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I,INTRODUCCLON

Al reyisar la bibliograffa del manejo quirQrgico de 1a pancreati
tis necrohemorrdgica (PNH), y las posibles causas que a ello lo

conducen, se observaron los malos resultados que desde hace tiem
po se han obtenido con los distintos tratamientos llevados a ca-
bo, Es por ello que con el presente trabajo intentamos dar a co
nocer la experiencia que se ha tenido en este Hospital General -
“Or, Dario Fernjndez“ del ISSSTE, donde se encontraron variacio-
nes en el manejo quirdrgico realizado en cada caso y por lo tan-
to gran variaciﬁn en los resultados, trayendo como consecuencia

diferencias en 1a morhilidad y mortalidad,.

También analizamos los diferentes factores que influyeron en los
resultados del tratamiento como son tiempo de evolucidn del pade
cimiehto actual, antecedentes de importancia que hallan desenca-
denado el cuadro agudo, tiempo operatorio, tipo de cirugfa reali
zada, hallazgos operatorios, complicaciones post-operatorias y -

otros factores mis que se dardn a conocer mis adelante,

Todos los factores serdn comparados con la morhilidad y mortali-
dad, haciendo un resumen al final, y conclusién a la que se lle-
gd en cuanto al manejo quirdrgico de l1a pancreatitis necrohemo--

rrigica en este Hospital,

Con 1o anterior intento dar un estimulo y despertar el interéds -
para continuar el estudio de esta enfermedad grave. Asi mismo -
tratard de dar a conocer y demostrar que un manejo quirdrgico --

conservador, hasta cierto punto, es preferible en 1a mayorfa de



los casos debido al corto tiempo para efectuarse y la posibili--
dad de una segunda interyencidn definitiya, la mayoria de los pé
clentes que sobreviven no presentan datos de dafio funcional pan-

creftico.
11, JUSTIFICACION DEL ESTUDIQ Y QBJETIYQS

El presente trabajo ha sido realizado con el objeto y finalidad

de disminuir la mortalidad y morbilidad en Vos pacientes con pan
creatitis necrohemorragica (PNH), mediante el conocimiento de --
1as diferentes técnicas utilizadas en el Hospital General "Dr, -
Dario Fernéndez" de} ISSSTE, haciendo mencidn de la técnica qui-
riirgica que mejores resultados obtuve, con menos complicaciones

en e] post-operatorio y por 1o tanto menor mortalidad y morbili-
dad. Para e1lo deberd estudiarse y tratarse en forma integral -
al paciente, lo cua) se logra mediante Jas tres fases de la ciru

gfa,

PREQPERATORIO.- Es en esta fase donde deberd establecerse el - -
diagn8stico oportuno completando con estudios de laboratorio - -
para determinar a su ingreso alguno de los criterios prondsticos
de Ranson, lo cual nos 1levard a una decisidn quirdrgica mas tem
prana y por lo tanto se tratara un cuadro agudo menos avanzado =

y con menos complicaciones.

E1 manejo médico inicial incluird el reestablecer un equilibrio
hidroelectrolitico, sonda levin, analgésicos y algunos autores -

recomiendan 1a administracion de antibidticos parenterales en --



forma profildctica, 10 cual tendrfa justificacién en caso de PNH
secundaria a los cdlculos de via biliar y cuadro agudo del mismo;
ya que se reporta que los casos de colecistitis casti en 100% se

encuentran asociados a infeccidn.

TRANSOPERATORIO. - Deberd controlarse 1a administracidn de 1fqui
dos para evitar las complicaciones de deshidratacidn y secunda--
riamente insuficiencia renal aguda por choque hipovolémico, En

cuanto al procedimiento quirdrgico se recomienda la realizacidn

de gastrostom?a, yeyunostomia y en casos de colecistitis aguda -
colecistostomia {algunos recomiendan 1a colecistectomia e inclu-
so exploracifn de vias biliares y colocacidén de sonda "T" lo que
aumenta el ndmero de procedimientos, el tiempo quirdrgico y por

ende 1a morbimortalidad). Algunos autores, en ausencia de cole-
cistitis aguda,recomiendén 1a colecistostomia en base a que el -
edema de la cabeza del plncreas es una de las causas de icteri--
cia post-operatprio por compresién del colédoco en su porcidn in

trapancredtica,

A Yos procedimientos antes mencionados se agregan el lavado peri
toneal y 1a colocacifn de drenajes en retrocavidad de los epiplp

nes y cavidad abdominal para lavados durante el post-operatorio.

POST-OPERATORIO.- Los objetivos primordiales serdn evitar las --
complicaciones mds frecuentes como son 1a insuficiencia respira-
torio progresiva. insuficiencia cardiaca, insuficiencia remal --
aguda, deshidratacidn y desequilibrio hidroelectrolftico, 10 - -

cual aumenta la sobrevida de los pacientes.



M. H)I STORTA

Durante los Jitimos 400 afos se han descrito en la Literatura mé
dica ejemplos de inflamacidn pancredtica, pero este problema se

considerd extremadamente raro hasta fines del siglo XIX.

