ctlll nCCflbl, o absceso pancreátlco ' . 

Tres años mas tarJe, FUI wnllJao Q"" la 101,'n'cn"ón qUlrurgIC3 era 
,"decllva y peligrosa. Duranle las tres pnlllera; Jccadas del sIglo XX la 
pancrea{l[is habitualmente era diagnosticada durante la Cirugía o en la 
autopsia'. Debido a que una proporción slgnlficall\' sobrevivía entre aquellos 
diagnosticados durante la cirugía, se recomendaha 13 intervenCión quirúrgica 
temprana. Despucs de la Introducción de melodos para medir los niveles de 
amllasa sénca, el diagnóstico no quirúrgico de la pancrealll1S llegó a ser mas 
frecuente y la intervención qU11lJrgica temprana fue, por lo tanto, catalogada 
como inecesaria. 

Sin embargo, durante los últimos 30 años cada vez ha sido mas claro que 
algunos paelcntes con la foml. mas se'era de p,merealilis no sobreviven 
únICamente con Iratamlento eonsen'ador, y se ha renovado el interés en el valor 
de metodos quirúrgicos. 

La pancreatitis aguda es una enfermedad frecuenee. En 1987, en los Estados 
Unidos de Noneamerica existieron 108,000 hospitalizaciones por esta 
enfermedad), con 225 l defunciones'. Varios autores han notado que su 
mCldencia ha aum~ntado por un factor de 10 de 1960 a 1980. ,., 

En base a datos de paCientes de los Estados L:nldos de Noneamerica, Asia y 
Europa occidental,""'" la litiasis bihar es la causa mas frecuente de pancreatitis 
aguda, abarcando aproximadamente el 45% de los casos. El alcoholismo es la 
segunda causa mas común. encontnindose en 35% de los casos. Estas 
frecuencias 'arian de sene a sene. d~pcnJlenJo del pais En México, la 
etlOlogia mas comun es la billar. con una fre,,,enela dd 70 al n 8 %, se1!\Jida 
de la ;lcohollCa COI1 una frecuencia del 17 al :0'" :- [)espués de la 11I185IS blhar 
y el alcoholismo, aproximadamente el 10" o de los casos son debidos a causas 
mlsedan"as, finalmente 10% de los casos son Idiopaucos. ,(, 

La pnnelpal función del panereas es la secreSlón de varias potentes enzimas 
prOleolilicas. lipoliticas y amllolmeas. necesarias para la d'gesllon de nutnentes 
en el mlesllno. La razon por la que no oCllrre aUlOdlgesllón pancreática es 
atnbuida a varios mecanismos prolector~s scereslon de enzimas proteolíticas 
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en tomas inacl/vas (l,mógenoSI, mecanismos espec,ales dentro de la c(lula 
acinar pancreátICa, y a la presencia de mh,b,dores de proteasas, locales y 
sist~nllcos". Una vanedad de condIcIones pl,eden causar disrupClón en estos 
m~canismos protectores \' produCIr paN·r,'a',',s. como resultado de la 

, 21 
actl\.h':lOn lllaproplJJ,l dc..'l:n/llllJS ~ sllstancla~ OIU' .. h . ."II\aS 

Dehldo a la gran varlablhdad en la presentaCIón chlllea y resultados de la 
panereatitls aguda, por mas de 100 ¡IDos se ha tenido la necesidad de d,sponer 
de SlSlemas de clasllieawin capaces de auxIliar en el manejo c1inlco de estos 
paCIentes En general. estos mlentos de clasl';';aClon se han basado en uno de 
dos enfoques· 1) mlomlaClon disponihlc de m'llenal de autopsia o quirúrgico, o 
2) infonnación demada de d,uos clínicos) "." En septiembre de 1992, un 
grupo de 40 expcnos en pancrealllls a~uda reumdos en Atlanta, acordaron por 
unanimidad las siguientes definiciones· ' .• U: 

Pancreatitis Aguda 
Oe/inición 
La panereatllls ag/lu" es /In [lroceso tnOamalOno agudo del pancreas, con 
afección variablc de olros tCJ Idos rcglOl1aks u llTganos v sistemas. 

:\lanifestaciones clínicas 
Frecuentemente, la pancreatllls aguda tiene un inicio súbito, acompañado de 
dolor abdominal alto. y aSOCIado con hallazgos abdommales variables, que van 
desde la resistenCIa muscular leve al rebote A menudo se acompaña de vómito, 
ticbre, ta..¡U/card,a. kucoCltoslS ) eb-aclón de enz,mas pancreáticas en sangre 
ylo orina. 

Patologia 
Los hallazgos van desde edema intersticial mICroscópico y necrosis grasa del 
parénquima pancreanco. a áreas macroscópICas de necrosIS y hemorragIa 
pancrdtlca \ penpancreatica Estos cambIOS patológicos representan un 
continuo~ el edema '"tersllclal y la e\ Idencla hIStológIca mil1lma de necrosIs es 
el menor grado en la escala, y la necrosis macroscópica confluente es el otro 
extremo. 

Pancreatitis Aguda Se~'era 
Es la pancrealllls aguda asociada con falla organica ).6 complicaciones locales, 
tales COmo necrosIS. absceso o seudoqUlste [a pancreatitis aguda severa está 



caruClen/ada por 
a) Tres o mas enleros de Ranson. Ó 

oi Ocho o mas puntos de APACHE Jl 

La ralla organlCa se dcline como. 
JI ESlado de choque (TAS < 40 mmllgl 
bl JnsuficlenCla respJralona (Pa02 :: 60 mmHgI 
C/ Falla renaJ (CrcallnlnJ > 2 mg % dcspues de la rehidrataclón) 
di Sangrado ga-'Irolntesllnal (~ 500 cc el1 24 horas) 

Tambl~n pueden preselllarsc complicac)(1nes sistémicas, tajes como 
coagulación intravascular diseminada (plaquetas < 100.000/mmJ

, flbrinógeno 
< 100 mgldL, productos de degradación de la flbnna > 80 ~glmL), o trastornos 
metabólicos graves (hipocakemia < 7.5 mgldL). 

Pancreatitis Aguda Leve 
Está asociada con disfunción organlca mmima y una recuperación Sin 
complicaciones. y faltan las .:arJctenstlca, dcsCfltas para la pancrealllls aguda 
severa. 

La ralta de meJoria en 48 a 72 horas despues de iniciar el Iratamiento, obliga a 
investigar complicaciones de la pancrealllls 

Las caracleriS1Jcas macroscópicas e hlslOloglCas de Ja pancreal;l;s aguda Jeve es 
el edema intersticial. 

Colecciones Pancreáticas Agudas 
Ocurren lempranarnente en el curso de la pancreatitis aguda se localizan 
cercanas al páncrea< y siempre falta una pared de tejido de granulaCión o 
libroso 

La diferencia cllOlca cri!Jca entre una colecclon aguda) un seudoqulste (O un 
absceso pancreático) es la falta de una pared definida. 

~ecrosis Pancreática 
Es un área o áreas de parénqUima pancreático no Viable. el cual tiplcamente se 
asocia con necrosis de la grasa pmpancreallca 
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La pancrearografia dlnánllca es el Estandar de oro para el diagnóstico de 
necrosis pancreállca Las zonas locales ,,"difusas. bien dellmlladas de 
par~nlfUHT1J pJIII.:n.:aOl.'ll no I.'OIHras(;.tdu. mJ~"r de ) I.'m en tamaflo o ma~or dd 
30~o del area dd panórcas. '(Jn \In fl'~UISlto para el dlagnós[¡cu IOmografico 
Un contraste con densidad que no e\cecte de 50 U Hounsfield (eH) en áreas de 
necrosis después de la administración de contraste intravenoso (nonnal de 50-
150 UH) 

Un numero de pruebas bloquimicas han sido propuestas como marcadores 
séricos de necrosis pancreática. mclu)endo la proteína e reacli,a. elastasa de 
los polimorfonuckares. y el péptldo act¡;ador deltflpsmogeno (PAT). 

Es critica la distinción entre necrosis pancreática estéril y la necrosIs 
pancreática infectada. puesto que el desarrollo de infección en el tejido 
pancreático resulta en un gran aumento del riesgo de monalidad. Aún mas. 
mientras que pacientes seleccionados con necrosis pancreimca estéril 
documentada pueden ser manejados 510 IOtel"\ enclOn quirurglCa la necrosIs 
infectada es fatal sin drenaje qUirúrgICo. Debido a que los hallazgos clíniCOS y 
de laboratorio a menudo son similares en pacientes con necrosis esté ni o 
infectada. esta diferenciación se realiza con asplTación con aguja fina (AAF) 
con estudio bacteriológico. 

Las futuras puhlicaciones sobre necrosIS pancreatlCa y penpancrea:lca deberán 
incluir la locahzaclón. extensión) su t.:=>taJo h.h . .'tL.!rlano 

Seudoquíste Agudo 
Es una cole,clón de Jugo pancreático delimuada por una pared no epuehzada. 
la cual aparece como consecuenCia de una pancreatllls aguda. trauma 
pancreatlCo o pancreatills cronlca En paCientes con pancreatllls aguda 
raramenl(' son pJlpJhk.:;. ~ rr ... \:lh .. 'nio. .. 'I1l('nt,,· ":\ln dt:5cunu:nos p(l~ t~cnlcas d~ 

Ull:.Jg.t!n 

La presencia de una pared bien definida compuesta de tejido de granulaclOn o 
fibroso distingue al seudoquiste de una colección aguda. La fonnación del 
seudoquiste requiere de ~ o mas semanas desde el II1ICIO de la pancrealltlS 
aguda. Cuando se encuentra pus. la lesion es mejor denomll1ada como absceso 
pancreátiCO. 
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Absceso Pancreático 
Es una colecCión de pus intraat-Jommal ~"cunsClJta. usualmente en la 
pro\lnlld"ó dd pa/mea~. sm necrOSIS p"ncrenuca o en escasa canudad, la cual 
aparCl't' cvmo COnSl'l'UI,.'n(."J Je l/na r~l1Itrcallll' J?uda u trauma pancn .. 'allco 

LI "os~cso pancreatlCo ocurre tardlamente en el curso de la pancreamis aguda 
severa, frccucnh:mcntl' ..¡ Sl'lll.lD3S () mas del lDltlO La presencIa de pus}' un 
culll\ o pOSItIVO p"ra b,Jelerlas u hllllgOS. pero Sin necroSIS panereauc" o en 
escasa eantldJd di ferenc"l al abs,"so panere"uco () pcnpanereauco de la 
necrosIs mfectada El absceso probablemente aparece como consecuencIa de 
una necroSIS limitada con IIclIefac,"Illn subseClIellle e mfección secundana. 

La distinción entre el absceso pancreatlCo y la necrosis mfectada es imponante 
por dos razones: el riesgo de monalidad para la necrosis infectada es el doble 
que para el absceso pancreátICo, y el tralamlento especifico para cada 
condición puede ser muy diferente. 

'IARCO DE REFERE:liCIA 
A pesar de las avances reCientes en el diagnóstico y tratamiento, la pancreatitls 
aguda conlmua siendo una enfermedad grave con una monalidad promedio de 
5-10%"'''. La forma mas común es la pancrcatll15 aguda le\e (70 a 80% de los 
casos), con resoluCión complela sin complicacIOnes en 80% de los pacientes"­
El restante 20'/, de los paCientes se presenta con necroSIS pancreática. De éstos, 
entre el 40 y 70% llega a desarrollar IOfecClón pancrcauca !necroSIS pancreallca 
mfectada o absceso pancreático )"" •. ,0. El desarrollo de infección pancreática 
depende de dos faclores principales: la presenCIa y extensión de la necrosis 
. . ," I " 1 d . die d d'''' mtra ye\lrapancreallca .... -. y a urac/On e a en,enne a '. 

Actualmente. ma.\ del 80', de las defunCiones por pancreatitis aguda son 
debidas a complicacIones SCrtIC3::' como .... onsecuencla de Infección 
bacteriana':" . 

Una vez que se ha hecho el diagnóstico de pancreatit/s aguda, debe evaluarse 
su severidad. La presencia de 3-5 cntellos pronostlcos de Ranson se ha 
relacionado con una monalidad de IO-~O", en varias senes; con 6 O mas 
critenos la monalidad rcponada es mayor dd 50',:"" La pnnClpal des ven laja 
de los criterios de Ranson, es que su e\ aluaciOn no eSla completa hasta las 48 
horas. Estudios clínicos han indicado que la medición de la puntuación de 
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Absceso Pancreático 
Es una co!cc"ón de pus '"traa~Jom,"al c"cunsCrlta. usualmente en la 
pro\lmldad dd panaeaS'. SIO necroSIS pancrentlCa o en escasa cantidad. la cual 
aparc¡,;c- como COflSC"(Ut:m:¡J de lllla r,lIlCrcaln,.. J?lJda u trauma panCrciltlCO 

El ahsccoo pancreátICo ocurre tardlamente en el curso de la pancreatnis aguda 
severa. frccucntcmcnh.' .¡ Sl'r1lanas (1 mas del 101(.10 La presencia de pus y un 
cuhl\o f>OSJlIVO parl.l h,u.:h.'rras u hl)l1g.0~. pl.'ro sIn necrosIs pan¡,;rcallc¡J o en 
escaSa ,antldad diferencia al ahsceso panm:atIC" () r<:npallueatlco de la 
necrosIS Infectada El absceso prohablcmentc aparece como consecuenCia de 
una necrosIs limitada con IIclicfaccl<'" suhsecuente e Infección secundana. 

La distinción entre el absceso pancreatico y la necrosis IIlfectada es importante 
por dos razones: el riesgo de mortalidad para la necrosis infectada es el doble 
que para el absceso pancreático. ) el tratamiento especifico para cada 
condición puede ser muy diferente. 

"ARCO DE REFERE\'CIA 
A pesar de las avances recientes en el diagnóstICo y tratamiento. la pancreatitls 
aguda contllluá siendo una enrennedad grave con una mortalidad promedio de 
5_10%""2 La fonna mas común es la panCrCJlltlS aguda le\e (70 a 80% de los 
casos). con resolUCión completa sin complJcaclOnes en 80% de los pacientes'] 
El restante 20~o de los pacientes se presenta con necroSIS pancreática. De éstos. 
entre el ~o y 70% llega a desarrollar '" fecClOn pancrcat"a I necrosIs pancreáuca 
infectada o absceso pancreático)"'''''"' El desarrollo de infección pancreática 
depende de dos factores pnncipales' la presenm y extensión de la necrosis 
. . <" I <, Id' die d d"" mtra y extrapancreauca ... , ,y a uraclon e a en,enne a '. 

Actualmcme, mas del 80° o de las defunCIOnes por pancreatim aguda son 
debidas a complicaCIOnes ~ep{l\"'n:\ como .... onsecuencla de mfección 
bactenJna ".". 

Una vez que se ha hecho el diagnóstico de pancreatius aguda. debe evaluarse 
su severidad. La presencia de 3·5 cntenos pronóstICos de Ranson se ha 
relacionado con una monalidad de 10-20°'0 en varias senes; con 6 o mas 
critenosla mortalidad reportada es mayor del 50°o"'" La pnnClpal desventaja 
de los criterios de Ranson. es que su e\aluaClon no está completa hasta las 48 
horas. Estudios clínicos han indicado que la mediCión de la puntuación de 
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APACHE 11 al Ingreso llene una elevada ,cO>lhllidad y especIficIdad para 
\\.q 

dlSllngulr 1)1 pancreatltls leve de la !>e\era . En general. cu¿uldo la 
puntuacIón es menor de 8 durante las pmncras 24-48 horas. el paciente 
sobrevIve El pacIente con pallcrCJtlll' a~\IJJ tamblen dcbe ser vIgIlado 
estrechamente para el desarrollo de falla orgaJllca El SImposIO de Alianza de 
1992 detenninó que la falla orgánica es el IOdlcador mas impon ante de la 
sevendad de la pancreatllls aguúa 

,., 

El ultrasonIdo abdollllOal fonna panc de la e\aluaclún IOlcial del pacIente con 
pancrealltls. y de he reall7arsc dentro de las primeras 24-48 horas de 
hospiza)¡zación. Su ulJlldad mas ¡mptlnanle es dctcnllmar si la etlologia es por 
litiasis blliar'l. 

