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RESUMEN. 

Objetivo: Valorar la expenencia en el manejo., de nuestro hospital, en pancreatitis aguda. 
así como la utilidad pronostica de los criterios de! AgarwaJ. 
Sede: hospital regional de tercer nivel de atención .. General Ignacio Zaragoza. 
Pacientrs y métodos. Se estudio de manera descriptiva., retrospectiva,. ambipectiva. 
observacional y longitudinal en el manejo de pacientes derechohabicntcs ingresados por el 
servicio de urgencias dd Hospital General Regional Ignacio Zaragoza. con diagnostico y 
tratamiento médico y quirúrgico establecido en esta unidad. 
Resultados: De julio del 200 l al mes de junio del 2003 se ingresaron por el servicio de 
urgencias un total de 46 pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda. siendo 30 
hombres (63.82 o/o) y 17 mujeres (36.17 º/o). Cuyas etiologías principales tücron: Biliar en 
44.66 ~O y alcohólica en 34 0-1 °/ó 
Al ingreso. Jos criterios de Agan.val. no se identificaron en el 53 .19 o/o de los casos y si se 
hallaron en un 46.80 º/o. de los pacientes mismos que se catalogaron como graves. 
El 25.53 o/o de la población amerita manejo quirúrgico de urgencia. y 74.76 se resolvió 
médicarnentc. de ellos solo se opero un 21.27 º/o de manera tardía pa:-a resolv_er la causa 
primaria de la pancreatitis Un 54.54 o/o de los pacientes identificados con pancreatitis 
aguda .b-'Tave se intervinieron durante el periodo agudo rcalizándoseles a todos lavado 
pcritoneal continuo. y a los demás: empaquetamiento en el 16.6 o/o empaquetamiento por 
hemorragia;, Otro 33.33 ~º n~rosectornia: al 8.33 ~'o colecistectomia con exploración de 
vía biliar~ otro 8.33 '!'O únicamente colccistcctomia simple~ triple ostornia de Lowson a 8.33 
o/o, y por ultimo al 8 33 °/o rcstamc. apcndicctomia. La complicación más común ti.Je la 
forn1ación de colecciones agudas en un 12. 76 %. La mortalidad global fue del 8. 5 J o/o. 
Conclusiones: Los criterios de Agarwal permitieron en nuestra serie identificar a pacientes 
graves. No se establece una r~lación directa entre sexo edad y gravedad de pancreatitis. La 
inestabilidad hemodinátnica constituye la pr·incipal indicación de manejo quirúrgico de 
urgencia. Es necesario unificar criterios en el manejo quirúrgico~ de la pancreatitis aguda 
en el hospitaL con ello disminuir los riesgos de Olorbimortalidad innecesarios a los que se 
somete el paciente grave. 

Pnlabnts clave: Pancreatitis aguda. Cirugía. Criterios Agarwal. 
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SUJ\.IMARY. 

Objcctive: to VaJue the experience in the handling. of our hospital, in sharp pancreatitis, as 
well as thc utility predicts ofthe approaches of Agu-wal. 
Headquaners: regional hospital ofthird leve! of"attention.. General Ignacio Zaragoza. 
Patient and methods: One carries out a descriptive,. retrospective study .. ambipectivo,. 
observational and longitudinal in the handling of patient claimants entered by the servicc of" 
urgencies of thc RegionaJ General Hospital Ignacio Zaragoza,. with 1 diagnose and medica1 
and surgical treatment scttled do""1l in this unit. 
Results: Of' July of the 200 l a month of June of the 2003 wCTe entered by the service of" 
urgencies a total of 46 patients diagnoscd with sha.rp pancreatitis. bcing 30 men (63.82%) 
and 17 womcn (36. l 7o/o). \Vhose main etiologics wcre: Biliary in 44.66o/o and alcoholic in 
34.04o/o. 
To the enti-ance. the appi-oaches of Agarwal. "vei-e not identitied in 53. J<)O/o ofthe cases and 
ifthey were in 46.800/o. ofthe sarne patients that were classified like burdcn. 
The population's amerita surgical handling of urgency 25.53o/a. and 74.76 wcrc solvcd 
medically. ameritando 2 1 .27°/o late surgery to solve the µrimary cause of" thc pancreatitis. 
54.54% of thc idcntificd patients wlth pancrcatitis sharp serious ameritaron surgical 
handling.. to all is carrieri out" continuous laundry. 16.6o/a is carried out packaging by 
hcmorrha~e. 33 33~·-'ó is carried out nccroscctomia. 8.33°/o of the oaticnts is C..."lrricd out 
colccisteclomia \Nith cxploration of "ia biliary: 8.33o/o is onl;· carricd out simple 
colccistectomia: 8 33% of thc paticnts is carricd out triple ostornia of Lowson. and the 8.33 
he/shc is carricd out apendicctornía Thc most common complication v.as thc tOrn1ation ot' 
sharp co11cctions in 12. 76%, Thc global mortality was of8.51 %. 
Summations: Thc approaches of AgarwaJ allowcd in our series to idcntify to identify 
serious patients_ A direct rclationship doesn't scttle down between sex age and pancreatitis 
gravcness Thc hemodynamic unccrtainty constitutes thc main indication oí surgical 
handling of urgcncy. lt is neccssary to unify approaches in the surgical handling~ oí the 
sharp pancreatitis in the hospital. ~vith it to dirninish the risks of unnecessary 
morbimortalidad to those that the scrio11s paticnt undergocs. 

Key words: sharp Pancreatitis. Surgcry. Approachcs Aga~al. 
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INTRODUCCIÓN. 

La pancreatitis aguda ya e.-a conocida desde Ja antigüedad. Sin embargo la importancia del 
páncreas y ta gravedad de sus alteraciones inflamatorias no fueron apreciadas hasta que la 
función de ese órgano, como parte del aparto digestivo, fuera establecida a mediados del 
siglo XIX. en 1886,. Senn propuso que el tratamiento quirúrgico de las pancrcatitis aguda 
debía de indicarse en los pacientes con gangrena pancreática o con abscesos. Tres años 
después en 1989, Titz expuso los signos clásicos y le descripción anatomopatológica dela 
pancreatitis aguda y sugirio que la intervención quirúrgica temprana era inefectiva y nn1y 
pcligrosa:u En 1901,. Opic~ en el hospital Jhons l-lopkins~ describió en tOnna precisa el 
mecanismo patogénico de la pancrcatit1s biliar al documentar la presencia de un calculo 
impactado en la ampolla de Vater en la autopsia realizada en un paciente que había 
fallecido por una pancrcatitis biliar. La importancia de la pancreatitis aguda como causa 
importante de la mortalidad y morbilidad fue evidenciada por Moynihan quien en 1925 
describió a la pancreatitis aguda como la más terrible de las calamidades que podían 
suceder en las vísceras abdominales. . .. " Él estableció la práctica de una intervención 
quirúrgica inmediata para remover los productos tóxicos que se acumulan en la cavidad 
peritoneal: Esta modalidad tcrapCutica file adoptada por Ja mayoría de los centros 
hospitalarios. y así permaneció como el tratamiento estándar durante por lo menos 20 
anos.·H.-i:A' En 1940. la monalidad de la pancrcatitis aguda tratada quirürgicamcnte fUc 
tnucho mayor que la tratada rnédicamcntc. de esta n1anera una conducta de 1nanejo tnas 
conservador se adopto desde entonces fundan1entada en: descon1presi6n nasog.i.strica de la 
cavidad gástrica. 1iquidos intravenosos. analgésicos opiáceos y el uso de atropina. A pesar 
del "avance" o de lo que creemos "tremendo avance de Ja medicina en los últimos años" y 
despuC-S del paso ya de medio siglo desde entonces. sigue este siendo el tratamiento más 
"moderno" que se puede ofrecer en nuestros dias a un paciente con pancrcatitis aguda. lo 
cual indudablemente refleja la falta de entendimiento de cst:i condición ratológica y por 
consecuencia la carencia para encontrar un tratamiento especifico e ideal. 4 

•·
1

' Sin embargo. 
cienaml.!ntc la 111011.alidad de la pancrcatitis aguda ha disminuido levemente en los últin1os 
años:. pero esto se debe u un importante avance en el manejo del cuidado critico que ha 
permitido que la mortalidad de la falla orgánica que se puede prescmar en fom1a temprana 
en el curso clinico de la pancrcatitis aguda haya d:sminuido. Pero estos 5011 casos 
atbnunados. anecdóticos o funivos porque dcsafonunadamentc no son el &..-n.Jeso de lo que 
ocurre. porque hasta el momento con tnuy pocas excepciones no disponcmo~ de un 
tratamiento específico que permita curar esta terrible cnformcdad. 

l\.1as del 90°/ó de Jos pacientes con pancrcatitis aguda presentan cuadros clínicos Jcvcs o 
modcradcs. Estos paciente siguen con un curso clinico de resolución espontánea y 
responden a las medidas medicas de apoyo. Sin embargo. el 1 O º/o de los pacientes 
desarrollan una afección que pone en peligro su vida. asociadas con pancrcatitis 
hemorr<igica o nccrotizante con una significativa mort:.imonalidad a pesar de los mejores 
tratamientos aplicados. La causa de muerte de la pancrcatitis aguda ha sido revisada .. en 
fochas recientes siendo mas comllnmcnte el edema agudo pulmonar al ingre~o de los 
pacientes y una scrnana posterior a ello fue la scpsis. 2.1.2.i.2:. 
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Avances clínicos significativos: 

1889 Primera descripción sistemática de Ja pancreatiris aguda 

1896 Se propone que Ja pancreatitis aguda es un proceso "auto digestivo .. 

1901 Relación de la pancreatitis aguda con Ja litiasis vesicular 

1929 Se emplea Ja detenninación de la amilasa séñca para establecer el diagnóstico de la 
pancreatitis aguda. 

1974 Importancia de ta migración de tos cálculo~.Pºr el._colédoco y la.papila de Vater en el 
desarrollo de la pancreatitis aguda. ' 

1 975,6 .. Capacidad para O obtener imágenes directas del páncr~ a través de ultrasonido, 
TAC.yCPRE. 

1988 El empleo de la CPRE con esfinterotomía muestra beneficios en el manejo de la 
pancreatitis aguda. 

1996 El empico de una proteasa de serina inhibidor de la tripsina muestra beneficio en la 
pancreatitis inducida por Ja CPRE. 

1996 Se identifica una mutación genética en el gen catiónico del tripsinógeno en algunas 
familias con pancrcaritis hereditaria. 

1997 Se demuestra un importante beneficio con el empleo clínico de un inhibidor del factor 
activador de plaquetas (PAF)~ el lexipafant en el tratamiento de la pancreatitis aguda. 

La tenninologia empicada para describir la pancreatitis aguda y sus complicaciones 
frecuentemente es confüsas y genera conflictos que dificultan mits aún el man~jo chnico de 
los pacicntes.1 Se adoptara en este trabajo los términos recomendados en la reunión de 
expertos congregados en 1992 en Atlanta. este sistema de clasificación ha sido basado en 
los aspectos clínicos ma~ significativos de la pancrcatiti~ agu<la por considerarlos el punto 
de partida de nuestro mejor entendimiento ulterioo. transcribiéndose textualmente los 
aspectos más rclcvantes .. 1 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pitncreas. con compromiso 
variable de otros tejidos regionales o de órganos remotos Los hallazgos patológicos van 
desde edema intersticial microscópico y necrosis grasa del parénquima pancreático haMa 
áreas microscópicas de necrosis y hemorragia pancreática y p~ripancrcática ( 1 O). Estos 
cambios patológicos se presentan en fornia progresiva~ ocupando el edema intersticial el 
escalón mas temprano y la necrosis microscópica confluente el otro cxtren10 del peldaño 
La pancreatitis aguda leve está asociada con una disfünción minima de los órganos y se 
acompaña de recuperación total. y c.."Irece de los hallazgos que se describen para la 
pancrcatitis aguda severa. Los hallazgos predominantes microscópicos e histológicos de la 
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pancreatitis aguda leve es el edema intersticial. Infrecuentemente,. pueden estar presente~ 
áreas microscópicas de necrosis parenquimatosa. Necrosis grasa peñpancreática puede o no 
estar presente.4. !'l.6. 

Pancreatitis aguda severa: Se asocia con Callas de órganos y/o complicaciones locales como 
Ja nec.-osis,. el absceso o el pseudoquiste. F.-ecuenternente la pancreatitis aguda severa es la 
expresión clínica del desarrollo de necrosis pancreática. Infrecucntemcntc los pacientes con 
pancreatitis intersticial (edematosa) pueden desarrollar también pancreatitis aguda severa. 

La colección de líquido aguda ocurre temprano en el curso de la pancreatitis aguda.. se 
localiza en o cerca al páncreas y siempre carece de pared de granulación o tejido fibroso La 
composición precisa de tales colecciones no se conoce. Se considera vañablc la presencia 
de bacterias en estas colecciones. La distinción clínica critica entre una colección líquida 
aguda y un pseudoquiste o un absceso pancreático es l~ carencia de una pared definida. 
Páncreas y siempre carece de pared de granulación o tejido fibroso. 