En 1889 Reiginald Fitz reunid 17 casos de Pancreatitis Hemorragi
ca, 21 casos de Pancreatitis Supurativa y 15 casos de Pancreatir
tis Grangrenosa; todos se diagnosticaron en base a hallazgos de

necropsia. Esto sirvid de base al uso mds amplio de la laparoto

mia diagndstica,

E) tratamiento quirirgico ha variado desde lavado peritoneal y -

colocacidn de drenajes hasta pancreatectomias totales

Desde fines de) -siglo XIX se ha observado wna relacign entre la
co1elitins1s"(sobre todo en la litiasis de pequefos elementos o
microlitiasis), y la pancreatitis aquda. Opie propuso en 1901 -
que la obstruccidn por cdlculos de un conducto hiliar y pancreéd-
tico comin en e) Ampula de Vater puede causar reflujo de bilis -
hacia el conducto pancredtico y 1a consiguiente pancreatitis. -
Estudios mhs recientes han demostrado cdlculos vesiculares en --
las heces de) 85% de los pacientes que se recuperan de una pan--

creatitis aguda.

En el campo de estudio de las enfermedades del pdncreas existen,
entre otros muchos, los nombres de dos investigadores que no de-
ben dejar de mencionarse, Es el primero de ellos, el de Regi- -

nald Fit? patdlogo de Va Universidad de Harvard, que realizé la



descripcion y correlacifin anatomorlfnica de la pancreatitis aguda
y el de Allen Whipple, profesor de cirugia de 1a Universidad de
Colombia, que hacia los afios 30 de nuestro siglo, inicif el trata
miento quiriirgico del Argano y dié un gran impulso al estudio de

1a patologia pancredtica.

En 1963 Watts describid la supervivencia de un paciente con pan-
creatitis que habia sido tratado con pancreatectomia total en las
48 horas iniciales de la sintomatologfa, Desde esa publicacion

se ha despertado interés por la pancreatectomia parcial o total,
pero la mortalidad, adin en la actualidad ha sido elevada (67%),

por lo que muchos autores han optado por manejos en casos de PNH
de descapsulacion pancredtica, técnicas de derivacidn gastrica y
biliar y yeyunostomfa para alimentacidon enteral dejando en repo-
so la encrucijada biliopéncreaticoduodenal. obteniendo una menor

morbimortalidad en casos de pancreatitis aguda.

Wall en 1965 publicd buenos resultados en el lavado peritoneal -

en pacientes con 3 o mas signos prondsticos positivos,

IV. EMBRIOLOGIA DEL PANCREAS:

E1 pincreas se forma por dos brotes originades del epitelio endo
dérmico del duodeno. E1 esbozo pancredtico ventral emigra en di
reccién dorsal de manera semejante a la desenvocadura del colédo
co, y se sitia inmediatamente por debajo y detrds del pdncreas -

dorsal,



En etapas ulteriores, ocurre fusidn de los brotes pancredticos -
dorsal y ventral, E} conducto de Wirsung se forms de la porcifn
distal ded conducto pancreaticodorsal y por todo el conducto pan
crefitico ventral, La porcidn prdxima del conducto dorsal experi
menta obliteracign o persiste como un conducto de pequefo cali--
bre {conducto de Santorini)., €1 conducto pancreitico comin, de-
semboca en el duodeno {carfincu) a mayor). E! conducto del pilo-
vo en el 10% de los casos no existe fusidn de los conductos y =-

persiste 1a forma doble original.

Los islotes pancredticos se desarrollan a partir del tejido pan-
credtico parenquimatoso en el tercer mes de vida intrauterina y
estin dispersos en la glindula. La secrecién de insulina comiep

za en e) quinto mes de vida intrauterina.
V. ANATOMIA DEL PANCREAS

E1 pincreas es una gléndula digestiva voluminosa, lobulada, de -
color rosa a gris amarillento, que pesa aproximadamente 90 gr. -

Consta de cuatro partes: cabeza, cuello, cuerpn y cola,

Por detrds de la cabeza del pincreas estd localizada la vena ca-
va inferfor y los vasos renales derechos. E1 conducto colédoco

puede estar incluido en la porcian superior de la cabeza del pan
creas., E1 cuello esta situado por delante de la vena porta y --
por detrfs de) pfloro. E1 cuerpo del pédncreas esta situado so--
bre tods 1a longitud de 1a vena esplénica, la mesentérica supe--
rior, los vasos renales, el rifidn y la gldndula suprarenal iz- -

quierda,



ESTRUCTURA,- E1 péncreas verte al dupdeno un 1iquido digestivo
alcalino elaborado por el tejido exocrino, Los islotes de langer
hans, de cardcter endocrino, secretan in;ulina hacia la sangre,
los islotes son acumulos celulares irregulares muy vasculariza--
dos, dispuestos de manera laxa entre los alveolos. E1 conducto
de Wirsung se encuentra con el coléddoco en la pared duodenal y -

forman la ampolia de Vater,

E1 conducto de Santorini tiene importancia cl¥nica ya que suele

comunicarse con el Wirsung, y si dste es bloqueado por un cdlcu-
1o impactado en la ampolla, el accesorio drena la glandula. Las
paredes de los conductos estdn formulados por epitelio cilindri-

co simple y no tiene valvulas,

IRRIGACION.- La circulacion de la cabeza y el cuello depende de

las ramas pancreaticoduodenales y mesentérica superior. La arte
ria esplénica de ramas que 1legan al cuerpo del pincreas e irri-
gan cuerpo y cola, La circulacifn venosa que nace de la cara an
terior y posterior de la cabeza y el cuello acompafian a las arte
rias pancreaticoduodenales y van a las venas porta y mesentérica
superior, Las venas que nacen del cuerpo del pancreas desaguan -
en la esplénica o forman la vena pancredtica inferior que va a -

una de las mesentéricas.

Los linfdticos del pincreas van en su mayor parte a los ganglios
de 1a cadena esplénica, algunos descienden a los ganglios preaor
ticos, mesentéricos superiores, y otros que provienen de la cabe

za del pancreas, terminan en los ganglios pildricos.