La tomografia axial computarizada (rAC) con pancrealOgrafia dinámica debe 
realizarse en todos los pacientes con pancreatitis severa en base a los criterios 
de Ranson. APACHE 11 y/o presencia de ralla orgánica. Este es el mejor 
método para distinguir enlrc la necrosis pancrdtica y la pancrealitis intersticial. 
La TAC ofrece infomlación imponante de acuerdo al índice de severidad 
Balthazar-Ranson. Se recomienda que el estudio se realice dentro de los 
primeros tres días. y hacer estudios subsecuentes semanalmente l

"" 

La colangiopancreatografia retrógrada endoscoplca (ePRE) no ofrece 
informaCIón para el diagnósuco o pronostIco de la pancrearltls aguda Su 
utilidad primordial es la locahzacion ) extIdC"lon de calculas biliares de la via 
biliar extrahepática en los pacientes con panereatitis secundana a litiasis 
biliar'. 

Los objetivos fundamentales del tratamiento médICO de la panereatllis aguda 
son: al limitar las complicaciones sistémICas. bl pre\entr la necrosis y e) 
pre\enlr la mfeccion pan.:re31l.:a unJ \eZ g\le la necroSIS se ha eS!3"'ecldo. 

El trararlllenlO medICO Incluye control adecuado del dolor, habnua.mente con 
analgésicos no esteroideos ) agentes narcóticos. Debe prestarse panicular 
atención a la restitUCIón adecuada de liquidas para prevenir la hipo\olemia. La 
sonda nasogasrnc, no es utd en el tratamlenlO de la pancreatltis. Sin embargo 
esta mdl.:ada para rratar el ¡Jea y pre\enlr la aspIración de contenido 
gástrico'\''''''·''. Los pacIentes con pancrealllls se\era deben recibIr apoyo 
nutrlclOnal. Sin ingesta oral cuando menos por 7-10 días. La via oral se remicia 
cuando el dolor y la hipersensibilIdad abdommal han desapareCIdo. los naidos 
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Intestinales han regresJdo y el paCiente Siente deseos de comerlO':'" 
En aquellos paClenles wn pancreatltls le\e W)3 ellologla es biliar, delx 
realizarse wleClstcctonlla con cohU1giogralia una Vel que se ha resuelto la 
pancreatltis, preferentemente antes de egre,Jr JI p'Klente Se han reportad" 
episodios de pancreatJlI! recurrente en 50~, de los paCIentes a 6 meses y de 
mas del 90% a un año cuando no se sigue esta política". Actualmente, algunos 
cirujanos realizan la colcclstectonlfa elect" a en estos pacientes, mediante 
ahordaJc laparoscóplco. habiendo realizad" pre' lamente una ePRE para 
detectar la presencia de litiasiS en la via pillar SI se encuentran cálculos 
biliares, se reahza eslinteroton1la enJoscópICa pre\ 10 a la clrugla" 

En los pacientes con episodios recurrentes de pancreatllls leye, en los que no se 
ha podido demostrar litiasis biliar por mediO del ultrasonido, se ha observado 
que la microll/iasis bihar es una causa frecuente. ocurriendo en 70-75% de los 
casos fiR

. 

Las complicaciones slstemICas induyen rall,1 «splratona. hipotensión y falla 
renal, que requieren de manejo en una Umdad de CUidados lmensivos. Los 
pacientes con evidencia de fugas sigmficalJ\ as a tercer espacio requieren de 
una restituclOn de liqUidas agresiva. 

Los pacientes mn panercauus aguda severa bil,ar deben ser someudos a ePRE 
urgente con eslinterotomla endoseoplca) e\lraCClon de los cálculos htiiares". 
En un eSludlo dd Remo lJl1Ido, la esfinteflllomla endoscópiea dentro de las 
pnmeras 72 horas demosrró reducir la morbilidad, pero no la monalidad en 
pacientes ancianos con pancrealltis aguda biliar severa". En un segundo 
estudIO de Hong Kong, la eslinterotomia endüscópica dentro de las pnmeras 2~ 
horas lanto en pancrcalJlIs leve como severa umblcn redUJO la morbilidad, pero 
no la mortalidad 1< ~o eSlá claro si iJ meJona es prodUCIda por la reducción de 
la severidad de la panCrealJIIS o la e!:mrnacfOn de la sepsls btilaT 
Rcclcntememe el mismo grupo publicó los resullados del uso de ePRE y 
colecisteclOmla laparoscoptca de IOtervalo en panCrealltlS biliar leve o se'era. 
La ePRE fue exitosa en 95% de los pamntes. enconrrando coledocolitiaSlS en 
el 69% de eilos La morbilIdad asOCiada con el procedimiento fue del J",. y no 
e.\ISlleron deiunclones La frecuencia de con'erslOn de la coleclslectomla 

~l' 
laparoscóplCa de IOlen ala fue de 4', Sm embargo. en un estudiO 
retrospectl\o la ePRE con coleclsteclOmlJ laparoscóplCa incrementó la 
frecuencia de pancreatills post.ePRE y la duraCIón de la estancia hospitalaria 
comparado con la colecisteclOmia con colanglografia rransoperatona ". 
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Aunque muchos ra(lores pueden contrihUlr al desarrollo de necrosIs 
pancreática. el deterioro de IJ nlll.:r,Klr(ulacllllI r~1fc:CC ser el mas Impurtante"', 
l.., reposIción agresl\a de IiqUldos puede Jugar un papel Imponante en limitar 
la necroSIS pancrcallea En "n""ales de e\pCnmelllaclón, la hemodiluClÓIl 
Isovolémlca ha demoslr ado ser utll en mejorar la mlcrocirculaclón pancreállca 
v prevenir la necrOSIS del pancreas". Esta ICCI1ICa también demoslró ser ulIl en 
un estudio no randOnlllJdo con un grupo pequeM de paCientes con pancreatltls 

" aguda severa' 

En los pacientes con necrosis pancreática es razonable iniciar tratamiento con 
antimicrobianos que posean actividad contra haclerias aeróbicas y anaeróbícas, 
para tratar de pre'elllr la infección pancreática". Muchos estudios han 
fracasado en demostrar el beneficio del uso de anlimicrohianos para prevenir la 
infección pancreática"'" Cada vez existe mayor evidencia que la 
translocación bacteriana desde d colon es la causa mas imponante de infección 
pancreática secundarla"'''. BOchler y colaboradores evaluaron las 
concentraciones de varios anlibióticos en sangre y pancreas. El ciprofloxacino, 
ofloxacino e imipenen tuvieron los ma)ores niveles tisulares y la mayor 
aCllvidad bactericida contra organismos causantes de infección pancreática N 

Basado en estos resuhados. recientemente Pcdcrzoh ooservó en un estudiO 
prospecllvo ) akalOflLado Ipero 11l) cegado) que el uso de imipcnem en 
pacientes con necroSIS pancreática se asOCiÓ cnn una disminución slgl1lficativa 
en infecciones pancreáticas (de 30 a 12%). Sin embargo, no se observó mejoría 
en la frecuencia de monalidad'o 

Ya que clinicamente es Imposible dlSllngUlr entre la necrosIs estéril severa de 
la necrosis pancreática Infectada. debe realizarse aspiración con aguja fina 

. . d T' . d G l'" 81·" perCUlanea gUia a por Al. con tm,'lOn e ¡r3m ~ CU tIVOS' . 

Los pacientes con necrosis estéril, generalmenle pueden ser tralados sin 
clrugia" '" ". En un estudiO realizado por Bradley 111, II pacientes Con 
necrosis pancreática estéril documentada, incluyendo 6 con falla renal y 
pulmonar asociada. soore' I\ieron sin Clrugia" Gudlaumes encontró una 
monalidad del 7.4 0 o en un gnlpo de 2i pacientes con necrosis pancreiuica 
esteril". Tampoco la e.\lenSlOn de la necrosIS pancreática es una indicación 
absoluta para la intervención quinirglca, como ha sido suyerído por 
Teerenhovi, y confinnado por un esrudio subsecuente de Bradley'" '. Por otro 
lado, Widdison y colegas han demostrado Incueslionablemente que la cirugia 
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en la necrosIs pancreat,,;a cstenl causa Inli:cClon pancreátICa en 20% de los 
paCIente. Mas aun. la monalldJd l'ntre pac,entes con infeCCIón pancreáltca 
induCida por Clrugla aumenta al 5,/° o" En conJlInto. todos estos datos hiUl 
llevado a que sea imposible seguir aceptando que la mera presencia de necrosis 
pancreática. la extcnSlOn de la necrosIs pan,reattea. o aún a la presenCia de 
necrosis pancreática aSOCiada con falla organica como indicaciones válidas 
para clrugia. Sin emhargo. eXiste la posibilidad de que un peque~o número de 
pacientes (aun no bien definido) pueda ser candidato a Clrugia 

Los abscesos pancreáucos pueden responder al drenaje percutáneo, pero 
también pueden ser tratados adecuadamente con drenaje convencional,,·n Sin 
embargo, la necrosis pancreática infectada requiere de alguna fonna de 
debridamiento penódlca, o continua con remoción de la necrosIs 
rctroperitoneal recurrente. Recientemente, Bradley y colaboradores han 
sugerido un abordaJe selectivo para el tratamiento de las infecciones 
pancreáticas". La elección entre el lavado dd saco menor y el drenaje abierto 
se realiza primordialmente en base a la extensión del proceso necrótico. Si la 
necrosis infectada está limitada al páncreas y al área peripancreática inmediata, 
el lavado de saco menor es la técnica de elección. Sin embargo, si la necrosis es 
mas cxtensa, y partlculannente si el proceso necrótico se extiende dentro de los 
espacIos intennesentertco o retrocólico, entonces el drenaje abteno es la tecnica 
preferida. Aunque la tn(onnaclón dlsponihlc sugiere que el drenaje abierto 
ofrecc mejores porcentajes de sobrcvida en necrosIs pancreállca extensa, la 
respuesta final a cual de estas dos técnicas es preferible deberá esperar los 
resultados de nuevos estudiOS controlados')"". 

PL\:\TEA,\IIE:\TO DEL PRORLE\I.\ 
oCuáles son los resultados del manejo protocolIZado de la pancreatitis aguda, 
en terminos de morbilidad y mortalidad? 

J l'S TI F/ CK I 0:\ 
En un protocolo prc\lo realllado en el Depanamento de Clrugla General se 
atendieron 212 pacientes con pam:realllls aguda de 1988 a 1996. De éstos, 45 
requirteron de tratamiento quirúrgico urgente, con una mortalidad del 35% 

Estos resultados son dlticil de Interpretar debido que eXistió una gran 
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en la necroSIS pancreatll:a cstenl causa Ink,Clon pancrcallca en 20% de los 
paCIente. Mas aun. la monalldJd entre pa"cntcs (on inrecClón pancreállca 
Inducida por Clrugla aumenta al 5'1' ... En conjunto. todos estos datos han 
llevado a que sea imposIble segUIr aceptando que la mera presencia de necrosis 
pancreállca, la extenSlon de la necroSIS pancreatlCa. o aún a la presenCia de 
necrosis pancreática aSOCiada con falla organica como indicaciones válidas 
para cirugía. Sin emhargo. eXISte la pOSIbIlidad de que un peque~o numero de 
pacientes (aun no hlen definido) pueda ser candIdato a Clrugia 

Los abscesos pancreállcos pueden responder al drenaje percutaneo, pero 
también pueden ser tratados adecuadamente con drenaje convencional89

.
92 Sin 

embargo, la necrosis pancreática in rectada requiere de alguna rorma de 
debridamiento periódIca, o continua eon remoción de la necroSIS 
retroperitoneal recurrente. Recientemente. Bradley y colaboradores han 
sugerido un abordate selectivo para el tratanllCnto de las inrecciones 
pancreáticas"'. La elección entre el lavado dd saco menor y el drenaje abieno 
se realiza primordialmente en base a la extensión del proceso necrótico. Si la 
necrosis infectada está limitada al páncreas y al área peripancreática inmediata, 
el lavado de saco menor es la técnica de elección. Sin embargo, si la necrosis es 
mas e.xtensa. y partICularmente si el proceso necrótico se extIende dentro de los 
espaCIos intcrmesentenco o retrocólico. entonces el drenaje ableno es la tecnica 
preferida. Aunque la InfonnaClon dlsponihle sugiere que el drenaje abieno 
ofrece mejores porcentajes de sobrevida en necrosIs pancreática extensa, la 
respuesta final a cual de estas dos téc",cas es preferible deberá esperar los 
resultados de nuevos estudIOS controlados'" I 

1'. 

PL.-\:\TEA~IIE\'TO DEL PRORLE.\IA 
"Cuales son los resultados del manejo protocolizado de la pancrealltis aguda, 
en términos de morbilidad y monalidado 

Jl'STlFlC\CIO\' 
En un protocolo pr~\Io realllaJo en el DepanamenlO de Clrugia General se 
atendieron 212 pacIentes con pancreatllls aguda de 1988 a 1996. De éstos, 45 
requineron de tratamiento quirúrgico urgente. con una monalidad del 35%. 

Estos resultados son dltlcil de Il1terpretar debido que "islló una gran 



- 15 

varlaoil,dad ~n los pr<Kedlml~nIOS ~lIIrurfl'·l". ) no CXISllan enlmos d~fi",dos 
de indicación qUlrurglCa. siendo 1.\ l11u)orla J~ los casos necroS15 pancreáticas 
c:stérllcs. 

AClualmenle, con la creaCión d~ la ellOlCa de Páncreas en nueslro 
Departamenlo. y la Implcmenl,lclon dd IralarlllcnlO prolocolizado de 
pancrealllls aguda desde marzo de 1997 esreramos la reducClon de Cifras de 
morhil,dad y nwrtalidad '"l',lr3, ml'la, '011 ,IIcan"" una morhllldad menor al 
20% en panCrealll1> be. la mortJI,d.ld d~ber,1 >er menor del 5-IU% en general 
) del 20% en casos de pancreatllis severa. la infeCCión pancreálica deberá 
permanecer en una frecuenCia del 8-1 ~% con el uso de profilaxis antibiótica. 

OBJETIVO 
Determinar la morbilidad y monaltdad asoCiadas al tratamiento protocolizado 
de la pancreatitis aguda, en la Chniea de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESI5 
Al tratarse de un estudio descrlptl\ o no requ l<re de hipótesis. 

015E:\'0 
Se realizó un estudio prospectl\ o. ableno. experimental (de intervención 
comumtaria), descriptl\o y 10ngltuJIIlal. 

:\1..\ TERIAL Y:\IETOOO 
l'niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cual~uler sexo. con dlagnósltco de pancreatitlS aguda, 
tratados por la Climca de Pancreas del DepJI1amento de Cirugla General del 
Ilmpital General Dr Manuel Gea González 
Se calculó un tamaño de muestra de 198 paCientes en base a un valor de alfa de 
0.05, beta de 0.10.) delta del I~o, 1350 0" ~O o, de monalidad en relaCión a 
pancreatitis severa). 