Necrosis pancreática: Se considera como la presencia de un ilrea t<>cal o difusa de 
parénquima pancreático no viable~ el cual es típicamente asociado con necrosis grasa 
peripancreática~ se reporta en el 15 a :?5 °/o de los casos. Es raro que el proceso necrótico 
comprometa la totalidad del páncreas y usualmente se respeta el centro de la glándula. Se 
acompaña de infección agregada. en el 40 a 60 º/o de los casos~ Usualmente con bacterias 
Gram. (-) provenientes del tracto digestivo. Esto acontece dentro de las dos primeras 
semanas de la enfermedad. La TAC dinii.mica es actualmente la prueba de oro estándar 
para el diagnóstico de necrosis pancreática. El criterio requerido para el diagnóstico 
tomogriifico son zonas marginales focales o difusas que no incrementan el parénquima 
pancreático y que son mayores de trc:s centímetros o que comprometen mas del 30% del 
área pancreática. Los posibles hallazgos relevantes en Ja TAC son; 

A. Si se identifica un aumento en la densidad por el medio de contraste inyectado 
intravenoso meno• de 50 unidades 1 lounsfield se considera área de necrosis (lo normal es 
de 50 a 150 UII) 

B. Al comparar la densidad pancrcii.tica y esplénica usualmente no se advierte dif"ercncia,. 
mientras que en la necrosis el pancrcas se visualiza con menor densidad. 

La capacidad global de la TAC dinámico. para demostrar necrosis pancreática 
parenquimatosa es mayor del 90'~/o. sin embargo no debe cons.iderarse infalible .. siendo 
necesario el empleo de ayudas alternativas como la resonancia magnética_ y algunas 
pruebas bioquimicas que son consideradas como marcadores de necrosis pancreática como 
?a protcina C reactiva. la Elastasa de los polimorfonuclearcs y el péptido activado.- del 
tripsinógcno. Es evidente microscópicamcntc la presencia de áreas focales o difusas de 
parénquima pancreático dcsvitalizado y de necrosis grasa peripancrcática. La necrosis grasa 
puede ser superficial o profunda, en parches o confluente. La presencia de hemorragia en el 
tejido pancreiltico o peripancrcático es variable. Desde el punto de vista microscópico; 
existe una extensa necrosis grasa intersticial. con daño de los vasos y necrosis .. la cual 
afecta las células acinares. las cClulas de los islotes y i!I sistema ductal pancreático. La 
necrosis parcnquimatos.."t pancrcatica raramente involucra toda Ja glándula. Usualmente es 
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confinada a Ja periferia,. y en Ja parte central de Ja glándula hay preservación. 
Infrecucntemente la necrosis grasa puede llegar a ser loculada y puede ser dif'crcnciada del 
pseudoquistc pancreático porque en éste se detecta un contenido viscoso grueso sin enzimas 
pancreíi.ticas~ y del absceso pancre3tico por la ausencia de bacterias. La necrosis grasa 
loculada con frecuencia se diagnostica erróneamente como "pseudoquiste" o "absceso 
estéril" .4 • .s. 6.7. 

Pseudoquistc pancreático: Es una colección de jugo pancreático encapsulada por- una pared 
fibrosa o por tejido de granulación .. f'ormada como consecuencia de pancrcatitis aguda~ 
trauma pancreático o pancreatitis crónica La clave de distinción con Ja colección a&7Uda de 
líquido es Ja presencia en el pscudoquiste de pared definida. Usualmente el contenido del 
pscudoquistc es rico en enzimas pancn!áticas y frccut:ntemente es estéril {si se identifican 
bacterias podria ser por contaminación mas que infección clinica). Su formación requiere 
cuatro o más semanas después de la aparición de la pancreatitis aguda. 

Absceso pancrcittico: Es una colección intrabdominal circunscrita de pus. usualmente en 
proximidad al páncreas y que cursa con ningún grado o poco de necrosis pancreiltica.,. y que 
se prcsenla como consecuencia de pancrcatitis aguda o trauma pancreático. El absceso 
pancrcéitico o pcripancreático se difCrencia de la necrosis infectada por la presencia de pu.s~ 
y de por lo menos un cultivo positivo para la presencia de bacterias u hongos. ante la 
presencia de poca o ausente necrosis pancreática. Es probable que el abscc...'""SO pancreático se 
presente como una consecuencia de necrosis limitada con subsiguiente licuefacción e 
ínfc...~ción secundaria. El absceso pancreático y la necrosis infectada difieren en su 
expresión clínica. asi como tambit!n en la extensión de la necrosis asociada. ~.t.. 7. "· w. 

Los participantes del simposio de Atlama. analiza.ron varios tCnninos de uso general en el 
contexto de la pancreatitis aguda y sus complicaciones.. que a través del tiempo han 
demostrado ser ambiguos. y que carecen de un significado trasccnd~ntc produciendo ntas 
confusión clínica que claridad mcnt~I. l .os mis significativos son 

1. Flegmon: Su nombre füe acuñado en l 'J7J para describir una masa abdo~inal palpable 
compuesta de tejido inflamatorio cstcril. ( l 1 ) Desafonunadamcntc nluchos autores han 
utilizado este ténnino para describir Ja necrosis pancreci.tica a menudo asociada con 
inJCcción secundaria. Consecuentemente el tlcgmon puede significar pancrcatitis 
necrotizantc o edematosa ya sea estéril o infectada. de acuerdo con la interpretación 
individual. Por tal razón el uso de Cstc por su arnbigLicdad debe ser clin1inado. 

2. Pscudoquiste infC'.'ctado. Este es otro término que ha producido innun1erables contUsiones 
clínicas. La relación il!ntrc colección aguda de liquido.. pscudoquistc, contaminación 
bacteriana e infcccion clínica vcr·dadera han sido poco claras. Ya que en este consenso estos 
tc.!mtinos han sido claramente definidos. el empleo del término pscudoquiste infectado no se 
recomienda. 

J. Pancreatitis hemorrágica: Este término es comúnmente tomado como sinónimo de 
necrosis pancreática. Es de notar que es muy con1un encontrar necrosis pancrcauca en 
ausencia de hemorragia intra glandular. siendo por esto recomendado el reservar este 
término para los diagnósticos postmortem 
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4. Pancreatitis aguda persistente: Se usa este término para describir los estados de 
pancreatitis aguda en que por alguna razón desconocida prolongan su curso~ sin embargo 
con el advenimiento de Ja TAC y medidas bacteriológicas de aspiración con aguja fina 
puede llegarse a definir el motivo de prolongación del curso de Ja entidad como por 
ejemplo (necrosis pancreática.. pscudoquiste agudo). 

La definición clara de los terminos relacionados con pancreatitis, es de importancia 
trascendental y que pcnnitc homogeneizar y caracterizar en forma eficaz el entendimiento 
de Ja pancreatitis aguda con sus múltiples consecuencias potenciaJcs. La incidencia de la 
pancreatitis aguda parece haberse- incrementado notablemente en los últimos años y en la 
mayoria de las series comunicadas en el ntundo occidental se encuerara entre cinco y once 
casos por 100.000 habitames y ano. Tambien la diferente prevalencia de las principales 
causas de pancreatitis aguda explicaría la gran variación constatada en la distribución por 
sexos. cuya relación hombres / mujc1·cs oscila entre 1/0,3 y l/5,6 en función de las series 
consideradas, según sea el alcoholism.o o la litiasis biliar la etiología más frecuente ( Tras 
un episodio de pancreatitis aguda es posible hallar en las heces cálculos biliares de pequeño 
trunaño en un 84°/o a 94°/o de los casos. proporcióp muy superior a los encontrados en la 
litiasis biliar sola. aproximadamente 1 l 0 --0) encontrándose la mayoría de los casos entre los 
30 y 70 años. No obstante. puede verse a cualquier edad aunque es rara en la intancia. La 
monalidad de la pancrcatitis se ha señalado en un promedio de un 9 '%. la mortalidad de 
niños es más alta. Rcponándosc del 20 al 25 °/0 en otras series. En un estudio de autopsias 
que cuenta con una serie de 405 pacientes. se hallo que el 60 % de las muertes ocurrieron 
dentro de la primer semana de estancia intra hospitalaria. La insuficiencia respiratoria se 
ubico como la primer causa en este periodo. El 40 o/o de las defi.mciones ocurrió posterior a 
la primera semana. y estos pacientes Ja primer causa file la scpsis. 11. 12. 1!1. 

La mayoría de los casos (ó0~ó-85o/o) se presentan en pacientes con litiasis biliar o con 
antecedentes de ingestión excesiva y habitual de alcohol. En un 1 Oo/o más se identifica 
alguno de los restantes fhctores etiológicos propuestos. Finalment~ en una proporción que 
oscila entre el 8o/o y el 24~ó de los casos no se encuentra ninguna explicación causal. 

Causas de pancrcatitis aguda 

Colelitiasis 

Abuso de alcohol (agudo y crónico) 

Postopcratoria (abdominal .. by-pass aortocoronario) 

CPRE 

Traumatismos (sobre todo abdominales no penetrantes) 

Metabólicas 

Hipertrigliceridemia 
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Deficiencia de Cll apoproteina 

Hipercalcerr1ia 

Insuficiencia renal 

Trasplante renal (multifactoriaJ) 

Embarazo 

Pancreatitis hereditaria 

Infecciones 

Virus: parotiditis~ hepatitis virica 

Otros virus: Coxsackievirus, echovirus 

Ascaridiasis 

Micoplasma 

Salrnonclla 

Campylobacter jejuni 

SIDA (multifactorial) 

Fármaco:; 

Trastornos del tejido conectivo con vasculitis 

Lupus eritematoso sistémico 

Angcitis nccrotizantc 

Púrpura trombocitopénica trombótica 

uicera péptica penetrante 

Obstrucción de la ampolla de Vntcr 

Enteritis regional 

Divertículo duodenal 
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Tumores pancreáticos: primarios o metastásicos 

Páncreas dividido.•."*·'·'º· 

El páncreas posee un eficaz sistema auto protector consistente en que las enzimas se 
sintetizan y depositan en los gránulos de cimógeno en estado inactivo,. aislados del resto de 
las estructuras cclu1arcs por una membrana de fosfo1ípidos. Además~ un sistema inhibidor9 

presente en Ja célula,. jugo pancreático y suero neutralizaría las posibles activaciones de las 
enzimas proteolíticas. Por mecanismos insuficientemente conocidos,. los distintos agentes 
etiológicos rompen el equilibrio entre la actividad protcasa y antiprotcasa. superando la 
capacidad protectora natural y liberando tripsina. 26. 27. 2x. 

Recientemente se ha postulado que esta activación la producirian las hidrolasas lisosómicas 
al entrar en contacto con las pro enzimas, una vez rotos los compartimientos celulares. 
Como consecuencia de la liberación de enzimas se llega a un proceso auto digestivo de Ja 
glándula que constituye la base fisiopatológica de la cnfcnnedad. De forma simultánea. se 
activan una serie de sistemas humorales_ que dan lugar a las alteraciones extrapancreáticas .. 
algunas de mecanismo patogénico poco definido 

Cualquiera que sea la causa y et mecanismo celular íntimo? existen dos fenómenos 
sucesivos y encadenados que conducen al desarrollo de la enfenncdad_ Inicialmente se 
produce la activación intracelular de una pro enzima proteolítica .. el tripsinógeno~ que 
induciria la activación del resto de los cimógenos pancreáticos_ 26. 30. La tripsina inicia una 
reacción en cadena poniendo en n1archa otras enzimas pancreáticas. En el proceso 
autofilgico? la quimotripsina y la Elastasa dcscmpeñmt un papel esencial .. sobre todo esta 
última al hidrolizar las fibras de clastina del tejido conectivo .. favoreciendo así la difusión 
del proceso proteolítico y colaborando en la destrucción de las parcde~ vasculares. A través 
de ta necrosis grasa .. la tipasa y colipasa generan ácidos grasos libres l.':On cfi ... ~tos tóxicos 
sobre las celulas acinarcs~ por otro lado .. la f'osf'olipasa A facilita la destru(.;ción de las 
membranas cdulart!s y la necrosis parenquimatosa. El resultado de esta cadena es Ja 
coagulación y muerte celular? lesión vascular con desarrollo de hemorragias y fenómenos 
trombóticos y la posible extensión del prcceso a las estructuras [lCri pancrc3.tica_ La 
necr-osis de amplias zonas del páncreas y la grasa. que lo r-odea y .. en muchos casos .. de 
estructuras· contiguas. se comporta de forma similar a una gran quemadura.. con la 
consiguiente exudación y la pérdida dt! proteínas y liquidas. Este exfolio de fluidvs guarda 
relación con la gravedad dci proceso y desempeña un papel decisivo en los trastornos 
hipovolémicos y el shock de las pancrcatitis. La generación de ácidos grasos libres con 
acción citotóxica directa guarda proporción con la extensión de la necrosis grasa .. he.cho que 
se ha relacionado con la mayor mortalidad de la pancreatitis cuando incide sobre enfermos 
obesos.::r.. z•) La actividad protcolítica en suero~ retroperitoneo y cavidad pcritoncal ponen 
en marcha otros sistemas humorales como el del complemer:.to,. cinina-calicrcína,. 
coagulación y fibrinólisis. mientras que la tOsfolipasa A favorece la liberación de histarnina 
por Jos mastocitos. Las :;ustancias generadas .. no todas bien conocidas~ son fundamentales 
en el desarrollo de las con1plicacioncs multiorgánicas que acompañan a las panc.-eatitis 
graves. zr •. ::M. ::•) Se aceptan dos formas de pancrcatitis aguda, la edematosa o intersticial y la 
nccrótica. que constituyen en realidad fases sucesivas de la enfermedad difíciles de 
distinguir clínicamente. La etapa edematosa responde a una situación de miC'nor gravedad 
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que puede progresar o no hacia Ja necrosis. La necrosis se asocia a formas clínicas más 
graves tanto en el periodo inicia) de la enfermedad, por su tendencia a presentar 
complicaciones sistémicas. como el más tardío por ta mayor incidencia de complicaciones 
locales.27. 