VI, FISTOLOGIA:

E) plncreas es capaz de secretar, de ser necesario, de 1000 a --

4000 de 1tquidos po dfa, en promedio 1200 cc.

La regulacidn de la secrecidn pancredtica se efectia cuando el -
quimo 1lega a las paredes altas del intestino delgado, la mucosa
intestinal libera un polipéptido (secretina) tanto mds cuanto -~
més dcido sea el quimo. Este polipaptido va por sangre a las cé
Tulas glandulares del pdncreas, las cuales secretan abundante 11
quido con bicarbonato de sodio, el cual neutraliza la acidez del

quimo,

La mucosa intestinal elabora también }a pancrenzimina en respues
ta 2 las proteinas del quimo que por via-sanguinea llega a las -
cdlulas secretorias produciendo una elavada concentracidn de en-
zimas digestivas. Esta es una requlacion llamada hormonal, exis
tiendo ademds el mecanismo nervinso a trayés del nervio vago que
origina qhe las células secretorias del pdncreas produzean enzi-

mas en alta concentracidn.

E1 jugo pancredtico es un liquido acyosn, np viscoso con un con-
tenido de agua semajante al de la saliva. contiene Sodio, Pota--
sio y Cloro principalmente, ademas de Cidlcio, 2inc. Fosfato y --

Sulfato, su plf es de 7.5 2 8.

Las enzimas que contiene el jugo pancreatico incluyen tripsina,
quimotripsina y carboxipeptidasa, amilasa alfa, lipasa. coleste-

rolasa, Ribunucleasa, Desoxiribonucleasa y colagenasa, Algunas



son secretadas en forma de precursores incativos como al tripsi-
ndgeno y el quimotripsinbgeno, La activacién del Tripsindgeno -
es realizada por la Enterocinasa, secretada por las células in-

testinales. La Tripsina activa al Quimotripsindgeno en Quimotri
psina, ambas act(an sobre las prote¥nas, proteosas y peptosas pa
ra producir polipéptidos. Estos a su vez son atacados por las -
peptidasas que convierten las protéinas en aminodcidos libres --
que serdn absorbidos por la mucosa intestinal. La amilasa hidro
1liza e) almidon hasta maltosa. La lipasa hidroliza grasas en --

acidos grasos, glicerol, monoacil y diacilgliceroles,

En la estructura anatomica del pdncreas se distinguen dcidos, --
que producen los jugos digestivos, y los lslates de Langerhans -
que poseen dos tids de células: Alfa y Beta (algunos han encon--
trado otro tipo de célul}-delta-con funcidn no vien establecidal,
que secretan glucogon e insulina respectivamente. En glucagon -
estimula la gqlucogenclisis y la lipolisis. La insulina aumenta

el transporte de glucosa por la membrana celular por difusién fa
cilitada. La insulina aumenta la formacion de lipidos asi como

su almacenamiento,

VIIL.PANCREATITIS
(Fisiopatologia).

La pancreatitis es una inflamacidn no bacteriana que resulta de
la activacidn, liberacién intersticial y autodigestidn del pin--
creas por sus propias enzimas. La pancreatitis puede ir desde -

un edema minimo, hasta la necrosis hemorrdgica y fibrosis con --
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1as consecuencias en el funcionamiento del @rgano,

Clinicamente la pancreatitis se manifiesta por dolor, insuficien
cia pulmonar, insufictencia cardiaca, problemas renales e fleo
reflejo, Las causas de muerte en la pancreatitis aguda, son la
1nsuf1c1encia cardiopulmonar, Ya insuficiencia renal y, o largo

plazo infeccién y hemorragia.

€n cuanto a su etiologfa son varios los factores desencadenantes
de 1a pancreatitis, entre los mas importantes citamos a las se-
cundarias a patologfa biliar (especialmente cdlculos), y la se-
cundaria a 1a ingesta de alcohol. Otras posibles causas se en-

1istan a continuacidn:

- Colelitiasis Pancreatograffa retrégrada -
endoscdpica

- Mcoholismo Hipercalcemia

- Hiperlipidemia Infeccidn viral

- Ulcera péptica D:og?s (TfazidaQ, esteroides,
etc.

- Pancreatitis post-operatoria Veneno de escorpion

- Traumatismo de péncreas Enfermedad .vascular

= Embarazo Factores hereditarios

- Carcinoide - Periarteritis nodosa

- Paratiditis

Las alteraciones metahdlicas en la pancreatitis aquda dependen
de 13 intensidad de 1a enfermedad. Entre las mias importantes -

estén:
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A) Hipocalcemia

B) Hipomagnesemia

C) Desequilibrio hidroelectrolitico

D) Hiperglicemia

E) Insuficiencia hepitica

F) Trastornos en el metabolismo de los 1{pidos
G) Insuficiencia renal

H) Cuagulacién intravascular diseminada

1) Insuficiencia respiratoria

J) Gasto cardiaco disminuido

A} HIPOCALCEMIA.- Esta se ha atribuido bisicamente a:

1. Produccidon de jabones calcio, paso del calcio hacia el es-
pacio retroperitoneal.

2, Aumento de la concentracién de glucagon plasmidtico que es-
timula a la tiroides para que produzca tirocalcitonina, lo
que aumenta el paso del calcio sérico al hueso y disminuye
en el plasma.

3, Hipomagnesimia

4, Disminucidon de la hormona paratiroidea,

B) HIPOMAGNESEMIA,- Este mecanismo alin no ha sido aclarado, pero

)

se ha visto que disminuye principalmente en los casos de pan-

creatitis alcohflica.

DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO,- Como consecuencia de la --
pancreatitis hay salida de grandes cantidades de liquidos de
trasudado hacia 1a cavidad retroperitoneal pudiendo acumular-

se varios litros que contienen ademds de electrdlitos grandes
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cantidades de calcio, Este proceso puede ocasionar un estado
de cetoacidosis, que se manifiesta por aumento del dcido beta
hidroxibutfrico y moderado del dcido ldctico.

La patologfa de esta alteracidn se piensa que estd en rela- -

cibn a:

- Disminucidn de insulina en plasma

= Aumento de la hormona del crecimiento
- Aumento de 1a ;drenalina

- Aumento de la cortisona

- Aumento del glucagdn

Estas hormonas movilizan acidos grasos 1libres del tejido adi-

poso hacia el hfgado la oxidacién de los cuerpos cetdnicos.

HIPERGLICEMIA.- Puede encontrarse en el paciente diabético en
el que la pancreatitis produjo una descompensacién; pero pue-
de ser causada por el proceso agudo de 13 pancreatitis, y - «

ésta puede ser pory

- Disminucidn de 1a liberacidn de la insulina
- Aumento del glucogdn plasmitice
- Aumento de la cortisona

- Aumento de Jla adrenalina

INSUFTCIENCIA HEPATICA.- Cuando el individuo con pancreatitis
tiene ictericia puede estar asociada con la compresion del cg
1édoco por el edema del pincreas por 1a presencia de litiasis
en Vas yias hiliares principalmente o con menor frecuencia --

por el desarrollo de insuficiencia hepétical Esta dl1tima se
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atribuye a la 1legada de enzimas pancredticas al higado. His
toldgicamente se ha demostrado que el higado puede presentar
lesiones focales o difusas de inflamacidon intersticial, zonas

de infarto y produccién de microabscesos.

Puede estar también alterado formando parte del sindrome de -

cuagulacidn intravascular diseminada.

TRASTORNO METABOLICO DE LOS LIPIDOS.- La liberacidn de lipasa
hacia la grasa peripancredtica ocasiona 1a lipolfsis de los -
triglicemidos 1o que propicia el aumento de los acidos grasos
en forma local; en estas circunstancias por no poder unirse a
la albdmina, se vuelve tdxico para los tejidos, lo que puede
aumentar el dafio tisular y vascu]gr del pdncreas; aumentan --
los 1ipidos séricos por salida de estos del tejido adiposo, -
hecho en el que también participa Ja cortizana, el glucagdn y
las catecolaminas; pero ademds disminuye la actividad de 1a -
enzima lipoproteinlipasa, encargada de incorporar los 1ipidos

a los tejidos.

INSUFICIENCIA RENAL.- Segin las diferentes estadisticas, esta

se presenta con una frecuencia de 2-20%.

La causa de la insuficiencia renal puede deberse a su proximi
dad con el p3ncreas, ya que las enzimas, al digerir la grasa

perirenal afecta la grasa de este Grgano desarrollando necroe
sis tubular aguda, nefrdosis osmdtica o depdsito de trombos --

hialinos en los capilares glomerulares,

La necrosis tuhular aguda puede ser resultado también de la -
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,ww“deshidratacién hipotensiGn arterial, alteraciones vasomoto--
ras locales de orfgen simpatico o de la toxemija provocada por

fas enzimas pancredticas.

La nefrosis osttica generalmente es el resultado del control
ingdqcuado de eiéctr61itos y se debe a que, el estado de hipg
- poéasgm1a favorece ei paso de sodio hacia la célula tubular y
7 su hinchazén por e) agua y por lo tanto lesién de las cé&lulas.
ta lesibn renal por hipocalcemia se manifiesta por poliuria -
acudsa, taquicardia que puede 1legar al paro cardiaco que es

otra de las causas de muerte en estos pacientes.

H

—~—

COAGULACION INIRAVASCULAR DISEMINADA.- Es una complicacién ya

‘conocida que se presenta en algunos casos de pancreatitis agu
da,

Este proceso puede desencadenarse tanto por pérdida de Iiqui-
dos que causa hipotensidn, nos traduce un retardo en el flujo
sangufneo y actividad de la coagulacidn {factores), también -
ayudados por la accidn enzimitica, zonas hemorrégféés y de ne
crosis de telido pancredtico que causa Iiberacifn de tripsina
que actla sobre fa protrombina, el fibrindgeno y el plasmind-
geho: Una pequefa porcidn pasa al torrente circulatorio for-
mando (aunado a .una lenta circulacidn por la hipotensidn} mi-

crotrombos y por lo tanto CID,

La CID también puede alterar el funcionamiento del higado al
depositarse tromhos hialinos en los capilares glomerulares, -

como afectan al funcionamiento renal,
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Debemos de recordar que un estado septico {que en ocasiones -
también acompafia a los pacientes con pancreatitis aguda Seve-
ra), puede favorecer y por lo tanto desencadenar un cuadro de

CID.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.- Se trata de una reaccidn especi-
fica del pulmdon en algunos casos de agresion grave y donde ==

puede encontrarse uno o varios de Tos siguientes antecedentes:

- Estado de chogque
- Infeccidn

- Sobrehidratacidn
- CiD

- Intoxicacidn por uso de oxfgeno a concentracion
elevada

- Transfusiones sangufneas masivas

- Embolia grasa

- Factores neumfnicos y aspiracidn por sonda naso--

gastrica '