Asignación 
Se incluyó a todos los paCientes con diagnóstico de Pancreatitis aguda tratados 
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'aIwhilldad en los pro,ed,m,cntos ~lIlnJrgl«". ) no (\tstlan mtmos ddinldos 
de indicación qUlrurg"a. siendo l .• mJ) orla J~ los casos nccro51S pancrcátlcas 
estcrlles. ~ 

Actualmente. con la crcaClón d~ la CllnlCa de Páncreas en nuestro 
Dcparlamcnto. y la ,mplementa"ón del tratall11cnto protocolizado de 
pW1creatllls aguda desde marzo de 1997 esr~ramo5 la reducClon de Cifras de 
morhil,dad y nlOnal,dad "IL·,tr", ",,·ta, "'" .IIcan,ar una morhilldad menor al 
20% en pancrcatlll> be. la nlOrtJIIJ .. J deher.1 ,cr menor dd 5-10% en general 
) del 20% en casos de pancreatllis severa. la mfecClón pancreática deberá 
pennaneccr en una frecuenCia del 8-1 ~% con d uso de profilaxis antibiótica. 

OBJETIVO 
Detenninar la morbilidad y monahdad asoCiadas al tratamiento protocolizado 
de la pancreatitis aguda, en la CJinica de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESIS 
Al tratarse de un estudio desCrlptl\ o no requiere de hipótesis 

DlSE~O 
Se realizó un estudio prospeCll\o. ableno. experimental (de intervención 
comunitaria). descrip"'o y longltuJlIlal. 

~t\ TERIAL Y ~IETODO 
l'niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cual~uler 5e\0. con diagnóstico de pancreatitis aguda, 
tratados por la Clínica de Pancreas del Deparlamemo de Cirugla General del 
l !ospita! General Dr Manuel Gea González 
Se calculó un tamaño de muestra de 198 paCientes en base a un ,a1or de alfa de 
0.05, beta de 0.10. } d~ltJ dd 15', t35~, \; :0 'o de mOl1alidad en relaCión a 
pancreatitís severa). 

Asignación 
Se mcluyó a todos los paCientes con diagnóstlCo de Pancreatitís aguda tratados 
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'unablhdad ~n los pro<ed,m,enlos ~ulrur~I"". ) no eXlSllan mimos delíl1ldos 
de indicación qlllrurglCa. siendo 1.1 IlIJ)OflU Jc los casos nccroll5 pancreátICas 
estén les. .::. 

AClualmente, con la creaCión de la CllnlCa de Páncreas en nueSIrO 
Dcpartal11cnlo, y la Implcmenl,h:lon dd iralanllenlO prolocolilado de 
pancrealltls aguda desde marzo de 1997 esperamos la reducClon de Cifras de 
morhlhdad y nlOnallJaJ '\tH.',lrJ.' 11h:la~ \on .l1c~m/ar una morhllJdaJ menor al 
20% en pancreatll" Ie'e. la nWrlJIIJ.ld deber.1 ,cr menor del 5-10% en general 
) del 20% en casos de pancrealltis severa. la infección pancreática deberá 
permanecer en una frecuencia del 8-12% con d uso de profilaxis antibiótica. 

OBJETIVO 
Delerminar la morbilidad y monailJad asociadas al tralamiento prolocolizado 
de la pancreatilis aguda, en la Clínica de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESIS 
Altralarse de un eSlUdio desCflpl1\ o no requiere de hipólesis. 

DISE\'O 
Se realizó un estudio prospecll\O. ableno. experimenlal (de mlervención 
comul1IIaria). descripll'O) 10nglluJlI1aJ. 

~IA TERIAL Y ~IETODO 
l"niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cualqUier se,o. con dlagnosllco de pancrealills aguda. 
Iratados por la ClinlCa de Pan creas del DepanarnenlO de Cirugla General del 
lIospllal General Dr \1anuel Gea González 
Se calculó un tamaño de muestra de 198 paCl~ntes en base a un ,a1or de alfa de 
0.05, bela de O. 10. ) deltJ del I~', 135'. \S :0·, de monalidad en relaCIón a 
pancreatitis severa). 

Asignación 
Se incluyó a todos los pacientes con diagnósllco de Pancrealitis aguda tralados 
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\Ilnahllldad (Il los pro,cdlmlcntos Ylllrurg",,,. ) no CXlstlan crltmos definidOS 
de indicación qUlrurglca. slcndo 1.\ IlIJ)orla .le los casos necrosIs pancreáticas 
cst~nlcs, 

Actualmente. con la creación de la Cltnlea de Páncreas en nuestro 
Departamento. y la Implementaclon del tratarl1lcnto protocolizado de 
pam:reatltls aguda desde mariO de 1997 esreramos la redueclon de cifras de 
morhdldad y nlOrtalt.lad 'Ue\lr3\ 111,·ta, ""1 .deJO/ar una morhllldad menor al 
20% en panClcatH" k\c. la mOrlJIIJ.!J deber.! >CI llIenor del 5-10% en general 
> del 20% en casos de pancreatltls severa. la tnfecClón pancreática deberá 
permanecer en una frccuenCla dcl 8-12% con el uso de profilaxis antibiótica. 

OBJETIVO 
Determinar la morbilidad y mortalIdad asociadas al tratamiento protocolizado 
de la pancreatitis aguda. en la Clinica de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESIS 
Al tratarse de un estudio descnptl\ o no requiere de hipótesis. 

DISEXO 
Se realizó un estudio prospectl\o. abierto. experimental (de tntervención 
comunitaria). descriptl\o) longlludmal. 

U-\ TERIAL Y 'IETODO 
l"niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cualqUier sexo. con diagnóstico de pancreatitis aguda. 
tratados por la Clinlca de Pan creas del Departamento de Clrugla General del 
Ilospital General Dr Manuel Gea González 
Se calculó un tamaJ10 de muestra de 198 pacientes en base a un valor de alfa de 
0.05, beta de 0.10.) deltJ del I~', 135', \;:0', de mortalidad en relaCión a 
pancreatitis severa). 

Asignación 
Se ,"cluyó a todos los pacientes con diagnóstico de Pancreatitis aguda tratados 
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\aTl~bdld~d <11 los pro.:edlmlcntos ~lIIrurgl"". ) no emtlan crllmos definidos 
de indicación qlllrurgl<:a. slelldo 1.1 I1IJ)ona J~ los casos necrosIS pan.:rcátlcas 
estCldes. 

Actualmenle. con la crcaclón de la Clllllca de Páncreas en nuestro 
Departamento. y la Implcmenl.lclón dd tratJ111lcnto protocolizado de 
pancreatltls aguda desde marzo de 1997 esr,'ramos la reducclon de Cifras de 
morhllidad y mortallJaJ 'I"·'lra.' 111,·ta, ,,,n .dcan/ar una morhllldad menor al 
20% en pancrcalltl> k\e. la mortJIIJ.IJ deher.1 ,cr menor dd 5·10% en general 
) del 20% en casos de pancreatllis severa. la mfecclón pancreática deberá 
pennaneccr en una frecuencia del 8·12% con el uso de profilaxis antibióllca. 

OBJETIVO 
Detenninar la morbilidad y mortalidad asOCiadas al trataoliento protocolizado 
de la pancreatitis aguda, en la Chnica de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESIS 
Al tratarse de un estudio descnpll\ o no requiere de hipótesis. 

DISE~O 
Se realizó un estudio prOSpeCII\o. abierto. experimental (de intervención 
comunitaria), descriptl\o y 10nglluJmal. 

~IA TERIAL \' "ETODO 
L"niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cualqUier sexo. con dlagnósllco de pancreatitis aguda, 
tratados por la Clmlca de Pancreas del Departamento de Cirugla General del 
Ilospital General Dr Manuel Gea González 
Se calculó un tamaño de muestra de 198 pacientes en base a un \alor de alfa de 
0.05. beta de 0.10.) delta del 15', t35', \S:'0', de mortalidad en relaCión a 
pancreatitis severa). 

Asignación 
Se incluyó a todos los pacientes con diagnóstico de Pancreatitis aguda tratados 
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\Bnilhllldad (11 los pro<:edlmlel1lOs ~lIIrurg"·l". ) no (",uan entenos definidos 
de indicaCión q",rurgI<:3. siendo l •• IllJ)Onil Je los casos necrOII' pan<:rcáucas 
(stcnlcs. 

Actualmente. con lil creaCión de la CllnlCa d( Páncreas en nuestro 
Departamento. y la Implcment.lclón dd tratarmento protocolizado de 
pan.:reatuls aguda desde marzo de 1997 esreramos la reducclon de cifras de 
moroilldaJ) nlllrtallJaJ 'U,·,tr3.' m,'las '''" .lIcan"" una morollldad menor al 
20% en pancreatul> Ie\e. la mortJIIJ.IJ deber.1 ,er menor del 5-/0% en general 
) del 20% en casos de pancreatuis severa. la infeCCión pancreática deberá 
permanecer en una frecuencia del 8-12% con el uso de profilaxis antibiótica 

OBJETIVO 
Determinar la morbilidad y mortalIdad asoclildas al tratamiento protocolizado 
de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Páncreas del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González. 

HIPOTESIS 
Al tratarse de un estudio descnpti\ o no reqUiere de hipótesis. 

DISE;\;O 
Se realizó un estudio prospecti\o. abierto. experimental (de intervención 
comunitaria). descripti\o) longuudlnal. 

:\1.-\ TERI.-\L Y \JETODO 
L'niverso de Estudio 
Pacientes adultos. de cualyuleT sexo. con diagnóstico de pancreatitis aguda 
tratados por la C/inlca de Pancreas del Departamento de Cirugla General del 
/lospital General Dr ~lanuel Gea González 
Se calculó un tamaño de muestra de 198 paCl~ntes en base a un \alor de alfa de 
0.05, beta de 0.10. ~ delta del 15', ¡J5', \S eO', de monalidad en relaCión a 
pancreatitis severa). 

Asignación 
Se Incluyó a todos los paCientes COn diagnósllco de Pancreati¡is aguda uatados 
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en la (Im"'a J,' !',ml're", .Id 11\"1'11,11 (,elle'JI "Ilr Manuel Gea González". 
ha~la alcalllaI el lal11Jlhl nllh,:~lr.l1 11111111110 

Crilrrios de SelecciÓn 
l. Dc inclUSión 

Pacl~ntes de amhos 5e.\OS. aJullos. con Jlagnos!lco confirmado de 
panCreall!lS aguda 

2 De exclusión 
No se incluyeron pacientes en quienes no se conlinnó el diagnóstico de 

pancrealilis aguda. 

3 De eliminaCión 
Pacientes que no cumplieron con el segulmlenlo (alla voluntaria. o que 
faltaron a su programación qUirúrgica) 

Variables 
1. Independientes 

Edad. sexo. IccRlca quirúrgICa. grado de sC\eriJad (por Ranson. 
APA(HE 11. o l3alihazarJ, uso de CPRE:eslintcrolomia, uso de 
anlibiótlcos, apo)o nulrlClon.!. 

2 Dependientes 
~lortalidad, morbilidad. dias de estanCia hospitalaria. 

Parámetros de '!edición 
1. Escalas eualualivas 
Género 
Grado de severidad 
Diagnóslico 

Calificación de Ba!tnazar 
Uso de CPRE 
Lila presente 
Tipo de apoyo nutriciona! 

Femcnlllo o masculino 
Les< aGrave 
Pancreatilis inlersticial, necrosis pancreáticas 
esten!, necrosIs pancreática infectada absceso 
pancrea!lco. seudoqUlsle pancreállCo, 
colección pancreal"a aguda 
Bdlar. e!lllca. IdlOpalica. post-CPRE. 
po>wperaIOnJ. postraumálÍca. airas 
A. B, C, D. E 
S, ° no 
SI ° no 
:"mguno. enleral. parenteral. mixto 



Tipo de anllb,óllcú 

Resultado de Cultivos 
TIpo de Clfllgla 

Morbilidad 
Tipo de morbilidad 

Mortalidad 
Causa de defunción 

2. Escalas Cuantilativas 
Edad 
Dias de estancia 
Días de preoperatorio 

Criterios de Ranson 
Criterios de APACHE 11 
Criterios de Balthazar 

Dias en UCI 
Duración apoyo nutricional 
Duración del antibiótico 
Dlas de lavado saco menor 
1'0. de reoperaciones 

'lngllno. clprono.\aclno-metromdazol, 
InllpCIlCm, ccftn3\Ona 

" E. coli, pseudomona. bacteroides, etc. 
'lnguna. abdomen abierto, lavado de saco 
menor. drenaje convencional, colecistectomla 
abierta o laparoscópica con o Sin revisión de 
vías biliares, cistograstroanastomosis 
510 no 
Fístula, hernia lflcisional, lesión de vías 
biliares, etc 
Sí o no 
Falla orgánica. choque séptico, etc. 

Cualquiera> 15 aIlos 
Número de dias hasta el egreso 
Número de días desde el diagnóstico hasta la 
Cirugía 
O a II 
O a 59 
'ecrosis < 30',. 30-50%, > 50% 
Del O al 10 
~úmero de días de estancia en la UCI 
\úmero de dias 
'umero de dias 
Numero de dlas 
'umero de Clrugias no planeadas 

Procedimiento de Captación de la Información 

Se incluyeron todos los pacientes adultos mayores de 15 aIlos de edad, de 
cualquier sexo, con diagnóstico de pancreatitls aguda que fueron tratados por la 
Clínica de Páncreas del Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez. El 
diagnóstico de pancreatitis se realizó mediante el cuadro clínico, la presencia 
de hiperarnilasemia o elevación en los niveles de lipasa sérica (cuando menos 
tres veces su límile superior nonnal l. o por tomografia axial computarizada 
(TAel 

" 
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Se detcrminaron los cntenos de Ranson )' APACHE 11, considerando como 
portadores de pancreatltis severa a los paCientes que presenten tres o mas 
cruenos de Ranson, u ocho o mas aitcnos dc APACHE 11. De igual manera, 
se consideró pancreatllis severa SI el paclentc presenta complicaCiones locales o 
slstemlcas, y falla orgánica de acuerdo a los entcnos dd Sistema de Atlanta 

Para determinar la presencia de necroSIS pancreática se realizó T AC con 
pancreatogratia dinármca a los pacientes con pancrealllls aguda severa al 
ingreso y posteriormente cada semana de acuerdo a su evolución. La presencia 
de necrosis pancreática infectada se asumió si existia una colección o 
colecciones peripancreáticas con gas en el estudio tomogratico, cultivo o 
citologia positiva con tinción de gram en una muestra de liquido 
peripancreático tomado por aspiración con aguja fina (AAF) guiada por 
tomografia o ultrasonido. 

Todos los pacientes con diagnóstico de necrosis pancreática recibieron 
tratamiento antimicrobiano por via endovenosa con cipronoxacino 400mg cada 
doce horas y metronidazol 500mg cada ocho horas o imipenem 500mg cada 
ocho horas. Se realizaron los ajustes necesarios de acuerdo a los resultados 
bacteriológicos. Se compararon los porcentajes de infección pancreática con 
ambos antibióticos. Los pacientes recibieron tratamiento intensivo por la 
Clínica de páncreas, asi como interconsulta y manejo por la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI). El apoyo nutrlcional se realizó en forma temprana 
(primeras 72 horas) mediante nutrición emeral, parenteral o mixta de acuerdo 
al criterio de la Clinica de Apoyo Nutllcional 

Se realizó CPRE y esfinterolOmia endoscoplca temprana (dentro de las 48-72 
horas del ingreso) a los paciente con pancreatitis severa de etiologia biliar. En 
aquellos pacientes con pancreatitis biliar leve se realizó el mismo 
procedimiento después de las 72 horas. 