En la fbrma edematosa o intersticial,. el páncreas aparece de niayor taniaño y menor 
consistencia que lo normal. Histológicamente se observa edema intersticial con infiltración 
inflamatoria polimorfonuclear,. asi como necrosis de la grasa pancreática y pcripancre.ática,. 
generalmente en focos? que constituye el hallazgo más significativo. En esta fo~ no 
existe necrosis ni hemorragia en el parénquima glandular. En la forma necrótica,. el 
páncreas muestra áreas blanco-grisaccos friables. La esteatonccrosis glandular y peri 
glandular es mil.s intensa. se acompaña en la mitad de los casos de zonas de hemorragia y 
puede extenderse a estn.Jcturas anatómicas vecinas,. como mesenterio~ epiplón y ... ;sceras 
contiguas. Microscópicamentf!. los fenómenos inflamatorios son mucho mas intensos y las 
células acinares muestran aspecto esmerilado y necrosis coagulativa... destruyéndose incluso 
Ja estructura normal del parCnquima. Los vasos muestran necrosis parietal y fenómenos 
trombóticos que ocasionan.,. sccundariwnente.,. a.reas de hen1orragia. El predominio de uno u 
otro tipo de lesiones. su extensión y localización en el páncreas es muy variable de unos 
casos a otros :::7. :::1<. lo 

El dolor abdominal es el sintoma capital. De instauración súbita.,. se intensifica 
rápidamente hasta aJcanzar su acmé en el plazo de unos minutos a una hora. para 
mantenerse casi invariable durante dos o tres dias y disminuir después de forn1a progresiva. 
Es de canicter continuo y se localiza con preferencia (50o/o de los casos) en cpigastlio,. 
donde queda fijo o se irradia a uno o ambos hipocondrios. espalda o zona periumbilical. 
Sólo a veces el dolo1· adquiere la clásica distribución en cinturón. Durante su curso puede 
tener remisiones parciales espontaneas y.,. en general.,. se intluye: poco por la postura,. los 
vómitos e incluso por los analgésicos de uso habitual. Los vómitos. están presentes en más 
del 80o/o de los casos y suele haber detención del tril.nsito intestinal desde el comienzo del 
cuadro. Oca:::.ionalmcfltc puede haber diarrea. hematemesis. mareos o cuadros 
confusionalcs El dolor puede faltar en un número variable de casos (de un 3º/ó a l!n 8~/o).,. 
genc1·almcnte los m~i.s g.ravt:s. y el cuadro clínico st: ve dominado por los vómitos. sinto111as 
de manifestaciones sistérnicas. shock o por la dcscornpcnsación cctoacidótic~ sin causa 
aparente.,. en un diahctico Z-J. w Aunque no suele existir relación entre la intensidad del dolor 
y los hallazgos de la exploración abdominal. el dolor a la palpación en epigastrio es un 
hecho constante y con frecuencia se percibe sensación de ocupación o cn1pastamiento a ese 
nivel o incluso una masa epigástrica en el 1 Oo/o de los casos. La pared abdominal se percibe 
n1ás o n1cnos tensa. pero no blanda .. a veces con defensa pero sin claros signos de reacción 
peritoneal. Los n1idos intestinales son escasos o están ausentes. La tercera parte de los 
enfermos presentan ictericia o rubicundez facial.,. relacionada esta última con la liberación 
de histamina y otras sustancias vasoactivas. En los casos graves~ el compromiso 
hemodinámico es evidente. con hiµotcnsión. taquicardia o incluso shock establecido. En los 
casos graves tan1hien están presentes la taquipnca.,. los signos de insuficiencia cardiaca.,. la 
confusión mental o la tetania. todo lo cual expresa el compromiso multisistémico. Las 
equimosis abdominales de localización pcriurnbilical (signo de Cullen) o en los flancos 
(signo de Gray-Turncr) son muy caractcristicas.,. aunque no exclusivas. de la puncreatitis 
aguda. Traduce-n la extensión de la necrosis quimica al paniculo adiposo subcut3neo a 
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través de las fascias abdominales, pero son poco frecuentes ( 1 % a 3o/o de los casos) y en 
general tardías, lo que menna su valor diagnóstico. También son manifestaciones tardías de 
la enfermedad las necrosis grasas subcutáneas a distancia, generalmente en extremidades 
inieriores. con aspecto similar al eritema nudoso o a la paniculitis supurada.29 . .Jo . .l1. 

Es indudable el valor de la historia clínica completa haciendo hincapié en la edad. sexo, 
complexión, h8.bitos nutricionales, estado sociocconómicos. antecedentes de ictericia, 
cólico biliar, litiasis vesicufo.r o a otros niveles, cin.1gias previas del árbol biliar o intestinal,. 
transfusiones sanguíneas. diátesis hematológicas y ausencia de ingesta de alcohol .. n 

Los exásnenes paraclinicos como la biomctría hematica suele estar de acuerdo con el estado 
nutricionaJ previo del paciente. pero en la pancreatitis aguda un descenso brusco del 
hematocrito y una elevación de la hen1oglobina nos traduce secuestro de líquidos al tercer 
espacio y por consiguiente podemos sospechar podemos sospechar de una pancreatitis 
hen1orrcigica. suele presentarse lcucocitosis alrededor de 1 O a 20 000 por mm3 a expensas 
de polimorfo nucleares y linfocitos.H . .14. 

La amilasa sCrica se utiliza para d_cmostrar una des\.'"Íación fermentativa en la pancrcatitis 
aguda_ pero la interpretación a menudo dificil~ por un lado a causa de la hctcrogenia 
procedencia.. además del páncreas tan1bién es producida por el hígado. intestino delgado. 
gl<indulas salivales. riñones. miocardio. músculo esquelético. trompas de Falopio y tejido 
adiposo y aún después de Ja pancreatcctomia total sus niveles séricos no cambian. Los 
valores norn1ales de amilasa sCrica varían de acuerdo al método utilizado para su 
detenninación se considera nonnal de 80 a 160 unidades SomOb'Y Nc1son. La anlilasa 
sérica se eleva a las pocas horas de iniciada la pancreatitis y alcanza su rnc:i.xin10 nivel entre 
24 a 48 horas y desciende en fon11a paulatina sin relación con la actividad del procesos 
morboso y un aumento bn.1sco y exagerado esta mas a favor de una pancreatitis edematosa. 
La amilasa urinaria suele elevarse entre las 36 y 48 horas y logra su acmC alrededor del 5to 
dia y desciende dcspuCs de una semana. ta producción normal es de 7 a 32 unidades por 
nlililitro.J.--i. l.'i . .lr> 
La depuración de amilasa-crcatinina es indice más específico tiene la ventaja de que es 
mas fücil de realizar y solo se necesita una muestra de orina y otra de Sc:'lngre parn 
detenninar los niveles de amilasa y creatinina respectivamente utilizando la siguiente 
fOrmula. 

Ca / Creat = Amilasa en orina x Creatinina sérica x 100 

Amilasa sérica Creatinina orina 

J ntcrpretación de los resultados 
Normal de 1 a 4°/o,. Pancreatitis aguda+ 4% y macro amilasa - l % 
La lipasa sCrica suele aumentarse entre el tercero y cuano día y dura más de 7 días,. siendo 
un indice mas confiable de actividad pancreática. 
Calcio sCrico tiende a disminuir a panir de la semana por la f'ormación de jabones de 
calcio un valor menor de 8mgs por 1 OOml tiene valor pronóstico. 
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Fosfatasa alcalina es de suma importancia Ja determinación de esta enzima ya que nos habla 
de patología a nivel del árbol biliar y su traducción clínica es que existe un obstáculo a libre 
flujo de bilis. 

Una gran cantidad de posibles marcadores plasmáticos de la severidad de la pancrea.titis ha 
sido estudiada, pero sus procesos de evaluación no han sido lo suficientemente rigurosos 
para que permitan su aplicación de manern ía.cil y rutinaria en la práctica clinica; dentro de 
ellos los mas estudiados son: amilasa,. lipasa., fosf"otipasa A 2,. tripsina.. etc. 

Facilidad de la determinación.: + = fiicil,. (+) = especializada.. O = aJtamcntc especializada. 
Un nuevo test que consiste en Ja medición del péptido de la activación del tripsinógcno .. 
parece ser promisorio en este sentido_ Este péptido que resulta habitualmente de la 
activación intraduodcnal del tripsinógeno por Ja enteroquinasa~ normalmente se pierde en el 
contenido intestinal. Sin embargo,. cuando hay activación intra pancrcitica .. como ocurre en 
la pancreatitis a~JUda,. csre péptido se puede determinar en Ja sangre.. liquido ascitico u orina. 
La medición del T AP en la orina durante las primeras 48 h de admisión .. revela que 
tomando vaJorcs de l O mmol/L como límite. se observó una sensibilidad de 1000./o con 
especificidad de 88~-ó en la detección de pancrcatitis severas. Por otra parte.. el valor 
predictivo negativo para pancrcatitis moderadas fue de 1000/o. ::t..28. ::11. Z9 . .lt. 17 •. lK . .19.-lO. 

Antes de que la CPRE llegara a estar ampliamente disponible .. los cirujanos Cr-a.inos los 
responsables de tratar los pacientes con obstrucción biliar. Cetta en un estudio en donde el 
12% de los pacientes presentaban pancreatitis de origen biliar .. encontró cuatro variables 
que predccian Ja presencia de cilculos en el colédoco: edad > de 55 años. bilirrubinas al 
ingreso > de 30 µ mol/mL (l. 7 mg/dL), colédoco dilatado (> 6 mm) a la ccografia.. y 
sospecha ccográlica de cálculos en la via biliar. La presencia de estos cuatro "predictores" 
mostró 94°/o de probabilidad de cálculos coledococianos. pero en la ausencia de todos los 
cuatro. la posibilidad de litiasis de la vía biliar era del orden de l 8~ó.2"J. l-O .. 11 

La valoración de los crii.crios de J\..1c f\..1ahon, se reali7.a n1cdiante un cati!ter de diálisis 
pcritoncal introducido u travCs de una incisión umbilical y dirigido a la pelvis. Una vez 
colocado se aspira para lograr obtener ascitis. cuantificilndose el volumen. color .. nivel 
sérico de nmilasa y postcrion11cntc el estudio microscópico que puerle revelar la presencia 
de fibras '-> gérmenes ( perforación de víscera hueca). Si la aspiración fuera negativa se 
introduce en la cavidad pcritoneal 80 1111/kg de soluciún sa.Jina o hartrnann. movili.7...ando al 
paciente en semifowlcr y tren de lcmburg.. asi como rotaciones laterales por 10 minutos 
aproximadamcnrc colocando nuevamente en scrnilbvvlcr~ Se aspira por succión negativa el 
material im•tilado Los criterios empleados por Mcf\..1ahon. in<licadort!s <le gravedad 
pancrcñtica son: 

1) Aspiración de 20 mi o más de liquido libre en cavidad. sin importar su color. 
2) Aspiración de liquido ascitico libre de color oscuro 
3) Un retorno de liquido de lavado perironeal de color rojizo. 

La concentración de amilasa en él liquido pcritoncnl .. es invariablemente mayor a la sérica y 
no se correlaciona con la evolución del paciente. Las contraindicaciones para usar este 
método son las incisiones abdominales previas. la distensión abdominal. aneurisma 
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aortico abdominal y ta obesidad mórbida. Siempre existe el riesgo de la perf"oración de u.na 
víscera hueca. No se ha observado un aumento en Ja incidencia de complicaciones 
pancr-eáticas infecciosas con este procedimiento. Es una técnica rápida como criterio 
pronostico al obtener datos acerca de la posible evolución del paciente aJ ingresar al 
hospital.. es cruento y no tan eficiente en las pancreatitis aguda de etiología biliar como lo 
es en las de etiología alcohólica~ no deben de realizarse rutinariamente cuando no se pueda 
obtener un TAC dinámica pancrcit.tica.19, :u. 2J El significado pronóstico del volumen y el 
color del liquido ascítico obtenido por punción: 

Volumen Color Monalidad. 

>20ml Oscuro. 38o/o 

<20ml Oscuro 3SC?/o 

>20ml Pálido 190/o 

<20 mi Pálido Oo/o 

Los estudios de gabinete mas útiles suelen ser: Placa simple de abdomen: Proporciona 
signos radiológicos limitados, las imágenes obtenidas aisladamente no puede considerarse 
como especificas, sin embargo, en conjunto son significativas. El hallazgo de sombras 
radioopacas en cuadrante superior derecho en posición AP y Lateral confirman el origen 
biliar de la pancreatitis. 

Tele de tórax: Las lesiones que se observan con mayor frecuencia son derrames pleur-ales 
generalmente izquierdo. neumonitis o atelectasia laminares e hipovolemía diafragmiitica 
izquierda. Todos son incspecíficos de pancrcatitis. 
Colccistog.ratia: Tiene poca o nula utilidad en Cl diagnostico de pancreatitis aguda ya que 
generalmente la vcsicula sale excluida por altcr-aciones en la fisiologia biliar ocasionadas 
por ei proceso pancrciitico. 
Colangiogr-alia intravenosa: Cuando es positiva es de utilidad en él diagnostico diferencial 
de la pancrcatitis aguda de or-igcn biliar., ya que nos da intbrmación sobre las vías biliares o 
imágenes de cálculos en las mismas que en parte dctenninara la decisión quirúrgica en 
estos pacientes 
Endoscopia· Es un procedimiento de cnom1c relevancia. nos permite descartar patología 
ácido pt!ptica a nivel gástrico y duodenal y al mismo tiempo la presencia de cciJculos en el 
ámpula de Vater algunos autor-es lo recomiendan como procedimientO prim3rio efectuando 
papilotomia en aquellos pacientes de a1to r-icsgo quirürgico. 