Uno de los factores mds importantes para que se instale la Je
si@n pulmonar, es (a infeccién de cualquier localizacién, - -
principalmente abdominal. E1 mecanismo probable es 1a accidn
de thinas o endotdxinas y la liberacifin de substancias como
la serotonia, enzimas iisosomales, productos activados de la
coagulacidn y disminucidn del agente tensioactivo pulmonar, -
La fosfoelipasa "A" va a actuar sobre la lecitinasa y ésta a -
su vez sobre 1a lecitina del surfactante pulmonar ocasionando
cortocircuitos arteriovenosos e insuficiencia puimonar, Los

principales hallazgos de patologia son:
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- Edema pulmonar intersticial

- Engrosamiento de las paredes alveolares
- Hemorragias pleurales

- Focos de neumonfa

- Traqueobronquitis

- Hemorragfa intersticial

= Hiperplasia de cé&lulas basales

- Proliferacidn fibrobldstica

- Membrana hialina

- Atelectasia congestiva

E1 Dr., Moore, desde el punto de vista clinico clasificd a la

fnsuficiencia respiratoria (IR) en cuatro clases:

1. Caracterizado por lesidn y resucitacidn. Aqui se encuen-
tra: Alcalosis respiratoria y metabdlica: POy normal: - -
pC02 disminuido: HCO3 aumentado.

2. Caracterizado por estabilizacion circulatoria e inicio de
Ta IR. Gasto cardiaco aumentado al doble: phH alcalino:
p0; normal: pCO; disminuido. Cortocircuitos A-V pulmona

res en el 10% de los casos.

3. Caracterizado por {nsuficiencia pulmonar franca: Coexiste
con infeccifn en algln sitio pH disminuido: p02 disminui

do : pCOz normal.

4, Caracterizado por insuficiencia pulmonar de dificil con--

trol: Con frecuencia es estado terminal asociado a: pH
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con acidosis metabdélica: p0, disminuido: al doble pCO,

pCO; aumentado.

La IR en la pancreatitis aguda grave, es causada bdsicamente --
por: liberacion de enzimas pancredticas al sistema linfatico el
cual conecta con el sistema de drenaje pulmonar), la formacidn
de microtrombos por alteraciones de la coagulacidn y una lenta
circulacion que pueden producir microtrombos en drganos como --
pancreas, higado, pulmdén y rif6n. La succidn nasogastrfca, la
distensidn abdominal por el fleo metabdlico y retencidn de 1i--
quidos en tercer espacio, el derrame pleural y el dolor abdomi-
nal son otros factores que dificultan la mecénica ventilatoria
ocasionando respiraciones superficiales frecuentes, con aumento

del espacio muerto y mayor trabajo respiratorio.

Algunos encuentran relacidn directa en cuanto a 1a IR y la gra-

vedad de caso.

J) GASTO CARDIACO DISMINUIDO.- Es causado por la produccidn de
una substancia depresora del miocardio no identificada hasta
el momento. Ademis el gasto cardiaco disminuido es agravado

por los problemas metahdlicos antes mencionados,
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VIII. MATERIAL Y METODOS

En el servicio ae leugia General del Hospital General "Dr. Da-
rio Ferninde;" del ISSSIE, un total de 4 pacientes fueron estu-
diados de una manera retrospectiva, los cuales fueron tratados

quirrgicamente por PNH.. De elios 4 (50%) correspondieron a mu
jeres con edad entre 29 y 45 afos, con un promedio de 37.5 aflos.
A los del sexo masculino correspondieron 4 (50%), con edad entre
18 y 68 aftos, con un promedib‘de 47.25 afios. En todos ellos el

criterio diagnéstico se establecid por medio de cirugia.

Se inciuyen factores que consjderamos tuvieren influencia ya --
sea indirectamente o directamente en el pronostico del paciente
haciéndose hincapié en los diferentes manejos quirirgicos que -
se realizaron en estos pacientes para poder, al final del estu-
dio, 11egar a l1a posihle conclusion de cual método quirdrgico -
es el mﬁs adecuado para los pacientes con PNH, aumentandp la so

brevida con el minimo de complicaciones.

Entre los factores que consideramos pudieron influir en el pro-

nostico del pacfente estdn: sexo, edad, antecedentes de ingesta

de alcohol, antecedente de colecistopatia, cirugfa abdominal re

ciente {minimo cinco dfas para considerarlo como secundario a -
'a cirugta), tiempo de evolucidn del padecimiento actual al mo-
mento de su ingreso, fiempo transcurrido entre su ingreso hospi
talario y la realizacidon de la cirugia, enfermedades sistémati-

"¢as concomitantes {diabétes mellitus, hipertensidén arterial sis
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témica, cardiopatia y nefropatfa), hallazgos de transoperatorio,
complicaciones de post-operatorio hasta e! momento de su egreso

hospitalario, defuncifn y posible causa de la misma.

No se tomaron en consideracién en estos casos 1os criterios pro
nésticos de Ranson, ya que en la revisidn de los expedientes --
clinicos, estos factores no se encontraban completos, estable--

ciéndose el diagndstico Gnicamente por hallazgo quirdrgico.
IX. RESULTADOS

La PNH no fue predominante en ningln sexo ya que el 50% (4 pa--
cientes), fueron del sexo masculino, y 50% (4 pacientes) restan

te del sexo femenino como lo demuestra el cuadro 1.