En todos los pacientes con pancrealllis biliar se realizó colecistectomia en 
fonna tardia, es decir, una vez que se ha~ a resuelto la innamación pancreática. 

En los pacientes con necrosis pancreática infectada se realizó el debridarniemo 
quirúrgico urgente. La técnica quirúrgica se ajustó a la descrita por el grupo de 
Ulm del Dr. Beger para el lavado del saco menor, y la técnica de abdomen 
abierto se realizó confonne a la descripción del Dr Bradley. 
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La ~Iección enue el lavado del saco menor y el drenaje abieno, se realizó en 
base a la e><tensión del proceso necrótico. SI la necrosis in recuda estaba 
limitada al páncreas y al área pcripancreátlca Inmediata. el lavado de saco 
menor fue la técnica de elección. Sin cmcargo. slla necrosis era mas extensa, y 
panlculannente SI el proceso necrótico se e.xtlendla dentro de los espacios 
intennesentenco o retrocólico, entonces la kCnlca de drenaje abieno fue la 
téCnica elegida. 

Cronograma 

A X 
C 
T 2 X 
1 
V 3 x x x 
1 
D 4 x 
A 
D 5 x 
E 
S 

Feb Mar Abr May Jun 

1. Revisión Bibliográfica 
2. Elaboración del Protocolo 
3. Recolección de datos 
4. Análisis de datos y elaboración del repone final 
5. Divulgación de resultados 

Recursos 
1. Humanos 
Dra Maria de Lourdes Onega Caudillo Elaboración del protocolo 

Recolección de datos 

--~----- --- ---
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Dr. LUIs Eduardo Cárdenas Lailson 

Dr. Juan Manuel MIJares Garcia 

Dr. José de Jesus Herrera Espinosa 

2. Materiales 
Material e instrumental de quirófano 

Análisis de datos 
Redacción del mfonne rmal 
Recolección de datos 
Análisis de datos 
Redacción del infonne final 
R~colección de datos 
AnáliSIS de datos 
Redacción del infonne final 
Recolección de datos 
Análisis de datos 
Redacción del infonne final 

lO 

Medicamentos: Analgésicos anti-intlamatorios no esteroideos, ciprotloxacino, 
metronidazol, imipenem, ranitidina, metoclopramida, dopamina, dobutamina. 
Material de curación 
Soluciones parenterales: Cristaloides, coloides, Iipidos, aminoácidos, 
oligoelementos, multivitaminlcos. 
Soluciones enterales 
Catéteres centrales de una y dos vias 
Sondas nasoyeyunales y nasogástricas 
Sondas de Foley 
Reactivos de laboratorio: biomelrias hem¡ilicas. tiempos de coagulación, 
electrólitos se ricos, pruebas de función hepátICa, amilasa, lipasa, calcio, 
magnesio, transfernna, perfil de lípldos, gasometrias, material de bacteriología. 
Estudios de gabinete: Radiografias (abdomen y tete de toraxl, ultrasonografia 
hepatobiliar, tomografia axial computarizada, colangiopancreatografias 
retrógradas endoscópicas. 
Material de oficina: Papeleria. computadora. impresora. programas estadisticos 
(EPIli'<rO y Primer). 

Validación de datos 
Se utilizó estadística descnptiva para la presentación de datos (media, 
desviación estándar, proporciones, amplitud). Para la comparación de grupos 
se usó estadística analillca (Ji cuadrada. prueba exacta de Fisher, T de student, 
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análisis de ~aTlanza) 

= 
PIU:St::'iTACIO:\ DE RESlLHDOS 
Se ut""aron tablas y graticas para la prcsentJ(lón de resultados 

CO:-;SIDERACIO:'\ES ETICAS 
"Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el 
Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigación para la 
Salud. Titulo Segundo. Capitulo L Articulo 17. Fracción l/. Investigación con 
riesgo mínimo" 

RESULTADOS 
Del l° de marzo de 1997 al 30 de abril de 1999, se ingresaron 286 casos de 
pancreatitís aguda. Se eliminaron siete pacientes (6 por alta voluntaria y I fué 
referido para el manejo hematológico de una anemia de células falciformes). 
Por tanto, se presentan los resultados de 279 ca.os de pancrealilis aguda. 
Se observaron 213 casos de pancreatllis leve (76%) y 66 casos de pancreatitis 
severa (24%). El promedio de edad fue de 39.71 :: 15.86 ru10s (amplitud 15-
91). El mayor número de casos se observó en adultos jóvenes (2 l a 40 años) 
(Figura 1). La relación mujer-hombre fué de 1.2: l. La etiología más frecuente, 
la biliar (56.3%), seguido de la etílica (18.3%). Sólo el 8.2% de los casos se 
catalogaron como idiopáticos (Cuadros I y 2). En la pancreatitis biliar se 
observó un mayor número de mujeres que hombres (72% vs 28~o)(p=0.000), 
mientras que la pancreatltls etilica se presentó fundamentalmente en hombres 
(98%)(p=0.OOO). Los casos de pancreatitis posterior a CPRE fueron 
significativamente más frecuentes en mujeres (87% vs 13%)(p=O.OOO). La 
pancrealitis por hiperlipidemia predommó en el sexo masculino (71 %), aunque 
sin llegar a tener significancia estadistica (p=O.065)(Cuadro 3A). Los pacientes 
con pancreatllls secundana a litiasis biliar, CPRE e idiopáticas tuvieron una 
evolución leve, mientras que aquellos con pancreatitis de etiología etilica 
tendieron a tener cuadros se'eros (Cuadro 38). En los casos de pancreatitis 
leve se observó una proporción significativamente mayor de pacientes del sexo 
femenino (58% vs 42%)(p=0.OOI). mientras que en los casos de pancreatitís 
severa existió una distribución SImilar entre ambos sexos (Cuadro ~). 
La estancia hospitalaria promedio fue 10.22 :: 12. 15 días (amplitud 2-116), 
siendo significativamente ma~or en los paCientes con pancreatills severa 
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PRESE,"T ACJO:\ DE RESlt H DOS 
Se utilizaron tablas y graficas para la prescnw(lón de resullados 

CO;\;SIDERACIO:\ES ETICA~ 
"rodas los procedlmlenlos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el 
Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigación para la 
Salud. Titulo Segundo Capitulo l. Aniculo 17. Fracción 1/. Investigación con 
riesgo mínimo" 

RESULTADOS 
Del l' de marzo de 1997 al 30 de abril de 1999, se ingresaron 286 casos de 
pancreatitis aguda. Se eliminaron siete pacientes (6 por alta voluntaria y I fué 
referido para el manejo hematológico de una anemia de células falciformes) 
Por tanto, se presentan los resultados de 279 ca'os de pancreatitis aguda. 
Se observaron 213 casos de pancrealilis leve (76%) y 66 casos de pancrealilis 
severa (24%). El promedio de edad fué de 39.71 :: 15.86 <IDos (amplitud 15-
91). El mayor número de casos se observó en adullosjóvenes (21 a 40 años) 
(Figura 1). La relación mujer-hombre fué de 1.2: 1. La etiologia más frecuente, 
la biliar (56.3%), seguido de la etilica (18.3%). Sólo el 8.2% de los casos se 
catalogaron como idiopáticos (Cuadros I y 2). En la pancrealllis biliar se 
observó un mayor número de mujeres que hombres (72% vs 28~.)(p=0.OOO), 
mientras que la pancreatllls etilica se presentó fundamentalmente en hombres 
(98%)(p=0.OOO). Los casos de pancreatitis posterior a CPRE fueron 
significativamente más rrecuentes en mujeres (87% vs 13%)(p=O.OOO). La 
pancreatitis por hiperlipidemia predomllló en el sexo masculino (71%), aunque 
sin llegar a tener significancia estadistica (p=O.065)(Cuadro 3A). Los pacientes 
con pancrealllis secundarla a 11IIasl5 billar, CPRE e idiopáticas tu',eron una 
evolución leve, mientras que aquellos con pancreatitis de etiologia etilica 
tendieron a tener cuadros se'eros (Cuadro 38). En los casos de pancreatitis 
leve se observó una proporción significativamente mayor de pacientes del sexo 
femenino (58% vs 42%)(p=O.001), mientras que en los casos de pancreatitis 
severa existió una distribución Similar entre ambos sexos (Cuadro 4). 
La estancia hospitalaria promedio fue 10.22 :: 12.15 dias (ampliTUd 2-116), 
siendo significativamente ma~or en los pacientes con pancreatitis severa 
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(p=O.OOO)(IC 95% -17.83 8 -IS.S9)(Cuadro 5) 
El promedio de criterios de Ranson fue 1. 74 : 1.46 (amplitud 0-17). En los 
pacientes con punereatitis leve el número promedio de criterios fue 
significativamente menor (1 282 + I 058 vs J 3 ~ I 578)(p=0.OOO)(Cuadro 6) 
Tanto la morblhd~d .omo la mortalidad fue",n slgllIflCallvamenlC mayores en 
los pacientes con tres o más clltellos de Ranson Ip=O 004 y p= O.008}(Cuadros 
7-9). 
El número promedio de puntos de APACHE IJ fue 369 + 3.87 (amplitud O-
27). En panmatitis leve el promedio fue 2.705 ~ 2.861 comparado con 6.556 
:t 4.882 en pancreatitis severa (p=O.OOO)(Cuadro 10). La morbilidad y la 
mortalidad fueron significativamente mayores entre aquellos pacientes con 
ocho o más puntos de APACHE 11 (p=0.015 y p=O.OOI)(Cuadros 11-14). 
A las 48 horas la puntuación promedio de APACHE Il fue de 3.03 ± 3.45 
(amplitud 0-17). Nuevamente se observó una diferencia significativa entre los 
pacientes con pancreatitis leve y severa (p=O.OOO)(Cuadro 15). Los pacientes 
que presentaron morbilidad y mortalidad tuvieron puntuaciones más altas 
(Cuadros 16 yI7). La morbilidad Fué mayor entre los pacientes con 
puntuaciones de o.ho o más. pero sin tener un valor estadisticamente 
significativo (p=0.I07)(Cuadro 18). La mortalidad mostró una frecuencia 
significativamente mas alta en los pacientcs con ocho o más puntos de 
APACHE 11 a las 48 horas (16% vs 2.6%)(p=0.027)(Cuadro 19). 
La clasi ficación tomognifica de Balthazar mostró que los pacientes con 
pancreatitis severa y clasificados como C. D o E presentaron mayor frecuencia 
de complicaciones y mortalidad (Cuadros 20-22). Aunque esta diferencia no 
fue estadísticamente significativa. cabe hacer notar que 5 de 24 pacientes con 
clasificación E de Balthazar falleCieron (21~ol. mientras que no se presentaron 
defunciones en los pacientes con claslfica.lOnes A y B. Y solamente una 
defunción en los pacientes con clasificación C y D (6.2% Y 7.6%, 
respectivamenle). 
El promedio de pumas del índICe tomognifico de Ranson-Balthazar fue de 4. 
No se encontró relación entre el número de puntos por este indice y la 
frecuencia de morbilidad y mortalidad (p=O.95.J) p=O.829)(Cuadros23-25). La 
presencia de necrosIs pancreática. aun slcndo e'tensa (>50% de la glándula). 
no aumentó la frecuencia de morbilidad ni mortalidad (Cuadros 27-29). 
Trece pacientes presentaron algún tipo de falla orgánica (FO). El tipo de FO 
más frecuente fue la circulatoria (Cuadro 30). Cmco pacientes presentaron falla 
de sólo un órgano o sistema. mientras que los 8 restanles presentaron dos o más 
fallas (Cuadro 3 1). La presencia de sólo una FO no se asoció con mortalidad. 
comparado con 100 % con dos o más FO. La morbilidad asociada a FO fue de 
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69% Y la mortalidad de161% (pcQ.OOO)(Cuadros 32 y)3). 
De acuerdo a la Closificación del Sistema de Atlanta. el 83.5% de los eventos 
fueron pancreatitis intersticiales. En pancrealltls severa el 30% de los casos 
correspondieron a pancrcatllls II1tcrstlcial. mientras que 32% presentaron 
necroSIS pancreállca (11 necrosIS pancrcallcas esténles y lO necrosis 
infectadas)(Cuadros 34 y 35). 
De los 157 pacientes con pancreatitis de cllologl3 biliar. a 78 (49.7%) se les 
realizó CPRE. De éstos. 17 presentaban pancreatitis severa, y en los 61 casos 
con pancreatitis leve se realizó la CPRE por sospecha de coledocolitiasis. Se 
encontró coledocolitiasls en el 35% de los pacientes con pancreatitis severa y 
en 23% de los pacientes con pancreatitis leve La realización de CPRE no 
disminuyó la estancia hospitalaria ni la frecuencia de morbilidad o monalidad 
(Cuadro 37). 
El apoyo nutricional más utilizado fue el enteral (33% de los casos). y la 
duración promedio fue 17 :!: 16 días. siendo mayor con la nutrición parenteral 
(sin tener significancia estadistica)(Cuadros 38 y 39). El uso de apoyo 
nutricional no diminuyó la frecuencia de morbilidad ni mortalidad (p~0.188 y 
p; 0.714)(Cuadro 40). No se encontraron diferencias significativas entre los 
diferentes tipo de apoyo nutricional y la presentación de complicaciones 
(p;0.190)(Cuadro 41). La monalidad fue menor entre los pacientes que 
recibieron nutrición enteral. sin tener significancia estadística 
(~.162)(Cuadro 42). La estancia hospitalaria fue significativamente mayor 
entre los pacientes que recibieron apoyo nutricional (p;O.OOO)(Cuadro 43). 
Los antibióticos utilizados con mayor frecuencia fueron el ciprofloxacino e 
imipenem (Cuadro 44). Los pacientes que recibieron cobenura antimicrobiana 
con imipenem mostraron mayor frecuencia de complicaciones infecciosas que 
aquellos que recibieron ciprofloxacino (~0.047)(Cuadro 45). La infección 
pancreática también fué más frecuente entre quienes recibieron imipenem. en 
comparación con aquellos tratados con ciprofloxacino (33% vS 16%). Esta 
diferencia no fué signficallva (p~0.297)(Cuadro 46). El uso de antibiótico 
tampoco demoslró dismmuir la frecuencia de monalidad (17% con antibiótico 
vs 28% sm antibióIICOJ(P~ 1.000)( Cuadro 47) En promediO la duraclon del 
tratamiento antimicrobiano fue de 11.8:!: 4.9. 
En relación al tratamiento quirúrgico. 165 pacientes (el 59%) tuvieron 
indicación para cirugia. Los 114 pacientes restantes no requirieron de ningún 
tipo de cirugía. De los 165 pacientes que requerían de cirugía, en 157 la 
indícación fue de colecístectomía por pancreatítis de etiología biliar (Cuadro 
48). Sin embargo. el 34% de estos pacientes no fueron operados (53 casos). A 
estos pacientes se les había propuesto realizar colecistectomía de intervalo (en 
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W1 segundo intemanllento); la rna)'orla de ellos no regresó a coosuJta para 
programar su cirugia Otros cinco pacientes con pancreatitis billar requirieron 
de necrosectornia pancreátICa por presentar lIT fecClón pancreática Por tanto, se 
realizaron 99 colcmtectomias (Cuadros 49-5 I 1 NlITglin paciente con necrosis 
pancreátICa eSICld reqUlno de Iratamlcnlll qu)rurgico, por la necrosis 
pancreática per se. DIez pacientes con necrosis pancreática infeclada fueron 
operados para realización de debridamiento quirúrgico: a ocho paCIentes se les 
manejó con técnica de abdomen ableno y tres fueron tratados con técnica de 
lavado de saco menor. De tres pacientes con seudoquiste pancreáuco, solo uno 
requirió de tralarITIenlO quirúrgico (mio-sastra anastomosis), uno fue 
manejado con punción percutánea guiada por ultrasonido, y uno mas se tratró 
en fonna conservadora. 
Se observaron complicaciones transaperatorias en 21 pacientes (19%)(Cuadro 
52). Las cirugías con mayor frecuencia de complicaciones transoperatorias 
fueron la colecistectomia laparoscópica (34.6%), y el abdomen abierto 
{28.5%). No existió diferencia significativa entre la técnica del lavado menor y 
el abdomen abieno (p~1.000). Al comparar la colecislectomia laparoscópica y 
la técnica abiena encontramos una di ferencia del 10% 134.6% vs 
14%)(p=O.053). 
La frecuencia de reoperación fué de 6.3% (7 casos): dos pacientes requirieron 
plastia de pared por hernia incisional, a dos se les retiró una compresa 
hemostática, y a tres se les drenaron colecciones abdominales (un bilioma, W1 