Ultrasonido de hígado. vías biliares y p.B.ncrcas: la alteración en el patrón ecógenico normal 
es el signo directo m<is confiable de la patología pancreático. La disminución de la 
ccogcnicidad nus traduce lesión inflamatoria. aumento de la econgenicidad con 
caractcr-isticas de infiltración grasa. tejido fibroso. calcificaciones y la observación de una 
imagen anccoica o hipocoica nos hace sospechar- Ja presencia de seudo quiste, hemorragia,. 
nbsccso y ncopla~ia quistica. adl.!tnás existen datos indirectos que indican lesión 
pancreática como son dilatación del conducto biliar y pancreático. El hallazgo de ecos 
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fuertes en la vesícula biliar es sugestivo de litiasis vesicular o dilatación de las vi'as biliares 
confirma el diagnóstico de pancreatitis de origen biliar. Puede mostrar el cálculo impactado 
en un conducto biliar dilatado:. sin embargo. su sensibilidad para. detectar Jos cálculos 
biliares asociados a pancreatitis es solamente del 60 al 700/o. 

Aproximadamente et 90% de las panc:-eatitis aguda. tiene alteraciones en TC realizado en 
las primeras 72 h. La sensibilidad del TC aumenta con la severidad de la pancreatitis. En las 
pancreatitis leves edematosas mas del 28o/o tienen TC nonnal.. m.ientras que en presencia de 
necrosis o hemorragi~ las imágenes son siempre anonnales. Entre Jos hallazgos de este 
~cgundo tipo más grave. está el aumento difuso del páncreas. contorno irregular,. falta de 
realce por debajo de 30 HU asociada a necrosis. aumento de densidad de grasa 
peripancreática. colecciones liquidas o flemón y presencia de gas. El gas esta presente en 
30- 400/o de los abscesos. La punción aspiración pcrcutanea para obtener muestras para 
cultivo. puede usarse para el diagnóstico de infección. Tanibién pueden colocarse drenajes 
pcrcutáncos~ para tratar o demorar la intervención quirurgica.,. en caso de infCcción. En 1987 
Gcrsof describió la punción y aspiración con aguja fina de las necrosis~ dirigida por 
tomo&,.rrafia. con el fin de establecer la presencia de infección en estas 3.reas mediante 
coloración de Gram y cultivo del aspirado lo que ha servido para demostrar inf"ección muy 
precozmente e iniciar terapia antibiótica. No es una tCcnica que necesariatnente deba usarse 
en todos los casos de pancreatitis aguda. pero ciertamente es de utilidad en casos que 
muestran síntomas y signos de compromiso sistén1ico 

La 18.lta de realce del p8.ncrcas tras Ja inyección de contraste radiológico es el patrón de 
refCrencia para la detenninar la existencia de necrosis. El criterio radiológico de necrosis es 
la aparición de estas zonas de tamaño mayor de 3 cm. o bien la afectación de mas del 30% 
del páncreas. Las densidades hcterogeneas en la grasa peripancreática.. representan una 
combinación de necrosis grasa. colecciones líquidas y hemorragia. de modo que la 
extensión de la necrosis peripancrcática no puede cuantificarse con fiabilidad. 

Con la técnica TC dina.mica. se ha reaHzado una c!asificación de la gravedad. con el 
sistema desarrollado por Baltasar. que valora la extensión de necrosis - pancreática y la 
presencia de lesiones extrapan~reáticas. en niveles de puntuación 0-1 O. El nivel con 
puntuación 7-1 O. con mayores alteraciones radíülógicas. se asocia con mayor monalidad 
17-'lí:>y morbilidad 92~~. 
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Criterios radiológicos <TC> de gravedad de lns pancreatiti!I. 
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D + 2 o más colecciones 
____ _.!liqu~~as o _presencia de gas 

Indice de gravedad según TAC dinámica: suma de grado+ extensión= O - 10 puntos 
Grupos de pancreatilis aguda 
1. O- 3 puntos= Pancreatitis Aguda Leve PAL 
iI. 4- 6 puntos= Pancreatitis Aguda Grave PAG 
111.7-10 puntos= Pancreatitis Aguda Necrótica PAN 

Fuente: Peters AB. Acute pancreatitis In: Feldman Sleisenger and Fordtran~s. 
Gatroinreslinal and /iver disea,se ..... 6 th ed. Philadelphia: WB Saunsers~ 1998:809 - 857. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

•s 



No todos los pacientes con pancreatitis agud~ precisan TC .. ya que la indicación se hace en 
función de la gravedad. Muchos pacientes con pancreatitis leves se recuperan clínicamente 
en la segunda semana de evolución .. no siendo necesaria esta exploración. En los casos muy 
graves que al ingreso presentan, puntuaciones en Ja escala de gravt:dad de Ranson o de 
lmrie de 3 o más puntos. esta puntuación es suficiente para indicar la TC. En los ca.sos de 
gravedad intcnnedi~ para establecer la indicación de TC .. es preciso esperar 48-72 horas, 
tiempo necesario para establecer Ja puntuación según escalas de gravedad. En caso de 
detectarse criterios radiológicos de pancreatitis grave o necrótica, se realizan controles de 
TC cada 10-14 dias .. o antes en caso de aparecer datos c1ínicos de complicación. El TC tiene 
una repercusión imponantc en el manejo de las complicaciones tardías de las pancreatitis 
moderadas o graves. Los seudo quistes se detectan en el TC o ecografia como imágenes 
redondeadas. Lo que las diferencia de las colecciones líquidas~ es Ja pared de tejido fibroso 
o de granulación que las rodea.:.u .. H. J6. 

La resonancia magnética no ha proporcionado hasta ahora mayor información que el TC? en 
las pancreatitis agudas.20. :z1. 24 Se debe de realizar .. diagnostico diferencial con: 

1 . - Ulcera péptica pcñorada. Es el error diagnóstico más frecuente~ el cuadro clínico 
puede ser similar en ambos casos y no permisir la diferenciación,. la anamnesis puede ser 
muda e incluso en aquellos casos en que existe antecedentes de dolor con ritmo y 
periodicidad, pennite rara vez decidirse con seguridad a favor de una u otra enfermedad. La 
dctenninación de amilasa sérica es decisiva cuando revela cifras elevadas 3 veces lo normal 
pero en ocasiones suele ser confüsa ya que la ulcera peptica perforada puede elevarse esta 
enzima en fonna moderada.. los datos radiológicos aclaran 2 tercios aproximadarriente de 
los casos. la presencia de aire subdiafragmatico demuestra ta perforación del tubo digestivo,. 
cuando faltan los restantes datos radiológicos. la situación diagnóstica se torna dificil y esta 
indicada la laparotornia exploradora. 

2. - Trombosis n1cscntérica Lo!'. antecedentes del paciente son muy importantes se trata 
generalmente de paciemes cardiópatas con fibrilación auricular clinica.rne-nte se manifiesta 
en forma similar que la pancrcatitis y n1uchos casos se requiere de laparotomía exploradora 
para aclarar esta eventualidad 
3. - Infarto ª.b~do del miocardio. La pam.:rcatitis aguda puede producir las alteraciones 
electrocardiográficas del infarto del miocardio pero no en etapas tempranas. En ocasiones 
pueden coexistir ambas patologías. pero la determinación de enzimas miocárdicas 
especificas nos conduce a dif'enmciacion de dichos proccsos.::8. Jo • .11. 

Las complicaciones de la pancrcatitis. pueden ser sistémicas. · 

a) Insuficiencia rcspirntoria aguda 
b) Insuficiencia renal aguda. 
c) Shock 
d) Falla orgánica mUltiplc 
e) Sepsis no pnncrciltica 
t) Coagulación lntravascular disc1ninada 
g) l Jipogluccmia 
h) 1-lipocalccmin 
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i) Hemorragia gastrointestinal 
j) Encefalopatía pancreática 
k) Derrame pleural. 

Las complicaciones locaJes son: 

a) Colecciones de liquido pancreático y peripancreático,. 
b) Necrosis pancreática infectada 
c) Seudo quiste pancrec1tico 
d) Absceso pancreiitico 
e) Ascitis pancrcittica 
f) Fistula pancreático-pleural 
g) Obstrucción duodenal 
h) Obstrucción de la via biliar 
i) Trombosis de la vena esplCnica 
j) Seudo aneurisma y hemorragia 
k) Colangitis t!n la pancreatitis biliar. 

Las colecciones líquidas aparecen precozmente en la evolución,. localizadas en o cerca del 
páncreas Son frecuentes en 30-SOo/o. en la pancreatitis grave. En la mitad de los casos 
regresan cspontánca111cntc :::7 

Los scudoquistcs pancrc.!3.ticos son masas que puede palparse o detectarse en ecografia o 
TC. Sus paredes de tejido de granulación las diferencia de las colecciones liquidas. 
Aparecen en la c"·olución sobre la cuarta semana. 

El abscc-so pancreático es una colección intrabdominal de pus. habitualmente en la 
proximidad del p3ncrcas. que contiene escasa o nula necrosis. Apari.!ccn en la evolución 
después de la cuana semana La prc.!scncia de pus y el cultivo de bacterias con escasa o nula 
necrosis. lo diferencia de la nccrosi~ pancreática infectada. La diferencia entre necrosis 
pancreática infrctada y absceso pancn.:útico cstii sólo en la mayor expresión clínica y en la 
extensión de la necrosis asociada. La distinción entre una y otra es básica por cuanto que el 
riesgo de mortalidad en Ja necrosis es del doble que en el absceso. y el tratamiento es 
diferente :::7. ::x 

La infección es la rt:spon:;.ablc de la mayoria de las n1ucrtes en pancreatitis graves. La 
infección d<..· la necn .. ..,sis ocurre en 40-70~"º En un 59°/o ocurre después de las dos semanas. 
La necrosis estéril puede producir ticbrl.! y lcucocitosis. por lo que el diagnóstico de 
infección pancre<ltica es tiablc si s..: cultiva el material extraído por punción aspiración 
pcrcutanea pancrefttica dirigida por TC. Los rnicroorganismos que producen la infCcción de 
la necrosis pancrcútica stu1 bacilos gramncgativos de origen intestinal en un 65~~ó. cocos 
gram positivos en el ~5º-'ó. principalmente Staphylococus aurcus. y anaerobios en el 1 Oo/o. 
En una tercera pune de los casos. la infección es mixta. Tras antibioticoterapia prolongada 
puede aparecer Cándida w =i ::::: 

La insuficiencia respiratoria es con di!Crencia la principal causa de ingreso en cuidados 
intensivos Se relaciona con la gravedad de la pancrcatitis. Es de rn·igcn multifactorial y 
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aparece en los primeros dias de evolución. La aparición de hipoxemia se dá en más del 
28%, habitualmente con poca significación,. pero en un 8°/a evoluciona a distress 
respiratorio del adulto, precisando ventilación mecánica. La distensión abdominal.,. et dolor 
que limita los movimientos diafragmáticos~ los derrames pleural..::s, junto con tas 
atelectasias pulmonares,. y rnicroembolias pulmonares. contribuyen al desarrollo de la 
insuficiencia respiratoria. El derrame pleural en un 15% es la alteración radiológica más 
frecuente. 3<., 37. 38. 

La insuficiencia renal, de severidad variable se presenta en los primeros días. Se ha 
relacionado sobre todo con la hipotensión mantenida en la fase de hipovolemia inicial y 
menos con la liberación de sustancias vasoactivas y fonnación de micro trombos renales. 
En algunos casos a pesar de una reposición con tluidoterapia en las primeras horas,. se 
presenta oli!:,~ria, y protcinuria refractarias al tratamiento y que pr-ccisa soporte con tCcnicas 
de depuración cxtrarcnal. Se asocia con mal pronóstico. 3-1. 37. 

El shock es excepcional,. mientras que es frecuente Ja hipotensión por hipovolemia relativa .. 
secundaria al secuestro de líquido en el abdomen y espacio intersticial. El shock 
hemorrágico ocurre por las complicaciones hcmorrágicas locales en casos fulminantes. El 
shock séptico puede deberse a scpsís pancreática secundaria a la infección de la necrosis 
pasados varios días~ y ta..lllbién a la presentación de complicaciones locales como 
perforación de colon o trombosis mcsentCrica. El shock distributi,.·o puede dcbcI"se a la 
vasodilatación generalizada por la liberación de sustancias vasoacüvas~ que cursan con 
shock hipcrdinámico~ resistencias vasculares periféricas bajas y gasto caJ"diaco elevado . .Jt.. • 
. '7 

Las complicaciones hcmorrágicas en la pancrcatitis pueden deberse a coagulación 
intravascular diseminada. secundaria a la necrosis pancreática. También puede ocurr-ir 
microtrombosis,. o trombosis esplénica. Las hemorragias !:,.'Tavcs se deben a hemorragia 
rctroperitoncal poi" erosión de vasos sanguíneos. o por rotura de un seudoquistc en cavidad 
pcritoncal. También puede haber sangr-ado en la luz del intestino por rotura de un 
seudoquiste. asi como hcmorr-agia gíistrica por úJcera de estrés . .17 • .JK. n. 

Las complicaciones metabólicas de la pancreatitis son Hipocalccmia,. hiper-glucemia,. 
Hipertrigliccridemia y acidosis metabólica. La HipocaJcemia se ha atribuido al consumo de 
calcio en el proceso de saponificación en la necrosis grasa. Aunque hay algunas evidencias 
que apoyan este mecanismo. existen otros factores como la hipoalbuminemio:1. aumento de 
ia secreción de glucagon.. disminución de la respuesta a la parathonnona y 
hipomagncscmin. que pueden justificarlo. 3K 

Las anomalías articulaI"c<> cv1no poliartritis y derrames articulares, son secundarios a la 
necrosis grasa. Las lesiones cutaneas que pueden simular aJ eritema nodoso o a la panicultis 
de Weber -Christian. se deben a nccrosi5 .b>rasa subcutilnca. 