En cuanto a la distribucidn por sexe y edad, en las del sexo fe
menino en la cuarta década de la vida hubo dos casos, uno en la
tercera década y otro en la quinta década de Va vida. En el sg
%0 masculino el mayor nﬁmero de casos se presentd en la séptima
década de la vida donde hubo dos pacientes; un caso se presenté
en la segqunda década de la vida y otro en la cuarta década de -
1a vida, La década de mayor presentacidén para ambos sexos fue

la cuarta (tres casos) como lo demuestra el cuadro II,

El criterio para determinar el grado de alcoholismo fue clasifi
cado en dos factores, E1 primero nos da a conocer la intensi--
dad de ingesta de alcohol clasificindolo de una a cuatro cruces

dependiendo de la intensidad siendo, esta d1tima 1a ingesta de



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

' Cuadro 1.- Frecuencia y edad de fa PNH.

EDAD MINIMA 18 AROS

EDAD MAXIMA 68 AROS

EDAD PROMEDIO 43 AROS

SEX0 FEMENINO 4

SEX0 MASCULINO 4

HOSPITAL GENERAL "“DR. DARIO
FERNANUEZ" 1SSSTE 1981-1984

MJINT,




MANEJO QUIRURGICU DE LA PAH

La distribucion por sexo y edad se demuestra en el cuadro No.lIl

DECADA FEMENINO MASCULIND

0 -9

v - 19 1

20 - 29 1

30 - 49 2 1

40 - 49 1

50 - 59

60 - 69 2
TOTAL 4 L

ROSPITAL GENERAL "DR. DARID
FERNANDEZ" [SSSTE 1981-1984

HINT.
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alcohol més grave. La intensidad se basa en cuanto a la frecuen
cisa y el tiempo de ingesta de alcohol, y si en cada caso se !le-
g8 a la embriaguez o nd ya que fue muy dificil establecer en me-
dida o cantidad el grado de alcoholismo. Esta clasificacién - -
abarca desde I3 persona que toma en forma ocasional, clasificado
con una'cruz hasta la persona que toma mis de una vez por semana
Vlegando a 1a embriaguez clasificado con cuatro cruces como se -

demuestra en el cuadro III,

E1 segundo factor tomado en cuenta para determinar el alcoholis-
mo se basd en el tiempo de evolucidén de ingesta de hebidas alco-
h6iicas, clasificindolas en tipos "A" de uno a cinco afes, "5" -
de 5 a 10 afios, el tipo "C" de 10 a 15 afios y el tipo "D" el que

2 bebido por mis de 15 afios como se demuestra en el cuadro 1V,

Teniendo como base las anteriores clasificaciones {de los cua- -
dros IIl y IV}, observamos que el antecedente de alcoholismo es-
tuvo presente en dos pacientes en forwa importante, dos en forma
moderada y 4 en forma ocasional como se demuestra en el cuadro -

v.

De acuerdo con Dunphy, se considera alcoholismo importante a - -
aqueilos pacfentes que han ingerido bebidas alcohflicas en forma
regular durante b ados, 1o que ocasionard alteraciones microscé-

picas en el plncreas.

En 13 revision de Yos casos sélo se encuentra un paciente, que -

posterior a ingesta de alcohol y colecistoquinBticos desencadend



MANEJO QUIRURGICO DE LA PKH

Cuadro Ill: Grado de alcoholismo por intensidad.

Ocasional sin 1legar a la embriaguez +
Ocasional 1legando a la embriaguez +
Cada mes sin 1legar a la embriaguez +
Cada mes 1legando a la embriaguez +
Cada 15 dias sin )legar a la embriaguez ++
Cada 15 dfas 11égando a la embriaguez ++
Cada semana sin 1legar a la embriaguez +H
Cada semana 1legando a 1a embriaguez +H+
Tomando mds de una vez por semana

1legando a la embriaguez +H

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

MINT.



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Cuadro IV: Clasificacion en relacion al tiempo de ingestidn

alcohblica.

TIEMPO TIPO
1 - 5 AROS A
5 - 10 AfOS B
10 - 15 ARCS c
15 ¥ MAS AROQS ]

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

MINT,



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Cuadro V:  Clasificacion de las pacientes {8) de acuerdo a la intensidad y tiempo

de alcoholismo.

ALCOHOL 1SMO P A C I E NT E S

1 2. 3 4 5 6 7 8

INTENSTDAD e Lase | o . . \ ol
TIEMPO A o A ) . \ \ .

HOSPITAL GENERAL “DR. DARIO
FERNANDEZ" 1SSSTE 1981-1984

MJNMT.
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un cuadro agudo, que provocd su muerte. De los 7 restantes sé-

1o dos pacientes tenfan antecedente de alcohoilismo importantes.

E! cuadro agudo se desencadend posterior a ingesta de colecisto
quineticos (como se demuestra en el cuadro No. VI), en b pacien

tes. En tres de los pacientes no hubo causa aparente.

En cuanto a) factor desencadenamente de la sintomatologia dos -
de los pacientes (25%), presentaban antecedente de enfermedad -
vesicular, uno de ellos fallecid.y al restante se le realizd so
lomante colecistostomia con extraccidn de cdlculos, lavado peri
toneal, yeyunostomfa, gastrostomia y colocacidn de drenajes pa-
ra lavados mecdnicos con solucion fisioldgica durante el post-

operatorio,

De itos pacientes que desencadenaron cuadro agudo posterior a in
gesta de colecistoquineticos hubo sobrevida en 3 de ellos o sea

un 60%,

No se encontraron casos con antecedente de cirugia abdominal re

ciente,

E1 tiempo de inicio de los sintomas al momento de admisidn al -

Hospital varif de 1 a 5 dfas.

E1 tiempo de evolucidn del padecimiento actual influyd en forma
importante en el pronfstico de los pacientes. De los 8 pacien-

tes, 5 {(62,.5%) fueron intervenidos en las primeras 24 horas de



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Cuadro VI: Antecedente de ingesta de colecistoquinéticos y bebidas alcohdlicas.