hematoma y un absceso l. 
La morbilidad poslOperalOria fue mas frecuenle en los pacientes con abdomen 
abieno (100%), lavado de saco menor (33~. I Y colecistectomia laparoscópica 
(25%)(Cuadro 53). Nuevamente, al comparar las técnicas de lavado de saco 
menor y abdomen abieno se observó una diferencia a favor de la primera, 
aunque no significaliva (p~0. 9 I O). La comparación de la colecistectomia 
laparoscópica y abiena favoreció a ésta liltima. sin llegar a tener significancia 
estadistica (p=O.679) 
La monahdad operaron a en general fue del 72%, siendo ma~or entre los 
pacientes tralados con abdomen ableno (8S.7'}.). y 33% en paCIentes con 
lavado de saco menor (p=O.088)(Cuadro 54). Tanto la colecisteclomia abiena, 
como la laparoscópica tuvieron una monalidad operatoria baja (1.4% y 0% 
respectivamente )(~ 1000). 
La morbihdad general en el estudio fue de I ~.5~ •. con una frecuenCIa mayor en 
pancreatitis severa (p=O.OOO)(Cuadro 55). la complicación más frecuente fue 
la falla orgánica. seguida de colecislÍlls aguda e infecciones de \ las urinarias 
(Cuadro 56). 
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La monalidad general fue del 4.3% (12 casos) Se observó solamente una 
defunción en pancreatitis !e\'e. en un paciente con sindrome de 
irununodeficiencia adquinda y ñeumonia. La monalidad asociada a pancreatitis 
severa fue significativamcnlc ma) or (1 Ó 6%. vs 0.46% en pancreatitis 
Icve)(p"Ü.OOO)(Cuadro 57). La causa mas fre,uente de defunción fue el choque 
séptico y la falla orgánica (Cuadro 58). La mayor frecuencia de monalidad se 
presentó en los pacicnlcs con necrosis pancreática infectada (58%j(Cuadro 59). 
Se observaron 25 casos de recurrcnCla .. lo cual representó el 8.9%. La 
frecuencia de recurrcncia fue mayor en pancreauus etllica (13. 70/0j(Cuadro 60). 
El tiempo promedio de presentación de la recurrencia fue a los 3.2 meses. El 
72% de las recurrenclas ocumeron dCnlro de los pnmeros 3 meses del egreso 
(Cuadro 61). Entre los pacientes con pancreatltls biliar solamente a uno se le 
había realizado esfinterotomía endoscópica. 

n 

Figura 1 
Distribución por Grupos Etarios 

Grupo etario 

Clínica de Páncreas Hospital General 
"Dr. Manuel Gea González· 

015-20 

.21-30 

.3140 
041-50 

.51-60 
061-70 

.71-80 
0>80 
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Biliar 
Elílica 
Idiopállca 
Posl-CPRE 
Hiperlipidemia 
Trauma 
Posl-quirúrgica 
Otras 
Tolal 

Páncreas divisum 
Medicamentos 
Viral 
Dis función del 
esfinler de Oddi 

Total 

Cu.dro 1 
Ellologl. 

n FrecuenCIa 1'10) 

157 
51 
23 
23 
14 
1 
1 
9 

179 

Clínica de Páncreas 

56.0 
18 O 
8.0 
8.0 
5.0 
0.4 
0.4 
JO 

100.0 

Hospilal General ""Dr. Manuel Gea González"" 

n 

2 
3 
3 

1 
9 

Cuadro 2 
Olras causas 

Clinica de Páncreas 
Hospilal General "Dr. Manuel Gea González" 

26 
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Cuadro JA 

Distribución de sno por etlologla -

Femenino Masculino Total p 
n % n % 

Billar 113 72 44 28 157 0.000 
Etílica I 2 50 98 51 0.000 
Idiopática 10 43 13 57 23 0513 
Post-CPRE 20 87 3 13 23 0.000 
Hiperlipidemia 4 29 10 71 14 0.065 
Trauma O O I 100 I 0.000 
Post-quirúrgica O O I 100 I 0.000 
Otras 5 56 4 44 9 0.979 
Total 153 126 279 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro JB 
Gravedad de la pancreatítís por etiologla 

Leve Severa Total p 
n % n % n 

Biliar 121 77 36 23 157 0.000 
Etílica 32 63 19 37 51 0.015 
Idiopática 19 83 .¡ 17 23 0000 
post-ePRE 21 91 , 9 23 0000 -
Hiperlipidemia 10 71 .¡ 29 14 0.065 
Trauma O O 1 100 1 
Post-quirúrgica I 100 O O 1 
Otras 10 71 4 29 14 0.065 
Total 213 66 279 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 



Leve 
Severa 
TOlal 

Leve 
Severa 

p- o 000 

Cuadro .. 
Dhlribuclón dt suo por grntdad dt9~ p"ncrtalilÍl 

Femenino Masculmo TOlal p 
n % n 00 

123 58 99 ~c 213 0001 
30 45 36 5~ 66 0330 

153 126 279 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro S 
Estancia hospitalaria por grnedad de la pancreatitis 

Media 

6.0 
23.833 

Desviación estándar (S) 

3372 
18.654 

n 

213 
66 

(- ·29 460 con 71 grados de flbenad 

Clinica de Páncreas 
Hospital General uDr. Manuel Gea Gonzalez" 

2' 



~ Cuadro 6 
Criterios de Ranlon 

Media Desviación estándar (5) n 

Leve 1.282 1.058 202 
Severa 3305 1.578 59 

poOOOO 
,-11 714 ton. 259 ¡r&dos dt )¡~t1Id 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 7 
Criterios de Ranson por morbilidad y mortalidad 

Media Desviación estándar (S) 

Morbilidad (+) 2.622 1.689 
Morbilidad (-) 1.584 1365 
Monalidad (+) 3364 1567 
Monalidad (-) 1.668 UI9 

Mo,tlll¡cUd ~ 000 t-4 I J S con 259 grados de libertad 
Mortalidad p=<l 000 1"1863 con 15 grados de llbenad 

Clínica de Páncreas 

n 

37 
224 

I 1 
250 

Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzaJez" 
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< 3 cntenos 
~ 3 criterios 
Total 

p-O 004 

Cu.droS 
CrJlrrloJ de R.nJon )' morbJlld.d 

FrecuenCIa morhllidad 

20 
17 
37 

Porcentaje 

10% 
26% 

xz. I 506 con I grado de hbertad 

Clinica de Pancreas 
Hospital General "Dr. Manu~1 Gea González" 

Cuadro 9 
Criterios de Ranson y mortalidad 

Frecuencia monalidad Porcentaje 

< 3 criterios ~ 2% 
~ 3 criterios 7 11% 
Total II 

¡y=O 008 
X~-6 946 con 1 grado de hw.,¡j 

(I1mca de Pancreas 
HospItal General "Dr. Manuel Gea González" 

n 

195 
66 

261 

n 

195 
66 

261 

JO 
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Cuadro 10 

Punlulclón dt AP,\CI/E 11 

MedIa DesviacIón eslandar (~, n 

Leve 2705 2.861 183 
Severa 6.556 3.288 63 

p-OOOO 
t-· 7 ~60 con 244 grados de libenad 

Clínica de Pancreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzáJez" 

Cuadro t t 
Punluación de APACHE 11~· morbilidad 

Morbilidad (+) 
Morbilidad (-) 

p=Q 000 

Media 

6.486 
3.207 

1"" 4 844 241 grados de hbcnad 
IC 95'4 de 1 95 J 4 61 

Desviación estándar 

5.612 
3.288 

Clinica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzáJez" 

~ 

n 

35 
208 

JI 



Mortalidad (+) 
Mortalidad (.) 

p-O 000 

Cuadro 12 
Puntuación de APACHE: "y morf.lidad 

Media 

10.6 
3398 

Dcs\'la':lon estándar 

7.720 
3344 

t- 6 194244 ¡rados de libenad 
le 95'1. de 4.91 .949 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzáJez" 

Cuadro 13 
Puntuación de APACHE 11 Y morbilidad 

Frecuencia morbilidad Porcentaje 

< 8 puntos 26 12% 
~ 8 puntos 9 31% 
Total 35 

f;I=O OL~ 
x!= (.:)3~ con I ~fado de h~n~d 

Chnlea de Pancr~as 
Hospital General 'Dr. :-'lanuel Gea GonzaJez" 

n 

10 
236 

n 

214 
29 

243 

J: 



< 8 puntos 
~ 8 puntos 
Total 

p~O 001 

" 
Cuadro 14 

Punluaclón de APACHE 11 Y mor1alidad 

Frecuencia monal,dad 

5 
5 

10 

PnrccntaJe 

2% 
17% 

Xl. 10416 con I jfado de hbenad 

Leve 
Se\era 

p-O 000 

Clinica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez" 

Cuadro 15 
PunlUación de APACHE 11 de 48 horas 

Media 

2.016 
5.955 

Desviación estándar (S) 

2.459 
4.193 

n 

127 
44 

1-7 51) con 169 grados de hbenad 

Clínica de Páncreas 
Hospital General ·"Dr. Manuel Gea Gonzalez" 

n 

216 
30 

246 

lJ 



Cuadro 16 
Puntuación de APACIIE 11 de 48 horas y morbflldad 

Morbilidad (+) 

Morbilidad (01 

""O 001 

Media 

5182 
2.696 

1- ) 2]) con 168 ¡rados de libt1'ud 
le Q~'," de O 95 ... 00 

HI5 
3 146 

Clinica de Páncreas 
Hospllal General "Dr. ~anud Gea Gonzalez" 

Cuadro 17 
Puntuación de APACHE 11 de 48 horas y mortalidad 

Monalidad (+) 
Monalidad (o) 

p-O 001 

Media 

7.143 
2.854 

l- J JI J con 169 grados de libertad 
le 950/, de '-'3 .6 S4 

Desviación esUindar 

4.220 
3.318 

Clinica de Páncreas 
Hospua! General '·Dr. ~anuel Oea GonzáIez" 

-- ----~-------~-----

n 

22 
148 

n 

7 
164 



Cuadro 18 
Puntuación de APACIIE " de 48 horlS y morbilidad 

Frecuencia morbilidad 

< 8 puntos 
~ 8 puntos 
Total 

p-0 107 
Xl. 2 SQ8 «In I grado de libenad 

17 
5 

22 

Clinica de Páncreas 

Porcentaje 

11% 
27% 

Hospital General "Dr, Manuel Gea González" 

Cuadro 19 

n 

/52 
18 

170 

Puntuación de APACHE 11 de 48 horas y mortalidad 

Frecuencia monalidad Porcentaje n 

< 8 pumos 4 2.6% 153 
~ 8 puntos 3 16.0% 18 
Total 7 171 

po<) 027 
Xl •• 917 con I grado de libenad 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzaJez" 

)\ 



l. 

Cuadro 20 
Clasifiead{," de n.llhalHf por groltdad de la pancrrllili, 

Bahhazar Pancrealilis leve Pancreatilis severa Total p 
n % n % 

A 4 31 I 2 5 0.003 
B 5 38 5 9 10 0.026 
C 4 31 12 22 16 0.746 
D O O IJ 23 IJ 0./28 
E O O 24 44 24 0.008 

TOlal l3 55 68 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzá/ez" 

Cuadro 21 
Clasificación de Ballhazar y morbilidad 

Ballhazar Frecuencia n %, 

A O 5 O 
B O /0 O 
C 8 15 53 
D 6 12 50 
E 10 2~ 42 

po() 080 
Xl". B J42 con 4 grados de libertad 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 



17 

- Cuadro 22 
Claslfiudón dt n.hhl1.ar~· mortalidad 

Balthazar Frecuencia n % 

A O 5 O 
B O 10 O 
C 1 16 6.2 
O 1 13 7.6 
E 5 24 20.8 

p-O 289 
Xl·4 981 con 4 grados de libenad 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 23 
Indice tomográfico de Ranson-Balthazar 