Las alteraciones neuI"ológicas descritas son: La encefalopntia pancreática.. la· embolia 
cerebral y la rctinopatía de Purtscher. Esta última., produce una pérdida aguda de visión por 
edema de I"Ctina y hemorragias., causados por agregados de micr-ocmbolos de grnnulocitos,. 
agregados por activación del complemento. 
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Ascitis pancreática, Sólo hasta hace poco se apreció que el páncreas sirve en ocasiones 
como fuente de ascitis masiva. La ascitis posterior a un episodio agudo de pancreatitis lo 
oñginan la quemadura extensa del peritoneo por las enzimas o fuga de un conducto 
pancreático. 

Síndrome de hipenensión intraabdominal. se define,. como el aumento de presión de la 
cavidad abdon1inal por arriba de 1 O mmHg. Se clasifica en cuatro g¡ados: 

. Grado 1: De 10 a 15 mmHg 

. Grado 11: De 15 a 25 mmHg . 

. Grado 111: De 25 a 35 mmHg . 

. Grado IV: Mayor a 35 mml-lg. 

Se denomina síndrome de compartimiento abdominal a la disfunción renaJ~ cerebral, 
pulmonar.. cardiovascular y csplacnica secundaria al incremento de la pres1on 
intraabdominal. maniCestB.ndose como hipoperfusión generalizada,. incremento en las 
presiones pico de la via aérea.. hipoxcmia e hipercapnia .. oliguria .. translocacion bacteriana 
y aumento de la presión intra craneana. Presentándose en patologías diversas canto trauma 
abdominal penetrante y cerrado., cirugía laparoscopica con insuflación excesiva de C02~ 
pancreatitis necroticohemorragic~ fractura de pelvis~ empaquetamiento abdominal.. 
neoplasia intraabdominal etc. 

Se puede medir de manera. 

a} Directa. l\.1ediante un catéter que se introduce de maner.i directa a la cavidad 
abdominal y sc conecta a un transductor eléctrico o hidráulico,. poco practico en lt:. 
clínica por ser invasivo.. asociándose a infecciones, perforación de víscera., 
hemorragias o malas lecturas por acodamiento del cutéle.-r. 

b) Indirecta~ mediante la colocación de un catCtcr vesical .. descrito en 1984 por Kron. 
consistiendo en la introducción de una sonda de folcy bajo técnicas de .asepsia y 
antisepsia.. misma que se conecta a una llave de tres vías y de esta 1nancra a un 
medidor electrónico o hidrilulica. Se instila en la vejiga vacía 100 mi de solución 
salina por el ~istema panal de entrada.. y postcrionncntc se abre la llav~ de al 
sistema de medición mismo que se coloca al nivel de la pelvis del paciente en 
posición supina.. para obtener la lectura del mismo en ccntimctros de agua o 
milímetros de mercurio( l mmHg = 1 .36cn1 de agua). Existen también reportes de 
la literatura acerca de mediciones de presión intraabdominal mediante el uso de 
sonda nasog<l.strica. sin embargo aun no esta bien descrito. ~,,. l7. tK .• m 

La pancrcatitis edematosa leve se recupera en 1 ó 2 semanas sin secuelas. En la pancreatitis 
grave~ es la extensión de la necrosis pancreiltica y pcripancrcática. el principal detenninante 
de la evolución~ al ser condicionante de las ahcracioncs sistémicas que ocurren en los 
prin1eros días,. y de la infección que ocurre en el 40-70°/o de las tOn1ms nccróticas y que a su 
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vez determina el pronostico a medio y Jargo plazo. La mortalidad de las formas graves 
sigue siendo elevada en torno al 400/o, y está en relación,. con las complicaciones tardías, ya 
que la mayoria de los pacientes sobreviven en la primera semana con medidas de sopone 
vital. 

Agarwal y Pitchumoni desarrollaron unos criterios pronósticos simplificados en pacientes 
con pancreatitis aguda.. basandose en los criterios clinicos de Banks, los cuales valoran 
parámetros clínicos y metabólicos. Se menciona que al hallar un solo dato se pronostica 
una posibilidad de complicación de un 47.8 %, en caso de no hallarse, la posibilidad es de 
un 7.5%. JZ.Jl. 
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CRITERIOS PRONOSTICOS DE AGARWAL Y PITCHUMONI. 

Parántetro clínico 
Tensión anerial sistólica 

Taquicardia. 

Disnea. 

P02. 

U res is. 

Calcio sérico. 

Albúmina séñca. 

A las48 hrs. 
<de90mmHg. 
>de90mmHg 
> 130 por minuto 
< 130 por minuto 
Si. 
No. 
<60mmHg 
>60mmHg 
<50 ml/hr 
>50 ml/hr 
<8 mgldl 
>8 mgldL 
< 3.2 g/dl 
>3.2gldl 

Valor. 
1 
o 
1 
o 
1 
o 
1 
o 
1 
o 
1 
o 
1 
o 

Fuente: Agarwal, .N Pitchumoni CS. Simplifed prognostic. criteria in acute pancreatitis. 
Páncreas. 1986; 1: 69 ,;_ 73. 
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Aunque continua Ja discrepancia en el tratamiento inicial de Ja pancreatitis. sigue siendo 
por Jo general médico. En la pancreatitis se emplean medidas de tratamiento médico y 
quinirgico~ pero en general la base del tratamiento son las medidas de sopone. quedando la 
cirugía reservada para las c0mplicaciones. La pancrcatitis leve solo precisa medidas de 
soporte en la primera semana. Suele bastar con unos días de dieta absoluta y rehidratación 
intravenosa,. junto con medidas generales como analgesia con meperidina~ aspiración 
gástrica si hay distensión abdominal o vómitos frecuentes~ y antagonistas f-12. Una vez que 
el paciente no presenta dolor y recupera d tránsito intestinaly se inicia tolerancia oral con 
agua y progresivamente una dieta baja en grasas. En la prevención secundaria., en caso de 
detectarse litiasis biliar. se debe plantear colecistectomia de forma diferida~ para evitar 
posibles recidivas 

En las fonnas graves es necesario el uso de medidas de soporte como ventilación mecánicay 
drogas vasoactivas~ depuración cxtrarenaL y nutrición parenteral. La ventilación mecanica 
suele ser prolongada y puede presentar las dificultades especificas en casos de distress,. o 
neumonía asociada a ventilación mecó.nica. Las drogas vasoactivas son necesarias en los 
casos iniciales de shock distributivo y en el manejo de las complicaciones s.Cpticas de las 
fases tardías. El papel de las tCcnicas de depuración extrarenal no esta bien definido. En 
cuanto a la prevención de la afectación sistémica por liberación de mediadores de la 
respuesta inflamatoria en las f"ases iniciales: Se usan para el manejo de la insuficiencia renal 
que acompaña a Jos casos graves. La nutrición parenteral se emplea de rutina en los casos 
graves; cuando existe intolerancia severa a Ja glucosa. se pueden precisar polioles. Pasadas 
las dos primeras semanas. si no existen complicaciones corno íleo o fistula enteral,. puede 
empicarse nutrición entera! nasoyeyunal o por cntcroston1ía. con dicta baja en grasas. lo 
cual no interfiere con el reposo pancreó.tico. ::.. 1-'. I '.'-. ::n 

En Jos primeros días es prioritaria una vez que se ha establecido el diagnóstico. En casos 
leves puede utilizarse mctamizol. La morfina está desaconsejada por alterar el flujo de ta 
secreción pancreit.tica y biliar. Puede utilizarse rneperidina o buprenortina.::. 1~ Se acepta 
que se deben reducir los .:stimul0s que aumentan la secreción endocrina y exocrina junto 
con la inflamación pancreática. El ayuno es la pdmcra medida a tomar. Debe tnantcncrse 
dieta absoluta hasta que desparezca el dolor. Reiniciándose la tolerancia a ah,rua y 
progresivamente una dieta baja en grasas. 

La somatostatina~ no ha mostrado efectos beneficiosos en pancreatitis moderada o severa, 
como tampoco el ocrcótido. Se han utilizado anticol:nCrgicos. inhibidores de la anhidrasa 
carbónica. calcitonina y glucagon. El 5-0uouracilo que reduce Ja secreción exocrina 
pancrc3.ticn.~ suele mostrar mejoría clinica y norn1alizacióo de Ja amilasa. ·'· 1::. 1~. 1s 

El bloqueo de Ja secreción gástrica.. pretende reducir el estimulo para Ja sccretina que 
supone la presencia del contenido gástrico en el duodeno. Está indicado para la profilaxis 
de las úlcera~ de cstrCs. pero no ha sido eficaz para el tratamiento de la pancrcatitis 
alcohólica La aspiració11 gflstrica es una medida clil.sica que pretende inhibir la fase ccfalica 
y gástrica de la secreción pancreática. sin que haya mostrado su eficacia en las pancrcatitis. 
Se considera una medida electiva para el tratarnicnto de los vómitos~ distensión abdorninal 
o íleo~ en la primera fose de las pancrcatitis severa ::. 1 .• 1 
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La rehidratación es una de las principales medidas de soporte y se hará por via parenteraJ. 
La reposición adecuada de las pérdidas,. que pueden alcanzar varios litros al dia,. es el 
principal factor para evitar complicaciones asociadas como insuficiencia renal. En las 
fonna.s graves, para mantener una diuresis adecuada son precisos 4-6 litros al día o más. 
Las pérdidas de líquido secuestrado en la zona inflamatoria del páncreas y retroperitoneo, 
con infihrado intersticial,. colecciones liquidas intrabdominales y ascitis,. justifican estas 
necesid.3des elevadas. Se discute si es adecuado utilizar c:ristaloides o coloides, pero lo 
habitual es utilizar ambos cuando se empican cantidades elevadas de fluidos, e igualmente 
cuando se precisa una reposición rápida de la volemia. Para esto, se puede emplear 
albúmina.. gelatinas o hidroxietilalmidón. Se ha sugerido un efecto beneficioso del dextranu 
por ntantcner la microcirculación pancreática y renal, pero en las fornias graves con 
alteración de la coagulación o cuando es preciso transfundir hcmoderivados, los dextranos 
deben utilizarse con precaución. ::. 4 

Los inhibidores de las proteasas, lipasas y antisecretores pancreáticos, han demostrado su 
eficacia en estudios experimentales: pero en estudios clínicos, incluso administrados en las 
primeras 24 horas de evolución • se _han mostrado Se han experimentado algunos 
inhibidores de la fosfolipasa A2 para el tratamiento de la pancreatitis como el bromuro de 
p-bromo fenacit procaina. xilocaina. clorpromazina~ citidin-difosfato de colina,. Na,. Ca 
EDT A.. indometacina y rncsilato de gabc.xateA. ~. 7 

La h.iperglucernia suele precisar cantidades elevadas de insulina, incluso en no diabéticos. 
La Hipocalccrnia~ salvo en C<'l.SOS severos. no precisa de reposición de g]uconato cálcico .. ya 
que tiene un componente dilucional y se asocia a hipoalbuminemia cuando se emplean 
cantidades elevadas de tluidoterapia. Es frecuente la hiponatremia.., en los días siguientes, 
por fbrmación de ascitis y edemas. por lo que tiene causa dilucional. Puede ser también una 
verdadera hiponatremia por pCrdidas digestivas. 14. t~. n. 

La infección es la causa final de muerte en muchas pancreatitis graves. Puede aparecer en la 
primera semana. pero habitualmente ocurre en la SCb"Unda y siguientes .. por infección de la 
necrosis pancrcáticn La uti!ización profiláctica de los antibióticos cs.. controvertido. En 
contra de la protila~is antibiótica sistcn1ática se ha argumentado que debe mantenerse por 
períodos muy prolongados de tiempo, con el riesgo de selección de flora nosocomial 
resist.ente. En los casos leves no deben prescribirse, pero en las pancreatitis de origen biliar 
y en los casos de necrosis demostrada en TC,. pueden administrarse para prevenir abscesos. 
Los antibióticos con cspec¡ro adecuado son las quinolonas y carbapenemes. que ad~más 
tienen mejor difusión pancreática que las cefalosporinas y aminoglucósidos. A.lgunos 
estudios con irnipcnem muestran reducción de la infección,. pero no de Ja mortalidad. u. t4. 
16. IK. l'J. '.::I 

El valor terapCutico de los lavados pcritoncales en las pancrcatitis graves ha sido discutido; 
aunque parece disminuir la incidencia de infección .. no reduce la mortalidad. Se ha supuesto 
que la eliminación del liquido pcritoncal evitada la acción de las enzimas digestivas y de 
los productos tóxicos liberados~ disminuyendo así las complicaciones asociadas a la 
pancreatitis. Los casos anecdóticos mostraron una mejoria en Ja insuficiencia respiratoria y 
las complicaciones infecciosas iniciales, pero en cambio los estudios controlados, con 
periodos de lavado entre 2 y 4 días. solo lograron desplazar las complicaciones infCcciosas 
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iniciales a la fase tardi~ sin reducir Ja mortalidad. En algunos centros la pauta es realizar 
lavados peritoneales en las primeras 48 horas, en los casos fulminantes donde no se logra la 
recuperación del shock circu1atoño, con una reposición de fluidos agresiva.1. 4. 7. 11. 14. 1~. 1 s. 