PACIENTES P A € I E N T E S
INGESTA DE ALCOHOL 1 2 3 4 5 6 7 8
INGESTA DE ALCOHOL + +

INGESTA DE COLECISTO
QUINET1COS v | o+ ' . .

HOSPITAL GENERAL “DR. DARID
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

MJMT,
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Tos cuales solo un (20%) faliecid a los 69 dias de post-operato
rio encontrindose que la causa de la muerte fue debida a cua--
dro septicémico como complicacion de la alimentacidn parenteral.

{Ver cuadro No. VII).

€1 tiempo transcurrido desde su ingreso hospitalario a 1a reali-
zacién de la cirugfa varido de las primeras 24 horas a tres dias,
siendo 7 (87.5%), las que se realizaron en las primeras 24 ho--
ras y solo en uno (12.5%) fue realizada la cirugfa a los 3 dfas

de Internamiento, Este G1timo paciente sobrevivid.

En el cuadro No., VIII se muestran los ocho pacientes y las en--
fermedades sistémicas concomitantes que presentaron antes de su

ingreso al Hospital,

5610 dos pacientes de los que falleciercon (los pacientes marca-
dos con los nimeros 1, 5, 6 y 8), tenian enfermedad sistémica -

previa.

De los cuatro pacientes que sobrevivieron, tres (75%) tenian en
fermedad concomitante; uno tenfa antecedente de cardiopatia e -
hipertensifn arterial sistémica controlada, otro paciente tenfa

H.A.S. y otro mis con diabétes mellitus controlada.

Los hallazgos transoperatorios, tamhién influyeron en la morbi-

mortalidad de los pacientes,

Los hallazqos operatorios en general fueron los mismos para los

ocho pacientes en cuanto a sangre libre en cayidad, esteatone--



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Cuadro VII: Tiempo de evolucidn del padecimiento actual.

- - S,

i P A ¢ I E N T E S

j TIEMPO 1 2 3 4 5 § 7 8 %

-

!
Las 24 horas + + + + | + 62,5
1 - 2 dfas + + 25.0

(2 -3 dias

i s

| 3 - 4 dias

i _— JOR IO S JURSRUU ST SNV SUUIN TP,
4 - 5 dias : + 12.5
. TOT{AL 100.0 %

HOSPITAL GENERAL "“DR. DARIO
FERNANDEZ" [ISSSTE 1981-1984

MJNT.




MANEJO QUIRURGICC DE LA PNH

Cuadro VIII: Enfermedades sistémicas concomitantes.

L P A C 1 E N T E 'S
ENFERMEDADES 1 2 3 4 5 6 7 8 3%
CARDIOPATIA + 12.5
H. A. S, + + + + 50,0
DIABETIS MELLITUS + 12,5
ULCERA PEPTICA + 12.5
TOTAL 100.0 %

HOSPITAL GENERAL “DR. DARIO
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

MIMT.
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crosis, pincreas edematoso y necrohemorr@gico, solo existié va-
riacidn en el naliazgo de adnerencias, que se presentd en 4 pa-
cientes (50%), colecistitis aguda litiasica en 3 pacientes - =
(47.5), esteatonecrosis del epipl8n en un paciente {12,5%), -
Los hallazgos operatorios no influyeron en forma importante en

ia morbimortalidad de los pacientes. {Ver cuadro No. IX).

E1 tiempo operatorio desde hace mucho tiempo se ha reconocido -
como uno de los factores de importancia vital en el éxito de --
una cirugia, y por lo tanto para la vida del paciente, La téc-
nica quirlirgica no debera realizarse con demasiada premura que

haga perder el control de movimientos al cirujano, sin caer tam
poco en el error de perder tiempos quirOrgicos. Es por ello --
que se menciona el tiempo operatorio de los ocho pacientes en -
estudio en el cuadro No. X, relacionindose con el tiempo que --
transcurrid de su ingreso a la rea]izac1§n del acto quirﬂrgico

y su mortalidad,

be 7 pacientes que se lievaron a c1rugia en las primeras 24 ho-
ras, solo sobrevivieron 3 (42,85%), y 4 fallecieron (57,14%), -
Un paciente fue 1levado a cirugia a los 3 dtas de sy interna- -
miento sobreviviendo al acto quirQrgico, A este Gltimo se le -
efectud posteriormente el procedimiento de layado peritoneal, -
debridacidn de tejido necrdtico y colacacidn de sondas de drena
je para lavados mecdnicos en post-operatorio, El tiempo quirdp

gico en este paciente fue de dos horas,

De los cuatro pacientes fallecidos a quienes ademds del lavado



Cuadro IX:

MIMT.

MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Hallazgos transoperatorios.

{1 E T € S
HALLAZGOS QUIRURGICOS . 4 ] 6 7 8 %

Sangre libre en cavidad + + + + + 100
Esteatonecrosis + + + + + 100
Pancreas- edematoso + + + + + 100
Pancreas necrohemorragico + + + + + 100
Adnerencias + + 50
Esteatonecrosis de epiplon 12.5
Colecistitis aguda litiasica + + 37.5
Coledocolitiasis 12.5
Muertos + + +

HOSPITAL GENERAL "DR, DARIO

FERNANDEZ"

ISSSTE 1981-1984




MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Cuadro X: Correlacidn del tiempo de ingreso hospitalario a la realizacion de la ci-
rugfa, el tiempo operatorio y la mortalidad de los B8 pacientes estudiados.