Indice Frecuencia Porcentaje 

O 3 9% 
1 5 15 % 
2 6 18% 
3 3 9% 
4 7 20% 
5 O 0% 
6 2 6% 
7 O 0% 
8 4 11% 
9 2 6% 

10 2 6% 

el inica de Pancreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

~~~~~- ------



0-3 
4-6 
7-10 

p-O 95' 

Cuadro 24 
'ndlre lomogr4nco de Ranson-Rallhllar y morbilidad 

Frccu~ncJa 

5 
3 
3 

n 

16 
9 
8 

Porc~ntaJc 

31 % 
33 % 
37.5 % 

xl
,,(¡ 1)Q4 ton 2 grados de hbc:nad 

Indice 

0-3 
4-6 
7-10 

p-O 8:9 

Clínica de Pancreas 
Hospital General ""Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 25 
Indice tomográfico de Ranson-Balthazar y monalidad 

Frecuencia n Porcentaje 

17 5.8% 
9 11.1 % 
8 125 % 

X!=C 316 con 2 grados deo ¡,bt-nad 

C1inica de Pancreas 
Hospital General ""Dr. ~lanuel Gea González" 

II 



Necrosis (-¡ 
Necrosis ( + ) 
Total 

POI' 00 (Fls~r) 

Necrosis (-) 
Necrosis ( + ) 
Total 

p=ol 00 (Fisher) 

Cuxtlru 26 
\erro,¡, panrrrátlr. )' morbilid.d 

Frecuencia 

8 
3 

11 

n 

24 
10 
34 

Clínica de Páncreas 

Porcentaje 

34,7 % 
33.3 % 

Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 27 
\ecrosis pancreática)' mortalidad 

Frecuencia n Porcenlaje 

2 24 8.0% 
1 10 10.0% 

11 34 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GonzaJez" 

)9 



Cuadro 28 
Grado de necrosis pancrrática y morbilidad 

Grado de necrosis Frecuencia n Porcenlaje 

O 8 23 35 % 
<30% O 2 0% 
30-50 % 1 4 25 % 
>50% 2 4 50% 
Total 11 33 

p=O 888 
xl _, 641 con ) grados de libenad 

Clinica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 29 
Grado de necrosis pancreática y mortalidad 

Grado de necrosis Frecuencia n Porcenlaje 

O 2 24 8% 
<30% O 2 0% 
30-50 % O 4 0% 
>50% 1 4 25% 
Total 11 33 

/>",0815 
Xl., I 889 con J grados de Jibenad 

Clínica de Páncreas 
Hospital General ··Dr. Manuel Gea González" 



Tipo de r~lIa 

Resplr~lona 

Clrculalona 
Renal 
Digestiva 
Total 

Número de falla 

Lmca 
Dos 
Muluple 
Total 

Cu.dro JIl 
Falla orgánica 

rrc~u(,.·fl(':la 11{\rccntaJI! 

6 2~ °0 
l/ 36 0

'0 

6 2no 
4 16% 

25 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 31 
Falla orgánica 

FrecuenCia Porcentaje 

5 38 °/0 

4 31 % 
~ 31 ~o 

13 lOO 

Chnica de Pan creas 
Hospital General "01. ~Ianud Gea González" 

" 



Falla orgánica (+) 

Falla orgánIca (-) 
TOlal 

p-o 000 
XJ"28 Q) 1 con I grado de! hbertad 

Cuadro 32 
Falla orgánica y morbilidad 

Frecuencia n 

9 13 
31 20(, 
40 279 

Clínica de Páncreas 

Porcentaje 

69.0% 
11.6% 

Hospital General "Dr. Manud Gea Gonzálei' 

Cuadro 33 
Falla orgánica ~. mortalidad 

Falla orgánica (+) 

Falla orgánica (-) 
Total 

p'OOOO 
:'(2"'104 016 con t grado de libertad 

Frecuencia 

8 
3 

1I 

n 

13 
266 
27Q 

Clínica de Páncreas 

Porcentaje 

61.0 % 
1.1% 

Hospital General "Dr Manuel Gea González" 



Cuadro 34 
Cla,inelción por el Sislema de AI18nla 

FreCUC[l\.'13 Porcentaje 

Pancreatuls intersticial 233 83.5 % 
NecrosIs pancreállca esténl 1I 3.9 % 
Necrosis pancreática infectada 10 3.6 % 
Absceso pancreático 1 0.4 % 
Seudoquiste pancreático 3 1.1% 
Colección pancreática aguda 21 7.5 % 
Total 279 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "O·r. Manuel Gea GonzaIez" 

Cuadro 35 
Clasificación por el Sistema de Atlanla y gra-edad de la pancrealitis 

Le\e Severa 
Frec. 00 Frec % Total 

Pancreatitis intersticial 213 IOO~o 20 30.0 233 
Necrosis pancreática esteril O O 10 17.0 11 
NecroSIS pancreática infectada O O 9 136 10 
Absceso pancreático O u / 1.5 1 
Seudoquiste pancreatico O 11 3 4S 3 
Colección pancreática aguda O O 2/ 32.0 21 
Total ~ 13 66 279 

Clínica de Páncreas 
Hospual General ··Or. ~anue/ Gea GonzaIez" 

<¡ 



Cuadro 36 = 
rancrtatitis biliar y Colangiopancrutografla retrógrada endo\cópica 

(CI'RE, 

Pancreatitis leve 
Pancreatitis severa 
Total 

Lito presente p-o 49 
roC68S 

CI'RE \'o-CI'RE 
n I~o) n (°'0 ) 

61 50 60 50 
17 47 1'1 53 
78 79 

Clioiea de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 37 

Lito presente 
n (%1 

14 23 
6 35 
20 

rancreatitis biliar y Colangiopancreatografla retrógrada endoscópica 
(erRE) 

Estancia hospitalaria 
Morbilidad 
Monalidad 

CPRE 

11 1=133 
17 (22%1 
2 \26%) 

\'o-CPRE 

9,,=8.6 
8 (! 12°'0) 

3 (3.9%) 

Climea de Panereas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

p 

0279 
O 134 
1000 



Ninguno 
Enceral 
Parenleral 
Mixlo 
Total 

Enteral 
Paren/eral 
Mixto 

¡rO 134 
F-2 10 

Cuadro 38 
Tipo de Apo)o nutricion.1 

FrecuenCIa Poreenl"lC ('01 

17 
22 
16 
11 
66 

Có 
33 
24 
17 

100 

Clinlca de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gon7ález" 

Cuadro 39 
Duración del .\po~o nulricional 

Media 

12.7 
22.6 
20.2 

Desviacion estándar 

10 i2 
23 u~5 
23 085 

Clinica de Páncreas 
Hospital General ""Dr. ~lanuel Gea Gonzalez"" 



Cuadro ~O 
'\ro~o nutricional. morbili,lad ~ mortalidad 

No Apoyo nutncional 
Apoyo nutricional 
Total 

MorbilIdad p::O 188 Xl =] 7JO 
Monalidad p-0114X'·0714 

\lorhdlJJJ \ lortallJaJ 
n (%¡ 11 (" o ¡ 

4 25% 2 16% 
23 48% 9 180

0 

27 II 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Ninguno 
Enteral 
Parenteral 
\llxto 
Total 

p=O 190 

Cuadro 41 
Apoyo nutricional y morbilidad 

FrecuenCia 

4 
7 
9 
7 

27 

P'lreentaje (%1 

25% 
33 % 
56 °0 

II o o 

Xl.) 324 con 2 grados de hbenad 

CI iniea de Páncreas 
Hospital General ""Dr. Manuel Gea Gonzalez" 



Ninguno 
Enteral 
Parcoteral 
Mixto 
Total 

ps() 162 

CUMdro 42 
.. \JlU) o nulridonal) n!urtalid.d 

FrccucnCIJ 

2 
2 
3 
4 

11 

PnrccntaJI! 1%) 

16% 
9% 

19 0
10 

36% 

Xl,"'l 640 con 2 grados de libenad 

1\mguno 
Enlcral 
Parenlcral 
Mixto 

p:O 000 
F-939 

CHoica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 43 
Apoyo nutricional y estancia hospitalaria 

Media 

6.469 
CO 909 
31 87< 
36.0 

Desviación estándar 

3.902 
11 101 
25 ~69 
220 

Clinica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez' 

., 



Ninguno 
Imipenem 
Clpronoxaeino 
Ccnnaxona 
Olro 
TOlal 

Cuadro 44 
I'.ncrulili, ~r\tra )' u,o de anlibiólicos 

Frct,;ucnl..'liJ 

6 
15 
38 

5 
2 

27 

1\lrC~J1Ia.1C 

9 ~~ 
23% 
58% 

8 ~'O 
3% 

Cliniea de Pancreas 
Hospital General "Dr, Manuel Gca González" 

Cuadro 45 
l'so de anlibiólicos)' complicaciones infecciosas 

FrecuenCia n Porecnlaje 

Ninguno 1 ó 17% 
Imipenem 9 15 60% 
Cipronoxaeino 10 38 26% 
Ceflnaxona O , O °IÓ 

Otro U e 00,,0 

TOlal 20 66 

p=O 038 
X'slO 121 con 4 grados de hbcn.ad 

CJiniea de Pancreas 
Hospilal General 'Dr. \fanud Gea González" 

., 



Ninguno 
Imipenem 
Cipronoxacino 
TOlal 

p""o :!97 
Fishet 

No antibIótico 
AntibiólÍco 
Total 

p"'¡ (){¡() 

flsher 

Cu_dro 4(, 
1 \11 d< .nlihiÍJIirll' t i"rred,," p.ncrdlira 

FrccucnCIJ n Porcentaje 

O 6 0% 
5 15 33 % 
6 38 16% 

11 59 

Clinica de Páncreas 
Hospilal General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 47 
l"so de anlibiólicos y monalidad 

Frecuencia 

1 
10 
II 

n 

6 
60 
66 

Clínica de Páncreas 

Porcen/aje 

28 % 
17 % 

Hospllal General '"Dr Manuel Gea González" 



Cuadro 48 
Indicarlonu Quirúrgicas' 

IndICaCión Fr~cucncla ""r,enlaje (%/ 

Eliologia biliar 100 90% 
Necrosis inrectada 10 9% 
Seudoquiste pancrcallco I 
Total 111 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 49 
Tipos de cirugias realizadas 

Cirugia 

Ninguna 
Abdomen abierto 
Lavado de saco menor 
Drenaje convencional 
ColecisteclOmía abierta 
ColeclsleclOmia con 
revlsion de vías "liJares 

ColecisleclOmía laparos,ópl,a 
llslOgastro-anastomos 15 

Frecuencia 

167 
7 
3 
O 

70 

CIIOIca de Páncreas 
Hospílal General "Dr. Manuel Gea González" 

Porcentaje 

60.0% 
2.5 % 
11% 
0.0% 

25.2 % 

I ~ 0'0 

9 ~ 00 

u.~ 

10 



Cu~dro ~O 

Tipos d. dru~las r .. liz~dlS y clu,ifiraciiJn d. ,\lIanl. 

Clrugla 

Ninguna 
Abdomen ablcno 
Lavado de saco menor 
DrenaJc convencIOnal 
ColeCiSleclomia ablena 
Colecisleclomia con 
revisión de vias biliares 

Colecisteclomia laparoscópl~a 
Cislogaslro-anaslomosls 

PI Pancreal1!1S interstIcIal 
NPE NecrOSIS panerea!Jca estenl 
NPI NecrOSIS pancreatlca Inf«lada 
SP Seudoqulstc pancreallco 
ePA Colección pancrealica aguda 

1'1 ,PI. 

1~6 7 
U U 
U O 
O O 

60 3 

4 O 
23 
O () 

Clinica de Páncreas 

~I'I <'1' 

O 
7 O 
3 () 

U () 

O O 

O O 
I I 
O 

Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Cuadro 51 

CPA 

13 
O 
O 
O 
7 

O 

O 

Tipos de drugías realizadas en pancreatitis biliar 

Cirugía Frecuencia Porcentaje (%) 

Ninguna 53 34 % 
Abdomen abieno 2 I 
Lavado de saco menor 3 2 
Colecisleclomia ah lena 69 44 
COlcclsleclomia con 

revisión de vías biliares 4 3 
Colecislectomia laparoscóplca 26 17 
TOlal 157 

Clin¡ca de Páncreas 
Hospilal General ··Dr. Manuel Gea Gonzald· 

II 



Cuadro ~2 
Compliracionts !r"n'Operalori .. por lipo de cirugia 

Cirugia Frecucnrla Porcenlaje (%) 

Abdomen ab,eno 2 28.5 
Lavado de saco men"r Ú 0.0 
ColeClStcclom,a abiena 10 70 O 
Colecistectomia con 
rev,slón de vías biliares O 4.0 

Colecistectom,a laparoscópica 9 34.6 
Total 21 111 

".o 207 
Xl., 447 

Clinica de Páncreas 
Hospital General ··Dr. Manuel (jea Uonzalez" 

Cuadro 53 
Tipo de cirugía) morbilidad 

Cirugia 

Abdomen abieno 
Lavado de saco menor 
Colecistectomia abiena 
Colcclsteetomia con 

revisión de vias biliares 
ColeClSleelomia laparoscóplCa 
Cislo-gastro anastomosis 
TOIal 

p--o 000 
Xl~,,\) ,¡.:.¡: 

Frecuencia 

7 
I 
5 

O 
3 
O 

Clinica de Páncreas 

Porcentaje (%) 

100 
33 
7 

O 
11.5 
O 

Hospilal General ·Dr. Manuel Gca Gonzalez" 



Cuadro 5-1 
Tipo d. cirugr. y mortalidad 

Clrugia Frecucnl'la Porcentaje (%) 

Abdomen abierto 
Lavado de saco mcnor 
Colccistectomia abierta 
Colecistectomía con 
revisión de vías biliares 

Colecistectomía laparoscópica 
Cisto-gastro anastomoSIS 
Total 

6 

o 
O 
O 
8 

Cllntca de Páncreas 
II0spllal General "Dr. Manuel Gea Gonz:ilez" 

Cuadro 55 
\Iorbilidad general 

85 7 
33 O 

1.4 

0.0 
00 
00 

FreCllt:nCl3 Porcentaje (%) 

Pancreatítis leve 
Pancrealitis severa 
Total 

13 
27 
~o 

Cltnlea de Panereas 

6 1 0;0 

40.9 % 
143 % 

Hospital General ·Dr. \lanuel Gea González" 



= Cuadro ~6 
Tipo de .\lorbilidad 

frecuencia ""'tenla)c (% I 

Absceso resIdual 1.5 
Atelectasia .¡ 6.2 
Derrame pleural 5 7.8 
Cetoacidosis 1 1.5 
Infección vías urinarias 7 10.9 
Choque séptico 4 6.2 
Neumonía 5 7.8 
Falla orgánica JJ 20.3 
Colecistitis aguda 8 12.5 
Infección cateter central 2 3.1 
Diabetes 1.5 
Evisceración 2 3.1 
Fistula pancreática 1.5 
Fistula biliar 1 1.5 
Fistula enterocutánea 2 JI 
Hemorragia de pared 

abdominal 1.5 
Estado hiperosmolar 1.5 
Estenosis biliar 1.5 
Paro cardiorrespiratorio 1.5 
Trastorno depresivo 3 4.6 
Total 64 

Clinlca d~ Pancr~ao 
HospilJl General "DI. \lanucl Gea González" 



Pancreatltis leve 
Pancreatitis severa 
Total 

P'OOOO 
Xl ·28 lOl con 1 gudo de hbenad 

Cuadro 57 
\!ortalidad ¡(enera! 

1 
I1 
I~ 

ChnICa J~ Pál11:r~aS 

046% 
16.60% 
4.30 % 

Hospital General "Dr. Manuel Gea González" 

Choque séptico 
Falla orgánica múltiple 
Neumonia 

Cuadro 58 
Causas de \!ortalidad 

Frecuencia 

7 
3 
2 

elmlCa de Páncr~a, 

58 % 
25% 
17% 

Hospital General "[)r \1anud Gea Gonzalez" 

" 



CUlldro ~9 
.\lortlllidlld y clasificación de .. \tlanta 

PancrealUls intersticial 
Necrosis pancreática est¿nl 
NecrosIs pancreática infectada 
Colc~clón pancreática aguda 
Total 

P' o 000 
Xl., II0810conSgradosdellbenad 

3 

7 
I 

12 

Clínica de Páncreas 

25 % 
8 

58 
8 

Hospual General "Dr. Manud Gea Gonzalez" 

[tiologia 

Billar 
Etiliea 
IdlOpa\lCa 
TOlal 

p=Oó71 

Cuadro 60 
Recurrencia por etiologia 

Frecuencia n Porcentaje 

15 157 9.5% 
7 51 13.7°'0 
2 23 R 3°0 

25 

X1=i) 798 con ~ grados de liben.ad 

ClinlCa de Panereas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez" 

\0 



CUMdro 61 
Tiempo dt la Rtcurrtnria 

TIempo Frc(ucn(l~ l'orcent,ljc 1'.\ 

< I mes 7 28 
1-3 meses II 44 
4-6 meses 3 12 
7-12 meses 16 16 

Clínica de Páncreas 
Hospital General "Dr. Manuel Gea GOl\Zalez" 

DISCUSIO~ 

A pesar de todos los avances recientes en el tratamiento y diagnóstico, la 