Los drenajes percutáneos han fracasado en el tratamiento de Ja mayor pane de las imágenes 
hipodensas observadas en la tac dinZ.mica. La s laparotomías efectuadas por el fracaso 
terapéutico de los drenajes percutáneos demostró la presencia de necrosis infectada.. El 
fracaso se debe a un error de valoración de la tac en la c:ua1 no se sospecha la coexistencia 
de una necrosis así corno Ja de los drenajes que se pueden colocar por estos procedimientos 
( habitualmente no mayores a14 fr), hace imposible evacuar Jos tejidos necróticos. La 
experiencia induce a pensar que numerosas ocasiones, la necrosis infectada halada 
quirúrgicamente posterior de un drenaje percutaneo es el resultado de la contaminación 
externa de la necrosis. provocada por dicho procedimiento pcrcutanco.6.. 1:i.1-t. 1t.. 17.18 

El fracaso del tratamiento conservador en los primeros días suele ser la indicación de 
cirugia precoz. Las indicaciones de cirugia precoz suelen ser: abdomen agudo con 
hemorragia pancreática masiv~ infección precoz de la necrosis. perforación intestinal. y 
necrosis pancreática extensa -mas del 500/o- con persistencia de complicaciones sistémicas 
tras 3- 5 dias de tratamiento intensivo. En este último caso. en necrosis pancreática no 
infectada. existen discrepancias respecto a Ja indicación de cirugía. La mayoria Ja tratan de 
fonna conservadora aun cuando se acompañe de tallo orgánico. Otros sugieren Ja 
intervención quirurg.ica 

En las fases tardías. las indicaciones están mejor establecidas: necrosis pancreauca 
infectada. absceso pancre3.tico o seudoquiste inf'ectado. El pseudoquiste puede ser tratado 
con drenaje percutanco dirigido por TC. o por endoscopia mientras que las otras dos 
indicaciones suelen precisar abordaje quirúrgico. :1. 7. s."'· 10 

En caso de pancreatitis moderada o severa de origen biliar se ha discutido el tiempo óptimo 
de Ja ir:tervem..:ión quin.Jrgica. con ánimo de limitar el proceso desencadenante de la 
pancreatitis. El tiernpo ideal para realizar la necrosectomia es contravenido. existen dos 
tendencias: Intervención precoz en la primera semana o tardía en la tercera o cuarta 
semana. En general~ la cirugía precoz en las pancreatitis. se ha asociado con elevada 
monalidad. La extracción precoz quirurgica de calculos. se desestimó despuCs de estudios 
que demostraron que en la pancreatitis grave biliar. la colecistcctomia y exploración de la 
via biliar dentro de las primeras 48 horas. se acompañaba de un aumento prohib!tivo de la 
morbimortalidad. ( 1 1.8 vs. 47.8 %). En general. la intervención precoz se acompañó de alta 
mona1idad (65 vs. 8 o/o). especialmente en pancreatitis de origen biliar. por Jo que no o:;e 
aconseja J. 7. 10. 1:: 

En la individualización de la cirugía en pancreatitis. Ranson considera varios aspectos: 1) 
identificación del riesgo de muerte o complicaciones mayores y los hallazgos patológicos 
reales 2) la extensión variable de Ja resección 4) la Temporalización de la intervención. 10. 
1J 

La infección de la necrosis es la responsable de 800/o de las causas de muenc en la 
pancrcatitis aguda grave. En la actualidad se consideran injustificadas las resecciones 
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pancreaucas ex.tensas (duodenopancreatectomia,. esplenopancr-eatectomias izquierdas7 

esp1enopancreatectomias casi totales) por Jo que ya no se practicar1.y ya que su mortalidad 
oscila en un 40o/o. s. 12, u. 14 

La necrosectomia consiste en r-esecar los tejidos necróticos, .-espetando los sanos y 
vascularizados,. asi como la evacuación de todas las coleccione~ mediante disección 
digitaJ(digitoclasia) sin instrumenta), ya que la paJpación permite identificar estructuras 
como lo~ vasos esp1enico::; y mesentéricos ocultos por- el tejido necr-ótico. Esta bien 
establecido que suele ser- un pr-occdimiento incompleto en un U.nico acto quirúr-gico 
continuando la necr-osis r-ctroperitoneal e incluso pr-opagar-se por- la presencia de jugo 
pancreatico. por este motivo la necrosectornia con dr-enajes cerrados convencionales y 
cierre de la laparotomía esta asociado a la necesidad de r-eexploracioncs por- cuadros 
sépticos a repetición ya que lCls drenajes convencionales son inadecuados para eliminar 
restos de necrosis hasta en un SOo/o de los pacientes. Cerrar- una cavidad peritoneal 
infectada y con inevitables restos necróticos es responsable de los cuadros sé:pticos que 
descompensan aun mas al paciente y qut! terminan desencadenando un deterioro 
irreversible del pacicntt:.1-i. 1~ 
Las tt!cnicas te.rapCuticas actuales son: Nccr-oscctomia~ con sutura de la laparotomía y un 
lavado postopcrntorio continuo de la r-ctrocavidad de los epiplones. este lavado esta descrito 
con 7 litros diarios promedio se realiza a través de dos drenajes de doble lumen, que se 
ubican en la rctrocavidad de los epiplones y que se cxteriori:;r..an por contraabcrtura en 
ambos flancos. El lavado se prolonga hasta obtener un liquido con nulo o escaso material 
desvitalizado. normalización de las concentraciones de enzimas pancrcri.ticas en el liquido 
y la desaparición de los signos de actividad de la pancrcatitis aguda. Ya que la necrosis e 
infección se pueden propagar hacia el mesenterio~ mesocolon transverso y por- el tejido 
retropcritoncal posterior al colon ascendente y descendente. La monalidad oscila en 
diferentes series de un 14 a 28°/o. Las complicaciones suelen ser abscesos .. hemorragias 
locales o difusas y fistulas intcstinalcs .. 1. 1.1. 14. IR 

Necroscctomia con drenaje abierto y reexploraciones planteadas cada :::?.4 a 78 horas 
propuestas por Bradlcy 111. implica mantener ~eparados mediante gasas Cl estomago en 
sentido ccfalico y el colon transverso t!n sentido caudal. de tal manera que la retrocavidad 
de los epiplones queda en comunicación con el exterior al finalizar la nt:crosectomia. 
realizándose lavados cada 24 a ?2 hrs .• Los primeros lavados se realizan en el quirófano y 
posterionncnte cuando el tejido de granulación va extendiéndose por el rctroperitoneo. se 
realizan en la unidad de cuidados intensivos La herida quirúrgica r;icatriza por segunda 
intención. Una mcdilicacion de esta t¿cnica consiste en colocar drenajes grue::sos de 36 fr al 
retroperitonco una vez que este granula. cerrando d abdomen y rcali:L.itndosc lavados por 
dichos drenes. disminuyendo él numero de reexploracioncs y estancia intra hospitalaria .. 
Las complicaciones posibles varian de hemorragias. fistulas. cviccraciones. cvcntrucioncs 
y diabetes en estadios tardios La mortalidad reportada es de un 14°/o en promt..~iu .. ~. u.1-i 
En el hospital sur de alta especialidad de PEMEX. se ha reportado el manejo con una 
incisión subcostal bilateral. se realiza colecistcctomia y exploración de vías biliares de asi 
r-equerirlo. posteriormente se vc-ritica y drenan colecciones dentro de la cavidad peritoneaL 
se reali7.a nccroscctomia. drenaje y lavado con solución salina. de colecciones pancrcit.ticas 
y peripancreaticas por un abordaje gastrocolico. Se colocan penrosc en la cavidad 
pcritoncal por debajo del colon transverso y st..~ realiza ycyunostomia para alirnentación. Se 
r-ealiza un súrgclc continuo de los labios del ligamento gastrocolico. tijando el colón al 
borde interior- del pcri1onco y Ja curvatura mayor al borde supcrio1-: Se coloca uno o dos 
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tubos de silastic de 28 a 32 fr realizándose múltiples orificios de aproximadamente 5 a 7 
mm de diámetro. Este drenaje se acompai'\a de f'orma intralumiual de un catéter largo para 
realizar irrigación y se saca por contraabertura en uno o ambos lados de la herida, se 
realiza cierre de la laparotomía a nivel de la aponeurosis. tejido celular iniciándose 
irrigación activa a partir de las 24 hrs. De la cirugía con uno a dos litros en 24 hrs. 
Dependiendo de las características del drenaje; conectándose a un sistema de succión 
cerrada suave continua.. se evalúa en la terapia intensiva el control de la respuesta 
inllan1atoria sistémica y las características del drenaje~ valorando si se requiere nueva 
laparotomía para necrosectomia manual. Si disminuye la respuesta inflamatori~ el 
paciente no requiere de nuevos lavados y continuara de irrigación y succió~ con vigilancia 
tomografica y recambio del tubo reduciendo el calibre sobre la base de las características 
microbiológicas e histoquimicas del drenaje. Si no presenta rncjori~ si hay disf'unción del 
drenaje~ el paciente es sometido a lavados cada 48 hrs. Con sistema de abdomen abierto 
modificado. Se corta una bolsa urológica de irrigación y se fija a la aponeurosis 
realizándose cortes de 1 cm. Se coloca una sonda de silicón de 24 fr. f\.1ultihoradada por un 
borde de la bolsa y se coloca a lo largo de la rctrocavidad. Por encima de la bolsa se 
coloca otra bolsa de otro calibre. se sella la herida y la sonda de manera herrnética con 
steridrapes teniendo un nuevo sistema de irrigación cerrada .. 1. n. H. 2::. 2!< 

El abordaje posterior retroperitoneal de la necrosis infectada no permite una exploración 
suficiente del proceso y una necrosectomia adecuada. La necrosectomia laparoscopic~ 
cuenta con las mismas limitaciones y no se recomienda su empleo. 21. ::::.. ::..i. ::!I 
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OBJETIVOS. 

Identificar las causas principales de pancreatitis en nuestra unidad. 
Analizar las indicaciones de manejo quirúrgico en pacientes con pancreatitis aguda 
Evaluar el efecto de la edad sobre los resultados obtenidos en el manejo de la 
pancreatitis Bb"Uda. 
Establecer Ja utilidad de los criterios de Agarwal en el manejo de la pancreatitis 
aguda. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se estudio un gn.ipo de pacientes de julio del 2001 al mes de junio dd 2003 en el hospital 
regional General Ignacio Zaragoza del ISSSTE .. con el diagnostico de pancreatitis aguda, 
ingresados a través del servicio de urgencias de esta unidad. Se estudiaron un total de 47 
pacientes considerando como criterios de inclusión: 

Pacientes derechohabientes al ISSSTE. 
Pacientes ingresados por el servicio de urgencias del Hospital General Regional 
Ignacio Zaragoza. 
Pacientes con datos clínicos y bioquímicos ( criterios de Agan.val) así como 
tomográficos ( criterios de BaJtasar) de pancreatitis. 
Pacientes intervenidos quirurgicamentc en el Hospital Regional General Ignacio 
Zaragoza. 
Pacientes con sexo indistinto. 
Pacientes con edades de 15 a 70 años 

Se considera cticlogía alcohólica cuando existe el antecedente de consumo previo al 
cuadro clínico así como antecedentes del mismo~ biliar por la presencia de liítos en .. -esícula 
o en vías biliares~ lipidica a1 descartarse las anteriores -y confinna.rse por laboratorio 
hipcry.rig.liccridcmia, HipercaJccmia cuando se corrobora lo anterior en auS(...--ncia de las tres 
anteriores~ Traum<itica cuando existe asociación del evento clínico y traumatismo 
abdominal .. 
Se consideraron como criterios de gravedad. los simplificados de Ag.arvvaJ y Pitchumoni,. 
siendo grave la presencia de un criterio y leve en caso de ausencia de los mismos. Todos los 
pacientes se les realizo tomografia nlisma que se califico SCb7Ún la clasificación de Baltasar. 
En cada paciente se registro su expediente clínico, datos clínicos y de laboratorio 
indicadores de gravedad; días de estancia intrahospitalaria y en terapia intensiva,. 
con1plicacioncs mas frecuentes. tratamiento y procedin1iento realizado. Lo anterior se 
analizo de acuerdo a edad. sexo. etiología, criterios de Aganval. tomografia y asi establecer 
una relación con el tratamiento y morbimortalidad de estos pacientes. 
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RESULTADOS. 

Se estudio un total de 47 pacientes,. de los cuales 30 son del sexo masculino (63.82 %),. y 
17 son del sexo femenino (36.17 %) con una Telación de 1. 7: 1 (cuadro 1 ). Las edades 
fluctuaron de los 15 a 78 años de edad,. habiendo una mayor incidencia de casos entre las 
edades de 36 a 55 años para el grupo masculino y femenino. En Jos extremos de la vida la 
pI""evaJencia es mayor en hombres jóvenes y ancianos. 
A todos los pacientes se les detennino al ingreso los criterios de Agarw~ hallándose en un 
46.67 % de la población masculina.. de los cuales ameritaron manejo quirúrgico en un 26.66 
% en su primer internamiento y periodo agudo de pancreatitis. ( cuadro 2) 
De la población femenina. el 35.291% se halla con criterios de AganNal y de ellos el 23.52 
% amerito cirugía en el periodo Bb'Udo. (cuadro 3) 
Los datos más hallados como indicadores de severidad en la población masculina fue Ja 
hipoxemia en un 35.29 º/ó, oliguria con un 20.58 o/o, hipoalbuminemia 14.78 %,. 
hipocalcemia 1 1. 76 o/o; taquicardia e hipotensión sistólica., 8.82 %, cada uno 
respectivamente. Cuadro ( 4) 
En la población femenina. los datos fUeron hipoxemia con 38.46 %,. oli!;:,'"Uria 30.76 %, 
hipotensión sistólica 15.38 ~'Ó. hipocalcen1ia y taquicardia cada uno con 7.69 % 
respectivamente; no hallándose hipoalbumincrnia en estos pacientes. (cuadro 5) 
La etiología en la población masculintt. fue alcohólica en el 50 o/o~ biliar en el 26.67%, 
dislipidemia en el 13.33 °/'á, llipercalccmia con 3.36 o/o. traumática 3.36 %,. e idiopatica 
con 2 12 %, (cuadro 6 ). 
Las mujeres por su parte la principal causa identificada fue biliar en el 76.47 o/o de los 
casos. seguida por dislipidcmia en el 17.6 º/o (cuadro 7). 
La estancia intrahospitalaria promedio fue de 16 a 20 días hallándose el 43.33 % de la 
población masculina en este rango (cuadro 8). Para el sexo femenino esta fue mas 
prolongada variando de los 1 1 hasta los 30 dias. hallándose el 88.23% de la población 
femenina en este grupo. (cuadro Q) 

Ton1og:-aficamentc se hallo que: el 38.29 ~'O de ia población se halló con Baltasar By él 
3b. 17 ~-ó con Baltasar C .. (Cuadro 1 O v 11) 
El 78 7'2 dt."" la población en estudio ~o presenta complicación alguna. De los 30 pacientes 
n1asculinos. un 23.33 °A• presenta complicaciones. siendo la colección aguda pancreática la 
nul.s importante que se presento. con un J 6.6 º/o~ seguida por absceso en ur. 3.33 o/o~ y 
hernia postincicional con 3 >3ºó (cuadro I:!) 
La población femenina fUc la que menos complicaciones presento. hallándose solo el 
5 SS'% con desarrollo de colección aguda pancreática. (Cuadro 13). 
De los 47 pacientes, un total de '21 pacientes ameritaron internamiento en la unidad de 
terapia intensiva (44.ó8 °/o), de ellos 15 fi.1cron hombres. con estancia de 1 a 5 días. (Cuadro 
1-t). Seis rnujcn:st35.29 o/o) ameritaron manejo en la unidad de terapia intensiva con 
estancia que oscilo de 1 a 5 días (cuadro 15) 
Un total de 22 pacientes ( 46 8°/o). an1critaron mam.~io quirúrgico. de ellos 12 de urgencia y 
1 O se les n:solv1ó la causa en el primcr internamiento. de mar.era tardia (cuadro 16) 
La incstahilidad hcmodinámica fue Ja indicación de cirugia en agudo rnás frecuente en 
población masculina y femenina. seguida de necrosis y lavado pcritoneal positivo a 
criterios de Mcl\.1abon. (cuadro 17 y 18) De los ocho pacientes hombres operados a todos 
se les realizo lavado peritoneal continuo. se asocio con empaquetamiento y posterior 
sccond lock en dos por hemorragia en capa del lecho pancrcútico~ a cuatr-o se les realizo 
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necrosectomia y desbridamiento; A uno se Je realizo colecistectomia abierta con 
exploración de vía biliar,. otro solamente colecistectomia simple abierta y a uno mas triple 
ostomia de Lowson. (Cuadro 19). 
En el caso de las mujeres se realizo lavado peritoneaJ continuo en todos los ca.sos,. asociado 
con colecistectomia abierta y exploración de la vía biliar en dos casos y en uno además se 
realizó apendicectomia incidental. (Cuadro 20). 
Se realizo cirugía en 1 O pacientes fuera del periodo agudo de pancreatitis,. de ello~ cinco 
fueron hombres,. a los cuales se les realizo en uno colecistectomia abierta con exploración 
de la vía biliar~ colecistectornia simple abierta en dos casos.. y colecistectomia 
laparoscopica en dos casos más { Cuadro 21 ). En el caso de las mujeres se les realizo 
colecistectomia por laparoscopia a cinco de ellas. (Cuadro 22). A todos se les realizo 
cirugia en su primer internamiento. 
Se hallo una tasa de defunción global de 8.51 o/o; tres hombres y dos mujere~ siendo Ja 
falla orgánica múltiple la principal con tres casos( 6.38º/o) y un caso de neumonía( 2. 12 %) 
{cuadro 23 y 24)~ siendo los ancianos masculinos los más atectados. Del total de ellos el 75 
% recibió manejo quirúrgico y en todos los casos fallecieron en un lapso de 48 hrs. 
Posterior a la cirugía. No hubo casos de muerte transoperatoria. 
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DISCUSIÓN. 

Los pacientes con pancreatitis aguda deben por su naturaleza de gravedad,. recibir manejo 
inicial y estricto desde su reconocimiento con la fina1idad de limitar la inflamación 
sistémi~ evitar la necrosis pancreática y prevenir la infección pancreática.4, 
Los pacientes con enfermedad leve,. se manejaron de igual manera a lo reponado por 
Bradley 1 ll.. Sanchez Loza da. con ayuno .. hidratación parentcral,. analgésicos parentérales. 
Al considerarse grave .. su manejo se realizó,. en la unidad de cuidados intensivos por un 
equipo multidisciplinatio integrado por et intensivista. cirujano general y el radiólogo~ 
Orientándose al manejo del dolor.. restablecer liquidas y clectrolitos,. tratar las 
complicaciones sistémicas y el apoyo nutricio. Iniciar antibióticos en caso de necrosis y en 
caso de inf'ección panc.-ei:tica el empleo de desbddarriiento.. necroscctomia y lavado 
continuo o intcm1itcnte.-i_ H. 11_ 1-i. 46 

En nuestro estudio, se identifico la etiologí~ biliar como la más frecuente,. seguida de 
alcoholismo .. ambas. en conjunto constituyen la principal causa de pancreatitis como lo 
J"eportado en Ja literatura mundial. La etiología a1cohólica se hallo rnás fi ccucntcrncnte en 
población masculina., comparable a la serie de Dctsky. Otras causas como traumatismos. 
dislipidemia.., hipercalcernia. en conjunto constituyen una quinta parte de los casos que es 
igual a lo reportado por Bradley 111. 14.-w. 

Se hallo Tomograficamcntc. Baltasar E. en una décima parte de los pacientes de este 
estudio que es parecido a Jo reportado por estudios corno los de Sanchez Lazada en el 
Hospital gene.-al de ~1éxico. sin embargo con relación al Baltasar B. la incidencia ti.Je 
menor a este mismo estudio. debido a un mayor diagnostico de Balta~ar C. H, 11 • ..u. 

La tasa global de mortalidad de nuestro estudio se halló apegada a estilnda.-cs 
inte.-nacionaJcs. siendo la causa n1ás común la falla oJ"gá.nica múltiple~ Identificada al 
ingreso de los pacientes tncdiantc los criterios de Agan.vaL los cuales por los resultados de 
este estudio se considt:ran prRcticos. sencillos. faciles de recordar en el servicio de 
u.-gcncias y establecer de manera optima el tratamiento a los pacientes.H 
El tratamiento quinirgico realiza.do fue en promedio en los primeros 3 días de 
internamiento, ma5 temprano que lo reportado por otros auto.-cs cuya reali7..ación de cirugia 
suele ser hacia el Y'' día. siendo la principal indicación de cirugía Ja presencia de falla 
orgánica múltiple con pobre respuesta al manejo médico. la opción quirúrgica. se dio en los 
pacientes identificados como graves. hallados en urgencias o en la unidad de terapia 
intensiva. esto por complit!to es diferente a lo reportado en la lite.-atura médica con10 auto.-cs 
como Bradlcy l t l. cuyo rnanejo actual suele tener tendencia al m:mejo quirúrgico diferido. 
debido a que ellos scgUn sus estudios han encontrado que se aumenta la morbimortalidad de 
estos pacientes hasta en un 40 '%. sin embargo esto no se aprecia en esta serie de pacientes. 

El lavado peritoncal cerrado continuo con solución dializante al 1.5 °/o. se realizo en todos 
los pacientes. con rc!:>ultados semejantes a los reponados en series como ta de Sanchez 
Lazada. El nUmcro de cirugías promedio realizado fue de 3. comparativo a los resultados 
presentados por Oradlcy I 1 t t4. 4<> 

La necroscctomia se realizo en estadios tempranos. al momento de identificarse en In 
tomogralia. no d:indose oponunidad a manejo medico7 esto debido a la imposibilidad de 
demostrar necrosis infectada.. Bradley y cols. hacen mención que la indicación de 
intervenir quirúrgicamentc a un paciente es posterior a dcmostra.- necrosis infectada .. 
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necrosis estéril posterior a dos semanas de manejo en Ja unidad de cuidados intensivos.. o 
bien ante inestabilidad hemodinámica,. previo manejo de 4 a 5 días de manejo enérgico.14. u 
Se reporta por autores como Rau .. que la realización de procedimientos adicionales ( como 
apendicetomia y triple ostomia de Lowson) se consideran procedimientos en desuso y su 
practica tiende a incrementar la morbimortalidad del paciente. u 
La complicación reportada en nuestra series tTlaS común fue la colección aguda 
pancreática.. er::. una quinta parte de casos .. en relación a ta de otras series en las que se halla 
en una tercera parte de Jos pacientes con pancreatitis aguda grave. •- 4~ a. 10. 14. 23. 46 

La mortalidad obtenida en nuestra serie oscilo en cifras semejantes a las reportadas en lus 
estudios realizados por otros autores como Sánchez Lazada, Ortega CaniUo y Bradley lll. 
14..23.46 
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CONCLUSIONES. 

La principal causa de pancreatitis aguda en nuestra unidad .. es Ja biliar, seguida de la 
alcohóli~ teniendo como tercera causa la dislip!demia. 

Las principaJes indicaciones para manejo quirúrgico halladas fueron la inestabilidad 
hemodinámica de pobre respuesta al manejo medico y la presencia de necrosis 
pancreática identificada por tac. 

No se establece una relación clara y directa entre edad. sexo y gravedad de la 
pancreatitis como factor pronostico. 

Los criterios de Agan.val se consideran útiles. sencillos .. íaciles de realizar para la 
·valoración e identificación de los pacientes con pancreatitis aguda grave. 

Es necesario realizar estudios clínicos aleatorios doble ciego, a fin de valorar la 
profilaxis antibiótica en nuestra unidad. 
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Cuadro l. -CASOS DE PANCREATITIS AGUDA POR EDAD V SEXO. 

Sexo. 

Masculino 

Femenino 

Total 

15 a 
25 

3 

o 

3 

26a 
35 

7 

s 

12 

Casos por edad expresada en a.nos. 

36 a 
45 

8 

s 

13 

46a 
55 

4 

4 

8 

56a 
65 

3 

3 

6 

66 a>a 
75 

3 

o 

3 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

>a Total Porcentaje 
76 

2 30 63.82 

o 17 36.17 

2 47 100 
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Cuadro l. -CASOS DE PANCREATITJS AGUDA POR EDAD Y SEXO. 

Sexo. 

Masculino 

Femenino 

Total 

15 a 
25 

3 

o 

3 

26 a 
35 

7 

5 

12 

Casos por edad expresada en años. 

36a 
45 

8 

5 

13 

46a 
55 

4 

4 

8 

56 a 
65 

3 

3 

6 

66a>a 
75 

3 

o 

3 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

> a Total Porcentaje 
76 

2 30 63.82 

o 17 36.17 

2 47 100 
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Cuadro 2. - POBLACIÓN MASCULINA CON CRITERIOS DE AGARWAL AL 
INGRESO POR EDAD. 

Casos por edad expresada en anos. 

Criteños de 15 a 26 a 36 a 46 a 56 a 66 a >a Total. % 
Agarwal. 25 35 45 55 65 75 76 masculino 

Ausente 

Presente 

Cirugía en 
agudo 

2 3 5 3 o o 14 46.67 

2 o 2 16 53.33 

2 o 2 8 26.66 

Fuente: cedula de recolección de datos. 
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% total de 
población 

29.78 

34.04 

17.02 



Cuadro 3. - POBLACJON FEMENINA CON CRITERIOS DE AGARWAL AL 
INGRESO POR EDAD. 

Casos por edad expresada en años. 

Criterio,; de 15 16 26 36 46 56 
Agarv..-al. a a a a a a 

25 25 35 45 55 65 

Ausente 

Presente 

Cirugía en 
agudo 

o 4 

o 

o o 

3 3 o 

2 2 

3 o o 

66 >a Total % 
a 76 mujeres mujeres 

75 

o o 11 64.7 

2 o 6 35.29 

o o 4 23.52 

Fuente: ccduln de recolección de datos. 

% 
población 

total 

23.4 

12.76 

8.51 



Cundro 4. - CRITERIOS DE AGARWAL EN POBLACIÓN !'fASCULINA POR 
EDAD. 

Casos por edad expresada en ai\os. 

Datos pronósticos. 15 a25 26 a35 36 '145 46a55 56a65 66a 75 >o.76 

Fe.> 130 o o o o 

Ta sistólica < 90 o o o o 

P02<60 o 3 o 4 2 2 

Uresis< 50 o o 3 

Calcio sérico < 8 o o o 

Albúmina sérica < 3.2 o 2 o o 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON l 
FALLA DE O.RIGEN f 



Cuadro S .. CRITERIOS DE AGARWAL EN POBLACIÓN FEMENINA POR 

Datos pronósticos. 

Fe.> 130 

Ta sistólica < 90 

P02<60 

Uresis< 50 

Calcio sérico < 8 

Albúmina serica < 
3.2 

EDAD. 

Casos por edad expresada en años. 

15 a 26a 36 a 46a 56a 66a >a 
25 35 45 55 65 75 76 

o o o o o o 

o 2 o o o o o 

o 3 o o o 

o 2 o o o 

o o o o o o 

o o o o o o o 

Fuente: cedula de recolección de datos. 
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Cuadro 6. - ETIOLOGIA-EN POBLACIÓN MASCULINA POR GRUPO DE EDAD. 

Biliar 

Alcohólica 

Traumática 

Dislipidemia 

Hipercalcemia 

Jdiopatica 

Total 

Casos por edad expresada en Mos. 