pancreatitis aguda continúa siendo una en fennedad grave con una mortalidad 
promedio de 5-10%. En nuestra serie observamos una distribución de eventos 
leves y graves muy similar a lo reportado en la literatura (76 Y 2~%). Entre las 
pancreatitis graves se demostró necrosis pancreática en 4.3% de los pacientes. 
Probablemente este porcentaje sea ma)or. SI considerarnos que solamente a la 
mItad de los pacientes con pancreatitis severa se les realizó pancreatografia 
dinamica, mientras que a la otra mitad se le realizó el estudio tomografico 
convencional. 
Como era de esperarse. la etiologia de la pancreatltis fue predominantemente 
biliar (56.3%), segUIda del eulismo en 18,30 •. El porcentaje de pacientes con 
pancreauus Idlopauca cae dentro de lo reportado en la literatura (8 2~.). Llama 
la atención la elevada frecuencIa de pacientes con pancreatitis secundaria a 
CrRE, representando el tercer lugar como causa de pancreatitis. Ya que 
desconocemos el número de procedimientos realizados, no sabemos cúal es la 
frecuencia real de pancreatlus postenor a la realización de una CPRE. 
Tanto los critcrios de Ranson como la puntuaCIón de APACHE 11. mostraron 
puntuaciones significauvamente mas altas en los pacientes que desarrollaron 
complicaciones o mortalidad 



Nuestros resullados son comparables a lo reponado en la IÍleralura, en un 
esludJO de 182 pacienles ", con dos o menos mleríos de Ranson se asoció una 
morbilidad del ~% aSI como monalídad del O 5% Con Ires a S CtllerlOS de 
Ranson la morbilidad fue del 29°0 Y monalldad 7% y por úhlmo el mayor 
Indlce de morbilidad y monillidad S~ oblU\ o con mas de 6 cnlenos , 89% } 
22°,. respecllvamcnle. En nueSlro eslUdlo la \en>lbllldad en cuanlo a cnlenos 
de Ranson y Mortalidad fue del 65%, con una espeCificidad de 76%, Valor 
predlClivo pOSlllVO 10%. valor predi':li\o negallvo 97% y exaclirud de 75%. 
En cuanro al Apache 11 y monalidad. al Ingreso}' a las 48 hrs la senSibilidad 
fue Similar 50% y 4~~ ,. respeclI\ ame",e La espcclliCldad fue mayor ell 
ambos Siendo eSla del 90%. de la nllsma fomla que el valor prediclivo posilivo 
y negalivo (16% y 97%, respeClivaf1l~nle 1. la e\aClIlUd fue del 88%. 
Por otra pane, la ePRE no pudo realizarse de manera rulinaria dentro de las 
primeras 72 hrs en lodos los pacienres con pancrealilis severa como se habia 
propuesto, que es dónde lÍene imponanCla porque según lo reportado, es ahi 
donde se puede modificar el curso de la enfemledad. Sin embargo, en los 
paCientes en quienes se realizó no se encontró diferencia en cuanlo a 
morbilidad ) monalldad. Por lo ",nlrano. la Ola) ona a los que se realizó 
fueron pacienles con pancrealilis le\e en dond" no se requiere de la misma para 
modllicaeión del curso de la enfermedad. juslificandola por sospecha de 
coledocollliasis. Se cnconlró en un porcentaje aho la presencia de lila. 
Idealmente. si a todos los pacienles se les renllzara CPRE con eSfinlerOlomía. 
poJrlan ser programados para una coleClSlcClomia de IIIlenalo, con la finalidad 
de prevenir la recurreneia. Sin emhargo. en nuemo medio la gran mayoría de 
los paClenles no acudieron a consulta c\tcmJ para programar su Cirugía. Por 
airo lado, la imposibilidad de realizar la ePRE (por diferemes mOlivos) dural1le 
el primer inlernamicnlo. y la dificultad para programar la colecistectomia de 
inlCrvalo, obllgaria cnlonces a realizar la Clrugia en fonna mandalona duranle 
el primer internamiento 
Lo antenor gira sobre un punID fundamenlal que es la recurrencia. Según lo 
reponado en la literatura el indice de re(crrenela es del 50% a los 6 meses en 
aquellos paClenles en qUienes no se realiza la colcclsleclomla y que no llenen 
esfimeroromia. En nueSlra serie la recurrencia fue baja, de 8.9% en su mayoría 
con una presenlación a los 3 meses. 
En cuanlO al lipa de anlibiolicoterapla. el Imipenem no demoslró mayor 
efectividad. observando mejor respuesta con Ciprolloxacino. El apoyo 
nutncional disminuyó la morbilidad. aunque no en fonna eSladislicameme 
significativa. 
Por lo que loca al tratamiento quirurgico. no hubo diferencia significativa en 



CUUIllO al uso de una u otra t"n"a La morhllldad resgistrada fue ma)or para 
la técnica ah~omen aOleno y la cokmtect(\l1l1a laparoscóplca , aunque no en 
fOrlllO! SIg,11I1i(;ltlhl I . .J '1~guIJJJ poJrlJ f,;urr,,·'pomh.'1 ~I 101 \:Uf\:J d\." iJprcflJI/i.IJ\." 

en cuanto al desarrollo de e\ta tcc",ca en nUl"tro hospital En cuanto al manejo 
del abdomen ahleno ) la\ado de \a.o melll'r, crl'emos necesario un ma)or 
número de pacientes en cada grupo, para tener una (on¡:fuslón valida 
Tanto la morbilidad, como la monalldad estu\ leron dentro de las metas que nos 
fijarnos, 

CONCLL'SIO:\ES, 
En nuestro medio, la litiasis biliar es la pnmer causa de pancreatitis aguda, 
La mayoria de los casos tiene una evolución leve, resolviéndose Sin 

complicaciones, 
Los criterios de Ranson y APACHE 1/, tuvieron una buena especificidad, pero 
la sensbilidad fue baja para pronostico de monalidad 
La CPRE con esfinterotomia no mostró modificar la morbilidad y monalidad 
en los pacientes con pancreatltls billar, 
La frecuencia de recurrencia se encontró dentro de lo reponado a nivel 
mundial. 
La pérdida de pacientes en la consulta extema es un factor que obliga a realizar 
la colecistectomia durante el mismo Intemamlento, 
La implementación de un manejO proto.:oli7ado en los pacientes con 
pancreatitls aguda permitió tenor una morh,lldad ~ monalidad, dentro de los 
porcentajes recomendados en esta patologla 



" 
cuanlo al uso de una u olra lec ",ca La morollldad resglslrada fue ma)or para 
la lécnica a¡'~omcn .tllmo y la cok,,,leclo,,,,. laparuscópica . aun4uc no en 
I~nllla slgmli\:allhl I.J "Il.'gulIJJ poJflil \':or!l"lltIIlJ""1 .1 la ~ur\'a dI: apu':IIJl/aJ~ 
en cualllo al desarrullo de "'la le,n"a en nu,"lro huspltal En cuanlo al manejo 
del abdomen ah,ena ) la\ado de ,aw mellor. c[<','mos necesanO un ma)ar 
número d( pacientes en cada grupo, para lener una conduslón valida 
Tanlo la nlOrblhdad. como la monalldad eSIU\ leron denlro de las melas que nos 
fijarnos. 

CONCll'SIO~ES. 

En nuestro medio, la lillasis biliar es la primer causa de pancrealitis aguda. 
La mayoría de los casos liene una evolución leve, resolviéndose sin 
complicaciones. 
Los crilerios de Ranson y APACHE 11. IlJvieron una buena especificidad, pero 
la sensbilidad fue baja para pronoslico de monalidad. 
La erRE con esfinlerolOmia no mOSlrÓ modificar la morbilidad y monalidad 
en los pacientes con pancrealllls biliar. 
La frecuencia de recurrencia se enconlró dentro de lo reponado a nivel 
mundial. 
La pérdida de pacienles en la consulta eXlema es un faclOr que obliga a realizar 
la colecisleclomia duranle el mismo Inlemamlento 
La implementación de un manejo protocolizado en los pacienles con 
pancrealÍus aguda permuló lener una morhtl,dad ~ monalidad. dentro de los 
porcentajes recomendados en eSla palOlogla. 



RHF.RE~ClAS RIIII.IOGRAFICAS 
1 Senn. N Thc Surger} 01' lhe pan~rc5s Phildddpl1l3 WJ Doman. 188671-
107 
2 FIl/.. RH Acule panercalllls: a ~onslderallun 01" panercallC hcmorrhagi~. 
suppurallve and grangrenous pancrealilis. Boslon \lcd Surg J. 1889: 181-235. 
J Delailed dlagnoses and procedures. l>alionaJ HospItal Discharge Survcy. 
1987 Vilal Heallh SIal (13) 1989: (100) 1-30~ 

4 :'-.allonal Center for Heallh Slallsllcs. Vllal Slallsllc; of lhe Unlled Slales. 
1987. Vol 11. Pan A Mortalily. Washlnglon. D C Govemmenl Prinltng 
omce. 1987. (DHHS publícallOn no. PHS 87-II(jl) 
5. Cavallini G, Riela A. Brocco G, el al. EpidemlOlog) of acule pancrealÍlls. In 
Beger HG, Büchler M. eds. Acule pancrealllis: research and clinical 
managemenl. Berlín. Gerrnany: Springer-Verlag. 1987: 25-31. 
6. Thomson SR, Hendry WS, Mc Farlane GA. Da,idson Al. Epidemiologyand 
OUlcome of acule pancrealilis. Br J Surg 1987: 7~ 398-401. 
7. Bourke JB. Varialion in annual incidence of primar)' aCule pan~realilis in 
Nottingham, 1969-74. Lancel 1975:~. 967-9. 
8. Wilson C, Imrie CW. Changing pallems of inCIden ce and mortality from 
aCule pancrealilis in Scolland, 1961-1985. Br J Surg 1975; 62: 490-4. 
9. Imrie CW, \\ ")'le AS. A prospecli"e stud~ of aCule pancrealilis Br J Surg 
1975: 62: 490-4 
10. Ranson JHC, Rifkind KM. Tumer JW. Prog:¡osllc slngs and nonoperali'e 
periloneallavage in acule pancrealilis. Surg G~n ObSICl 1976; 143: 209-19. 
11 Blamey SL, Imrie CW, O'Neol/ J. Gl\mour \In Carler oc. PrognOSlic 
faclors in acule pancrealilis. Gul 1984: 25: 1340-6 
12. Bird NC, Goodman AJ. Johnson AG. Scrum phospholipase Al aClivil)' in 
acule pancrealllls' an earl)' guide lO s~\ern) rlr J Surg 19&9: 76: 731-2. 
13. London '.1\1. 'coplolemos JP. La'elle .l. Baole) l. James D. Contrasl 
enhanced abdomonal eompuled lomograph\ scanclng and prediclion of seVeril) 
ofJcult.: paJl,rc~tl1lS J pro:-;PI..'CI 1\ \,.. :'ItIJ;. Br.l "q;:-~ !l)!'N 70' ~óR-i2 
I~. Lecse T, Sha\\ D, Holhday M. Prognosllc mar~ers In acule pancrealllls: 
can pancrealic necrosis be prcdicled' Ann R ColI Surg Engl 1988; 70: 227-32. 
15. Fan S-T, Lai ECS. Mol.: FPT. Lo (-\1. Zheng S-S, Wong 1. Early 
lrcalm~nt of aCUle biliary pancrealills by cndo'cocle parol,)lomy. N Engl J Med 
1993: 328:228-32. 
16. Cortield AP. Cooper \1J. Willlamson RC'. <1 aL Predicllon ofse\ent) In 

aCule pancrealills: prospecme comparison 01" lh:ee prognoslic mdices. Lancel 
1985; 2:403-7. 



., 

17. Grols V. Sch<llmcrich J. Le,er 11-0. et al Granulolc}1e elastase in 
a.<sessment of scwnt) a,ule panere:!llIl! companson \\ Ilh acule-phase prolell1S 
C -reactlvc pro'lein. a I-anlll" p"n. :tnJ prolea,e II1hlhllor a¡-l11acroglobulin Dlg 
Dls Sei 1990.3597-105 
1 M Clavlen P-A. Roben J. Me)er P. el al.A,ulc pancrealllls anJ 
normoamylascmia nol an uncomOlon COmbll1allOn Ann Surg 1989; 210 61~-
20. 
19 Agarwal N. Pllch U nllll1 I es Slmplilied prognoslle eruena In acule 
panercalllis. Pancreas 1986. 1 69-7:; 
20. Bank S. W,SC 1.. Gerslen.\1 R", factors In aCUle pancrcalllls. Am J 
Oaslrocnlcrol 198); 78 637-~O 

21. Demmy TL, BUTCh JM, Feliciano DV. ~allox KL, Jordan GL Jr. 
Comparison of mulliplc-parameler prognosllc syslems in aCUle panerealilis. 
Am J Surg 1988; 156 492-6. 
22. l.ankisch PG. Schirrcn CA, OliO J. \1elhemalbuOlin in aCUle panercalilis: 
an evalualion of its prognostic value and companson wilh mulliple prognostic 
parameters. Am J Gastroentorol 1989. 8~ 1391-5 
23. Cushieri A, Wood RAB, CuOlmlng JRG. ~lcchan SE, \lackie CR. 
Treatment of acule pancrealilis wilh fresh frozen plasma. Br J 5urg 1983; 70: 
710-2. 
24. Tran DD. Cuesla ~A. E\aluation of se\erity in palienlS wilh acule 
panereatitis. Am J Gastroenterol 1992; 87 604-8. 
25. Mlcr J, Ferat E, et al.Tratamlcnto qUlrúrg.iCo de la pancrcatills aguda. La 
experiencia Me.xicana. Re, Gaslrocnlerol \10,1993.58 (-1): 373-71. 
26. Sleinberg W, Tenner S. Acule pancrealillS. N Engl J Med 199~, 330: 1198-
1210. 
27. Marshall, J. ACUle pancrealllis' a revie\\' wilh enphaSlS on ne\\' 
de\elopments. Areh Inlcm \1cd 1993. 19712-1) 1185-9& 
28. Lagerlof 110. PancreallC funclion and pancreallc disease studled by mean s 
ofseeretin (lranslaled b) HD Fre.\ I SlOc~~.olm P.'>' Norsledl & Soner: 1942. 
29 Blumenthal HT. Probsleln JG PunCfealiliS. u d/lllca/-parh%glC 
corre/allon. Springlield. 111: Charles C Thomas; 1959. 
30. Sarles H. Proposal adopled unanmously by lhe participants of lhe 
symposium on pancrealitis at ~arsc"le. 1963 Alhl Gaslroenterol 1965; 7. VII­
VIII 
31. Whlte TI. Pancrealllis Aallimore Wilhams & W¡/liams; 1966.214. 
32.Singer MB. G)T K, Sar/es H. RC\iscd classdicalion of pancreatilis. 
Gastroenterology 1985; 89: 683-5. 
33. Joske RA. Aetiologic factors in the pancrcatitis s}ndrome. Br Med J 1955; 



.2 

2 1477-81 
34 Janowllz HD The \'anely of panL'rcalic JI>casc Am J Dlg Dis 1957;2: 4 1-
2. 
3~ lIo\\ard JM. Jordan GL. Clas"licallon uf pan([Calllll En Ho\\ard JM. 
Jordan GL. eds. SurglCal dlseases of lhe pancrcas 1'IIIIadclphla JB Lippincoll. 
1960. 
36 Drclling DA. JanowllZ HD. Pcner CV. Pancrealic IOOammalory disease: a 