15 26 36 46 56 66 > a Total % % población 
a a -a a a a 76 hombres hombres total 

25 35 45 55 65 75 

o 

2 3 

o 

o 3 

o o 

o o 

3 7 

3 2 o 8 26.67 

5 2 o 2 15· 50 

o o o o o 3.36 

o o o o 4 13.33 

o o o o 3.36 

o o o o 3.36 

8 4 3 3 2 30 100 

Fuente: ccduJa de recolección de datos. 
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17.02 

31.91 

2.12 

8.51 

2.12 

2.12 

63.82 



Cuadro 7. - ETJOLOGIA EN POBLACIÓN FEMENJ.NA POR GRUPO DE EDAD. 

Biliar 

Alcohólica 

Traumática 

Dislipidcmia 

l-lipercalcemia 

ldiopatica 

Total 

15 
a 

25 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

Casos por edad expresada en años. 

26 36 46 
a a a 

35 45 55 

4 3 3 

o o 

o o o 

o o o 

o o o 

5 s 4 

56 66 > a Total 
a a 76 hombres 

65 75 

3 o o 13 

o o o 

o o o o 

o o o 3 

o .O o o 

o o o o 

3 o o 17 

% 
mujeres. 

76.47 

5.88 

o 

17.6 

o 

o 

100 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON . 
FALLA D P. ORr',..., ii'N i - ,J,_,. 1 

% 
población 

total 

27.65 

2.12 

o 

6.38 

o 

o 

36.15 

-11 



Cuadro 8. - ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA POBLACIÓN .MASCULINA POR 
GRUPO DE EDAD. 

Estancia 
intrahospitalaria. 

OaS 

6a 10 

11 a IS 

16a20 

21a25 

26 a 30 

31 o más 

Total 

Casos por edad expresada en años. 

IS a 
2S 

o 

o 

o 

3 

o 

o 

o 

3 

26a 
35 

o 

o 

4 

o 

7 

36a 
45 

o 

o 

2 

3 

3 

o 

o 

8 

46a 
SS 

o 

o 

o 

4 

S6a 
6S 

o 

o 

o 

3 

6 

Fuente: ccduln de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

66a 
7S 

o 

o 

o 

o 

3 

>a Total 
76 

2 

o o 

o 6 

o 13 

o 5 

o 2 

s 

2 30 



Cuadro 9. -ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA POBLACIÓN FEMENINA POR 
GRUPO DE EDAD. 

Casos por edad expresada en años. 

Estancia intrahospitalaria 1 S a 25 26 a 35 36 a 45 46 a 55 56 a 65 66 a 75 >a 76 Total 

OaS o o o o o o 

6 a 10 o o o o o o 

11a15 o o o 4 

16 a 20 o o o 4 

21a25 o 2 o o o 3 

26a30 o o 2 o o o _, 

31 o más o o o o o o o o 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON-' -1~ 

FALLA DE ORIGEN 



Cuadro 10. - HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN POBLACIÓN MASCULINA 
POR GRUPO DE EDAD. 

Casos por edad expre~da en años. 

Tomografia_ 1 S a 26 a 36 a 46 a 56 a 66 a >a Total % población % población 

Baltasar A 

Baltasar B. 

Ba1tasarC. 

Baltasar D 

Baltasar E 

Total. 

25 3S 45 SS 65 7S 76 masculina ~otal 

o o 

3 

2 3 

o 

o o 

3 7 

o o o o 3.33 

4 o o o 9 29.90 

3 2 13 43.33 

o o o 3 10.00 

o 4 13.33 

8 4 3 3 2 30 100.00 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE OR!GEZ'f_¡ 

2.12 

19.14 

27.65 

6.38 

8.Sl 

63.80 



Cuadro 11. - HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN POBLACIÓN FEM.ENINA 
POR GRUPO DE EDAD. 

Casos por edad exprf:'sada en años. 

Tomografia. 15 a 26 a 36 a 46 a 56 a 66 a >a Total % población % población 

BaltasarA 

Baltas.ar B. 

Baltasar C. 

Baltasar D 

Baltasar E 

Total. 

25 35 45 SS 65 75 76 femenina. total 

o o 

o 3 

o o 

o 

o 

o s 

o o o o o o 0.00 

3 2 o o 9 52.94 

2 o o 4 23.52 

o o o 3 17.64 

o o o o o 5.88 

5 4 3 o o 17 100.00 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON ---, 
.._F--''A=LL=A-=--D=-:E:::.__::::_:O R~I~G E~"f'!.. 1 

o.o 

19.14 

8.70 

6.38 

2.12 

36.34 



Cuadro 12. - COMPLICACIONES POST PANCREATITJS EN POBLACIÓN 
MASCULINA POR GRUPO DE EDAD. 

No 
complicación. 

Si 
complicación. 

Fistula. 

Colección. 

Absceso. 

Hernia 
postincicional 

Casos por edad expresada en años. 

15 26 36 46 56 66 >a Total % población 
a a a a a a 76 masculina 

25 35 45 55 65 75 

2 6 5 3 3 3 o 22 73.33 

3 o o 7 23.33 

o o o o o o o o o.o 

o ~ o o o 5 16.66 

o o o o o o 3.33 

o o o o o o 3.33 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON f 
FALLA DE OR[GEN 

% 
población 

total 

46.8 

14.89 

o.o 

10.63 

2.12 

2.12 



Cuadro 13. - COMPLICACIONES POST PANCREATlTIS EN POBLACIÓN 
FEMENINA POR GRUPO DE EDAD. 

No 
complicación. 

Si 
complicación. 

Fístula. 

Colección. 

Absceso. 

Hernia 
postincicional 

Casos poi"" edad expresada en aJ\os. 

1 S 26 36 46 S6 66 >a Total % población 
a a a a a a 76 femenina. 

2S 3S 4S SS óS 7S 

o s 

o o 

o o 

o o 

o o 

o o 

s 3 2 o o IS 88.23 

o o o o S.88 

o o o o o o O.O 

o o o o S.88 

o o o o o o o.o 

o o o o o o o.o 

Fuente: cedu1a de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total 

31.91 

2.12 

o.o 

2.12 

o.o 

o.o 

11 



Cuadro 14. - ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA 

Días. 

No 
necesito 

UCL 

Si necesito 
UCI. 

Oa5 

6 a 10 

11 a 15 

16a20 

21a25 

POBLACIÓN MASCULINA POR GRUPO DE EDAD. 

15 a 26a 
25 35 

2 4 

3 

3 

o 

o o 

o o 

o o 

Casos por edad expresada en años. 

36a 46a 56a 66a >a Total % población 
45 55 65 75 76 masculina.. 

6 3 o o o 15 50.00 

2 3 3 2 15 50.00 

o o 3 2 10 33.33 

o o o o o 3.33 

o o 3 10.0 

o o o o 3.33 

o o o o o o 0.00 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

%población 
total. 

31.91 

31.91 

21.27 

2.12 

6.38 

2.12 

-0.00 



Cuadro IS- ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA 
POBLACIÓN FEMENINA POR GRUPO DE EDAD. 

Casos por edad expresada en años. 

Días. 15 a 26a 36 a 46 a 56a 66a >a Total % población %población 
25 35 45 55 65 75 76 femenina.. total. 

No o 3 3 3 2 o o 11 64.07 23.4 
necesito 

UCI. 

Si necesito o 2 2 o o 6 35.29 12.76 
UCI. 

Oa5 o 2 o o 5 29.41 10.63 

6 a JO o o o o o o 5.88 2.12 

11 a 15 o o o o 3 0.00 6.38 

16 a 20 o o o o o o o o º·ºº 0.00 

21a25 o o o o o o o o º·ºº 0.00 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 1 
FALLA DE ORIGEN j 



Cuadro l&- PACIENTES POR EDAD Y SEXO QUE AMERITARON MANEJO 
QUIRÚRGICO. 

Masculino. 

Femenino. 

Total. 

Casos por edad expresada en aftas. 

lSa 26a 36a 46a S6a 
2S 3S 4S SS 6S 

66a 
7S 

> a Total % población 

o 5 

6 

76 total. 

4 2 2 2 

2 o o o 8 

6 3 2 2 2 22 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

29.78 

17.02 

46.80 



Cuadro 17. INDICACIÓN DE CIRUGÍA EN AGUDO PACIENTES 
MASCULINOS POR EDAD Y SEXO. 

Necrosis. 

Inestabilidad 
hemodinán1ica. 

Casos por edad expresada en ai\os. 

15 26 36 46 S6 66 >a Total % población 
a a a a a a 76 masculina.. 

2S 35 4S SS 6S 7S 

o o o o o 2 6.66 

o 2 o 6 20.00 

Lavado peritoncal O o o o o o 3.33 
(+) 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total. 

4.2S 

12.76 

2.12 

5.1 



Cuadro 18. - INDICACIÓN DE CIRUGiA EN AGUDO PACIENTES FEMENINOS 
POR EDAD Y SEXO. 

Necrosis. 

Inestabilidad 
hemodinámica. 

IS 
a 

25 

o 

o 

Lavado peritoneal O 
(+) 

Casos por edad expresada en ailos. 

26 36 46 56 66 >a Total o/o población 
a a a a a 76 femenina. 

35 45 55 65 75 

o o o o o 5.88 

2 o o o o 3 17.54 

o o o o o o o º·ºº 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

o/o 
población 

total. 

2.12 

6.38 

0.00 



Cuadro 19. - CIRUGÍA EN AGUDO EN PACIENTES MASCULlNOS POR EDAD 
Y SEXO. 

Operados en 3,b7\Jdo. 

Lavado peritoneal 
continuo cerrado 

Empaquetamiento. 

Necrosectomia. 

CCT+ EVB. 

CCT Abierta. 

Apendicctomia. 

Tripleostomia de 
LO\.VSOJl. 

Casos por edad ex.presada en años. 

15 26 36 46 56 66 > Total % población 
a a a a a a a masculina. 

2S 3S 4S SS 6S 7S 76 

o 

o 

o 

o 

2 2 o 2 9 30.00 

2 2 o 2 9 30.00 

o o o o o 2 6.66 

o o o 4 S3.33 

o o o o o 3.33 

o o o o o 3.33 

o o o o o o o 0.00 

o o o o o 3.33 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total. 

19.14 

19.14 

4.2S 

8.51 

2.12 

2.12 

º·ºº 
2.12 



Cuadro 20. - CIRUGiA EN AGUDO EN PACIENTES FEMENINOS, 

15 
a 

25 

Operados en agudo. o 

Lavado peritoneal o 
continuo cerrado 

Empaquetamiento. o 

Necrosecton1ia. o 

CCT+ EVB. o 

CCT Abierta. o 

Apendicetomia. o 

Triplcostomia de o 
Lowson. 

SEXO. 

Casos por edad expresada en años. 

26 36 46 56 66 > Total o/o 
a a a a a a población 

35 45 55 65 75 76 f"emenina. 

3 o o o o 4 23.52 

3 o o o o 4 23.52 

o o o o o o o 0.00 

o o o o o o o 0.00 

o o o o 2 11.76 

o o o o o o o º·ºº 
o o o o o o 5.88 

o o o o o o o 0.00 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

POR EDAD Y 

o/o 
población 

total. 

8.51 

8.51 

0.00 

0.00 

4.25 

0.00 

2.12 

º·ºº 



Cuadro 21. - CIRUGÍA TARDIA EN PACIENTES MASCULINOS, POR EDAD Y 
SEXO. 

Operados 
tardíamente. 

CCT+ EVB 
abiena. 

CCT Abierta. 

Colccistectomia 
por laparoscopiu. 

Casos por edad expresada -en años. 

15 26 36 46 56 66 >a Total o/o población 
a a a a a a 76 masculina 

25 35 45 55 65 75 

o 

o 

o 

o 

o 2 o 2 o 6 30.00 

o o o o o 3.33 

o o o o 2 6.66 

o o o o 2 6.66 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

o/o 
pobJación 

total. 

12.76 

2.12 

4.25 

4.25 

55 



Cuadro 22. - CffiUGÍA TARDIA EN PACIENTES FEMENINOS. POR EDAD Y 
SEXO. 

Operados 
tardlan1ente. 

CCT+ EVB 
abierta. 

CCT .1-'\.bicrta~ 

Colecistectomia 
por laparoscopia. 

Casos por edad expresada en años. 

15 26 36 46 56 66 >a Total % población 
a a a a a a 76 masculina 

25 35 45 55 65 75 

o 

o 

o 

o 

2 o o o 4 23.52 

o o o o o o o º·ºº 

o o o o o o o 0.00 

2 o o o 4 23.52 

Fuente: cedula. de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total. 

8.51 

0.00 

º·ºº 

8.51 



Cuadro 23. - CAUSAS DE MORTALIDAD EN POBLACIÓN MASCULINA POR 
EDAD V SEXO. 

Insuficiencia 
respiratoria 

aguda. 

Fa11a orgánica 
múltiple. 

Neumonía. 

Casos por edad expresada en años. 

15 26 36 46 56 66 >a Total % población 
a a a a a a 76 masculina 

25 35 45 55 65 75 

o 

o 

o 

o o o o o o o º·ºº 

o o o o 2 o 2 11.76 

o o o o o 5.88 

Fuente: ccdula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total. 

º·ºº 

4.25 

2.12 



Cuadro 24. - CAUSAS DE MORTALIDAD EN POBLACIÓN FEMENINA POR 
EDAD Y SEXO. 

Insuficiencia 
respiratoria 

aguda. 

Falla orgánica 
múltiple. 

Neun1onia. 

15 
a 

25 

o 

o 

o 

CasoS por. Cdad expresada en años. 

26 36 46 56 66 >a Total %población 
a a a a a 76 masculina 

35 45 55 65 75 

o o o o o o o 0.00 

o o o o o 0.00 

o o o o o o o º·ºº 

Fuente: cedula de recolección de datos. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

% 
población 

total. 

0.00 

0.00 

0.00 
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