ph) >lologlc arrroach :'\ew York Hocbcr: I 'ió~ 
37. Samer M. Conon PB DennlllOns of acule and chromc pancrealilis. Clin 
Gaslroenlerol 1984: J): 865-70 
38. Beger HG. Surgery in aCUle pancrealllis. Hepalogastroenterology 1991; 38: 
92-6. 
39.Bradley EL 111. A clinically based c1assincation syslem for acute 
panCre3tilis: summary of the Allanla InlemallOnal Symposium. Arch Surg 
1993.128 586-90. 
40. Bradley EL 111. The necessil) for a e1lOleal c1asslticallon of aCUle 
pancrealilis: The Allanta Syslem. En I3radk) EL 111 ed .. \cule pancrealitis: 
Diagnosis and lherapy. New York; Raven Press. LId, 1994 
41. Banks PA ACG drart guidelines. Acute pancrealitis. 91-107 
42. Rau B. Uhl W. BOchler MW. Beger HG Surgical trealmenl of infecled 
necrosis. W J Surg 1997. 2 1: 155-6 I 
43. Bradley EL 111. Conlemporary managemenl of palienlS wilh acule 
pancrealitis. En Bradley EL 111 ed.Acule pancrealilis: DiagnoSIS and lherapy. 
Nc" York: Raven Press. LId, 1994 
44. Beger HG. Binner R. Block S. BOchler M Bactenal contamination of 
pancrealic necrosis. Gaslroenterolog) 1986,49 433. 
45. Bmner R. Block S. Büchler M. Beger HG PancreallC abscess and infecled 
necrosis: dlfferent local seplic complicalions 10 acule pancreallllS. Dig Dis Sci 
1987, 75: 207. 
46. Schoenberg MH, Rau B, Beger HG: Dlagnose und lheraple des primaren 
pankreasabszesses. Chlrurg 1995, 66: 588. 
47. Allardyce DB. InCldence of necroliztng pancrealllls and faclo~ relaled 10 

monality. Am J Surg 1987, 154: 295. 
48 Bradley EL II!. Allen K: A prospecli,·e longlludinal s!ud~ of observalion 
versus surglcal mlcrvenllOll in lhe manag~menl 01' necrOlizmg pancreatills 
pancreatitis. Am J Surg 1991. 161: 19. 
49 Gerzof 5G, Banks PA, RobblOs AH, John,on Wc. Spechler 5J, el al: Early 
diagnosis of pancrealic infection by compuled lomography-guided aspiration. 
Gastroenterology 1987.93: 1315. 



.J 

SO Rallner OW. Legemlale DA. Lee \1). Mueller PRo Warshaw AL: Early 
surgicaJ dcbndcmcnl of S) mplomallc pan,reallC necrosIs IS beneficial 
IrrcspecliveofinfeCllon AmJ Surg 1991.1~3 Ir¡~ 

SI. Wlddison AL. KaranJia NO. Reba HA 111e oul,ome of pancrealic 
eolonizallon m aCUle necrollzing pancreallllS and lhe emcac)' of cefola.Xlme 
lrealmen!. Panercas 1990.5: 736 
52 Widdison AL. KaranJ,a l':D. ""arel C. Reoer HA: The assoClalion 
belween panerealic mfecllon and lhe se\enly of aCUle pancreamis. 
Gaslrocnlcrology 1991. 100: A30. 
53. Block S. Maler W. Binner R. el al Idel1l1licallol1 01' pancrcas necrosIs in 
severe acUle panereatitis: imaging procedures versus clinica! staging. Out 1986. 
27: 1035-42. 
54. Agarwal N. Pitchumoni CS. Assessmenl o( severity in aeute panerealilis. 
Am J Gastrocntcrol 1991. 86: 1385-91. 
55. Karimgani Y. Poner KA. Langcvin RE. Banks PA. Prognostic factors in 
slerile panerealie necrosis. Gaslrocnlcrol 1992. 103: 1636-40. 
56. Wilson e. Heath DI. Imrie ew. Prediction of outeome in acute 
pancreatitis: a comparative stud)' of APACHE-l]. clinica! assessment and 
mulliple factor scoring systems. Ar J Surg 1990. 77: 1260-64. 
57 Dominguel-MlI~o7 JE. Carballo F. GarC18 \IJ. el al. Evalualion of the 
cllnlcal usefulncss 01' APACHE 11 and S-\PS syslems In the initial prognostic 
classilication 01' aCUle pancrcallllS. a mulllccnlcr Slud)'. Pancreas 1993.8: 682-
86 
58. Ballhazar EJ. Ranson JHe. Nad,eh DP. el al. Aeute panerealitis: 
prognoslic value ofeT Radiology 1985. 156.767-72. 
59 Aalthazar EJ. Robinson DI.. ~1egioO\\ AJ. Ranson JHC Acule 
pancrealllis: valuc 01' CT In eSlahllslhing prngnoSls Radlology 1990. 8: 682-
86. 
60. Freeny PC Ineremenlal dy namlC bolus eompuled lomography of aeute 
pancrealilis. Inl J Panereatal 1993. 13: 1 ~7-58. 
61. Uhl W. Büchler M. Malfenheiner P. el al Panereatie necrosis develops 
",ilhin lour days atier lhe aCule anaek. Ga5troenlerology 1991. 100:A-123. 
62. Slanten R. Frey CF. eomprehcnsl\e management of acule necrolizing 
pancrealilis and pancrealle abseess. Arch Surg 1990. 125: 1269-75. 
63. Balthazar El. eontrasl-enhanced compulcd lOmography in severe aCUle 
panerealilis. En Bradley EL 111 ed.,\eute panmalllls Diagnosis and lherapy. 
l'.ew York; Raven Press. LId, 1994 
64. Levant JA. Seerisl D\I. Resin H. Stude"anl RAL. OUlh PH. Nasogastrie 
suclion in lhe treatment of alcohollC pancrcalllls: a eontrolled sludy. JAMA 



.. 
1974; 229 51·2 
6S. NaelJc R. Sallngrel E. Clllme,~ '. De 1 ro)" A. Dcvls G Is nasogaslnc 
,uellon neecssary In aCule pancrcaIlIlS') BM.I 1 <17M. " 659·60 -
66. l.oiudlcc TA. l.ang J. Mehla H. Banla L Trcalmcnl oC acule alcoholíc 
pancreallllS. Ihe role; 01" ClmclIJInC anJ nasogaslnc suCllOn Am J 
()a,lroenlerol 1984. 79 553·8 
67. Kell) TR. S\\ane) PE. Gallslone pan.:rcalllls lhe second lime around. 
Surge')' 1987; 92. 571·5 
68. Ross E. Navarro S. Bru C. el al Oecull nllcroillhlasis in "idlopauc" acule 
pancrcalllis. Gaslroenlerology 1991; 10 1: 1701-9. 
69. Neoptolemos JP. Carr·l.oeke DL. London NJ. el al. Controlled trial uf 
urgent endoscopie relrograde eholangiopanerealOgraphy and endoscopic 
sphinterolomy versus conservalivc lreatmenl Cor acule panerealitis due 10 

gallslones. Lancel 1988; 2: 979·83. 
70. Liu Ch-L. Lo Ch·M. Fan S·T. ACUle biliary pancrealitis: diagnosis and 
managemenl .. World J Surg 1997; 21: 149-54. 
71. Sees. DW. Martín R. Comparison oC preoperalive endoscopic retrograde 
cholangiopanerealography anJ laparoseople eholeeysleelomy wilh operalive 
managemenl oC gallslone panerealitis. Am J Surg 1997: 174: 719·22. 
72. Hotz HG. Sehmidl ). Rysehich EW. FOlllik T. Buhr HJ. Warsha\\ AL. el 
al. Iso\olemle hemodllulion 11 IIh de\lran prcvenls conlrast medlum induced 
impainnent of pancreallc mlerocirculallon lO nccrollzing pancreallUs oC the ral. 
Am J 5urg 1995; 169 161-6. 
73. Klar E. Foitzik T. Buhr H. Messmer K. Herfarth C. Isovolemic dilution 
with Dexlran 60 as Ireatmenl oC pancrcalic ischemia lO aCUle panerealitis. Ann 
Surg 1993. 217 369.74. 
74. HOlles R. ZUldcma GD. Cameron JI.. E\aluallOn oC prophylaclle 
antiblolies lO acule panerealllls. J Surg Res 1975. 18. 197·200. 
75 Fineh WT. Sall)ers JL. Sehcnker S A prospew\e sludy 10 delermine Ihe 
eftieacy oCanlibiotics in acule pancreatitis. Ann Surg 1976; 183: 667-71. 
76. Craig R\1. Dordal E. \1) les L. The use oC ampiclllin in acule panerealilis. 
Ann 1m Med 1975; 83: 831·2. 
77. Wang X Anderson R. Soltesz V. el al. GUI origen sepsis. maerophage 
funelion. and oxygen extraelion assoclaled with acule pancrealitis In the ral. 
World J Surg 1996: 20: 299·308. 
78. Runkel NS, Moody FG. Smllh GS. Rodriguez LF, LaRoceo ~rr, Miller 
TA. The role of the gUI in Ihe developmem of sepsis in aeute pancreatitis. J 
Surg Res 1991.51: 18 
79. BOchler M, Malfenhemer P, Fries H. Isenmann R. Vanek E. Grirnm H, 



., 

Schlcgcl P, Fncss T. Ikgcr 11 IllIman p;lflncall~ Ilssue conccmrallon of 
haClcrtCldal anlI01l,II,S Gll'>lrocnlerology 1992. 1 (JJ 1902·8 
HU Pedcfloh P. Bassi C, VcssenllOl S, Campcdclh A. A randomllCd 
mulllcelller ellIllcal In,,1 of al1llhl0llc proplll la\ls of seplie eomphcallons 10 

acule necrolll.lng pam:rcalllls \\llh lI1upenem Surg Gynecol ObSlcl 1993, 176 
481}·3 
81 Banks PA, GeflofSG. Lange\ln RE. Slhenman SG, Siea GT, Hughes M. 
CT·Guidcd neddle asplfallOn of panereallc IIllcCllon: accuraey and prognosllC 
imphcallons 1m J Pancrealol 1995; 18: 265·70. 
82. Gerzof SG, Banks PA, Robbins AH, el al. Diagnosis of pancrealie 
infeelion by CT·guided asplfalion: an updale. Pan creas 1988; 3: 590. 
83 ll/a1! JR, Fink AS, King W 11/, Pin /lA Pcreulaneous aspirallon of 
pc"panerealle IlUld collecllons: a sale melhod lO deleCl infeelion. Surgcry 
1987,101523-30. 
84. Sliles GM, Beme TV, Thommen VD, el al. Fine necdle aspiralion of 
pancrealic Iluid colleclions. Am Surgeon /990; 56: 764·8. 
85. Bradley EL 111. Surgical indiealions and lechniques in necrolizing 
pancrealilis. En Bradley EL 11/ ed.Acule pancrealilis: Diagnosis and lherapy. 
Nc" York: Raven Prcss. Ud, 1994 
86 Guillaumes S, Blanco 1. Clave p, el al :-';onoperalive managemenl of 
necrosis in acule pancrealilis. Panereas 1991, 7. 740. 
87. Teerenhovi O, Nordback Y, Isolauri J. Innuenec of panerealie reseclion on 
syslemie complicalions in aCUle necrotizing panereatitis. Br J Surg 1988; 75: 
793·5. 
88. Widdison AL, Ah'arez C. Reber HA Surgiea/ intervenllon in aeute 
pancrealJiis: "hen 3nd ho\\'. Pancreas 1991: 6 544·51. 
89. Fre) CF SurglCal managcm~nl of paner~allC ahseess. En Bradley EL 111 
ed ACUle pancrealllis: DiagnOSIs and Ihcrap) \CI\ York; Ra\en Press, Lid, 
199. 
90. \lithófer K. Mueller PRo Warshaw AL InlerventionaJ and surgieaJ 
Irealmenl ofpancrealic ah,ce" World J Surg 1997.21: 162·8 
91 VanSonnenberg E. Perculancous thcrap) for pancrealle abscess. En 
llradley EL 111 ed.Aculc pancrealilis: Diagnosls and Iherapy. New York: Raven 
Press. Lid, 1994 
9~ \\'arshaw AL, Jlm G. Impro\cd SUf\ 1\ al lO .5 pallcnts \\Ilh pancrealic 
abscess. Ann Surg 1985: 202: 408-17. 
93. Da\idson DE, Bradley EL 111. "Marsuplalization" in the treatmem of 
panerealic abscess. Surge,,· /981. 89 252·6. 
94. Bradley EL 111. Fuknwider JT. Open Irealmenl of pancrealic abscess. 



", 

Surger)' 198~, 15'1 ~U4-13 

45 IIr~dk)' EL 111 ~1anagemcnl of 1Il1i.'':led p;lIlcrc~l" nccru>ls by open 
dra,"~ge Ann ~lIrg 1987. ~06 q~-~O -
\)6 IIradk) 1:1. 111 ()rcr~ll\c n1;IIl,,~cmcnl "r "lUle pancrealill, ven!r~1 open 
ra"~lIlg I IcpalogaSlroerllcrolog) 1 '1'11. 3X I.;~-~ 

'i7 Kllol J,\. I.c~h"u\cr H:. SlroJcJ \1, 1 ~ur¿r,~1 lrc~lmenl of ne.:rul1lrng 
pan(rc~tllls b~ nlJr:-,upl.dl/allon :\111 "'urg\ . .'~)1l I "1~-I. 50 32-1·H 
'iX WCrlheuller \1D. \orr" l'~ '>urgr.·,¡f managcmenl of necroli/l/lg 
pancrealllis Areh Surg 1986, 121: 484-7 
99. I'cmbcrlon JH. Bcckcr J\1. Do/ios RR. el al. Conlrolled open Icsscr sac 
drainage for panerealrc absecss Ann Surg I\)S6. 203: 600-4. 
I nn Garcia-Sabrrdo.ll. Tallado JM. ehrr,II'lI \, V. el al Trealmenl of le\ere 
intra-ahdollllllal scpsis and/or n('crolle fo¡,:i r~ Jn "oren-ahdomen" approa¡;h 
Arch Surg 1988. 123. 152-6. 
10 l. Sarr MG, Sagomcy DM, Mudla P, el al ACUle n"croliling pancr"aluis: 
managcmcnl b) planncd. stagcd pancreatic necroseetomy debridcmenl and 
delayed primar}' wound cJosurc over drams. Br J Surg 199 1; 78: 576-8 l. 
102 Paeelli F. Rrisinda G. Doglrelto G13. "1 al Surgrcal lTealmen! of seconda') 
panITeallc mfcCIlolls GaSlroenlcrolog\ 1992. 102 2X·1. 
103. lIedd"rrch GS. \\e\ler \1.1 'feL"an ·\1'11. el al The S"PIIC abdom,,"' 
open managemenl \\ nh mar"', m~sh and 3 zlrr~: Surge') 1986: 99: 399-407. 
I 04. Cri~sla \1A, Doblas M, Castaneda L, el al. Sequ~nllal abdomlOaJ re­
e.xploration \l1th the llpper technique \\'orlJ J Surg 1991; 156: 74-80. 
105. Bcger HG. Buchkr M. BJllner R. BI"á S. Ne\alinen T. Roseher R' 
:-':c,"o,"clOm\ and pOSlop"rall\e local la\ agc lO necrollllng panerealllis Br J 
Surg 1988: 75 207 
106. Beger HG. Büehlcr \1. 1311111er R. "1 al \'e.:ros~elOmy and pOSlOperat"e 
local la'age lO pallenlS \lnh necrúuzrng pa11creJUUS \\ orld J Surg 1988. 12: 
255-62. 
107. B~ger HG. Lhl \\' Op"rall\~ managemenl ofacule pancreatitis. En Tred~ 
M. Caner DC eds Surgery ofthc pancreas. Lon~on L'K. Churehill Li,ingslOne 
1~93. 

108. Lanin \1. Chalm"rs AG. Rohinson P J Debridement and c10sed ca\'ity 
irrigation for lhe trealmen! ofpancreauc neero,r; Br J Surg 1989: 76: 465-71. 
I O~. Nicholson ~L. \icComor1ensen SJ. EsplOer HG Panerealie abscess: 
results of prolonged Irrtgation of the panereatte bed afier surge')'. Br J Surg 
1988: 75 88-91 
110 Teerenho\l O. Sordhack Y. bkúla J l1,g~ ,olume Icss~r sac la\age in 
acute neerotillng pancr"31l11S Br J Surg 1989. -6 370-} 



o' 

111 Peder/oh 1', lid,,, C. Ve,eHl.1I1 "l, el .11 l<elrupenl",,""1 and PCflltlllC"1 
I.vagc In Ihc Ircalmen! of severc necrollllng pólI1CrealJlls. Surg Gynccol ObSlel 
1990,17') 197·203 . 


	Portada
	Índice
	Antecedentes
	Marco de Referencia
	Planteamiento del Problema   Justificación
	Objetivo   Hipótesis   Diseño   Material y Método
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Referencias Bibliográficas