P A c 1 E N T E S

DATOS 1 2 3 4 5 6 7 8
Tiempo de ingreso a la }las, |las, las. | 3d. las, las, las. las.
realizacibn de la ciru
gfa, 20'h. |24h, 24h, 24h, 24h, 24h. 24h.
Tiempo quirlrgico 3h, { 2h, 5h. 2h, 3h. 3h. 3h, 3.

: 30! 5Q! 50!

Fallecidos + + + +

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

MINT.
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peritoneal, debridacidn de tejido necrotico y colocacidn de son
das para drenajes), se les efectud colecistectomfa, explora- -
cidn de vias biliares, coledocotomia, colocacién de sonda “T*,
gastrostomia (que siempre fue la tipo Stamm), y en tres de - --
ellos se realizo ademas yeyunostomia (tipo Witzel). E1 tiempo

quirirgico varid de tres horas a tres horas y cincuenta minutos

De los pacientes que scbrevivieron y a quienes no se les efec--
tud los procedimientos de colecistectomia, exploracidn de vias

biliares, colocacidn de sonda "T" por medio de coledocotomia, -
el tiempo operatorio varid de dos a tres horas, con un promedio

de dos horas treinta minutos.

Los procedimientos quirlrgicos variaron dependiendo del crite--
rio y experiencia del cirujano tratante, por lo que es importan
te mencionar los ocho procedimientos quirirgicos , relacionado

con la mortalidad de los pacientes (Ver cuadro No. XI).

Fueron ocho los procedimientos quirdrgicos realizados en los B
pacientes estudiades. Al 100% ae los pacientes se les realizd
drenaje de la retrocavidad y cavidad abdominal, y debridacidn -
del tejido necrotico, En siete pacientes {87.5%) se les reali-
20 gastrostomia, a 5 pacientes {62.5%), se les realizd calecis-
tectomfa y coledocotomia con colocacién de sonda "T", existien-
do colecistitis aguda con colelitiasis en 3 de ellos, y sdlo en

uno coledocolitiasis,

De los pacientes a quienes no se les realizd colecistectomia y



kCuadro

MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH

Xl: Procedimientosquiriirgicos realizados en los ocho pacientes estudiados.,

MINT,

) E N E S
PROCEDIMIENTOS Qx.

5 6 7 8 %
Drenajes de retrocavidad + + + + 100
Urenajes de cavidad abdom. + + + + 100
Debridacidn de tejido necrotico + + + + 100
Gastrostomia + + + + 87.5
Colecistectomia + + + 62.5
Coledocotomia y so;h;-"T" + + 62.5
Yeyunos tomia + + + 37.5
Colecistostomia + 12.5
RIP + + + 50,0

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO

FERNANDEZ"

ISSSTE 1981-1984
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colocacidn de sonda"T" (que fueron 3), sdlo uno de ellos murid
por complicaciones tardfas (sépsis secundaria a la alimentacidn
parentera) a los 69 dias de post-operatorio). De los cinco pa-
cientes a quienes se les realizd colecistectomia con colocacidn
de sonda "T", sobrevivieron dos (40%), y tres (60%) fallecieron.
Esto se tomd como factor definitivo prondstico debido a que a -
mayor nimero de procedimientos quirirgicos, mayor es el tiempo
utilizado para efectuarlos, y, por lo tanto repercute en forma

positiva e importante en la morbimortalidad de los pacientes.

Le las complicaciones, las mis frecuentes se mencionan en el -

cuadro No. XII.

E1 CID se diagndstico por cuadro clinico, manifestado por pete-
quias, hemorragia visible y en los examenes de lahboratorio con

reporte de TP y 1PT alargados y plaquetopenia.

** Se consideran como complicaciones tardias.

De 1os ocho pacientes estudiados, solo uno fue reintervenido -
por cuadro suboclusivo intestinal y adherencias, dicho pacien-

te fallecif.

Un paciente egresd por mejoria clinica a los 46 dfas con rein-
greso en menos de 24 horas por intolerancia a los alimentos.y
cuadro intestinal oclusivo. Se procedid a alimentacidén paren-
teral, sin embargo empeora y fallece con cuadro de septisemia

a los 23 dfas de su seqgundo internacimiento. .



Cuadro XI1:  Complicacione

eratorias.

MANEJO QUIRURGICODE LA'PNH

MIMT.

FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984

P A C S
COMPLICACIONES
1 2 3 14 5 6 7 8 %

Desequi [ibrio hidroelectrolftico + + |+ |+ + 62.5
0liguria + + |+ + 50.0
Acidosis metabdlica + + 4+ + 50,0
Derrame pleural |+ |+ + + |+ 75.0
Insuficiencia respiratoria + 12.5
Urosepsis + + + + 50.0
Sépsis de cavidad abdominal + : + 25,0
Coagulacién intravascular
diseminada * + 12.5
Hemorragia de tubo digestivo
alto + + 25.0
Des compensacidn metabdlica + + 1+ ]+ + 62,5
Choque hipovelémico + : + 25,0
Insuficiencia cardiaca congestiva [ + | + 25.0
Fallecidos + + |+ + 50.0
1ctericia obstructiva ** + : + 25.0
Fistula biliar ** | + 12.5
Choque séptico ** + + 25.0
Dias de Internamiento 20} 23) 65015} 1| 6 |48}69

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO
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X.RESUMEN

Fundamento en 1o0s hallazgos.y resultados de Tos 8 pacientes es-

tudfados con PNH, el resumen se enuncia a continuacidn:

1.

2.

6.

No existid predominio de Ia PNH en cuanto a) sexo,

La mayorfa de los casos, se presentaron en la cuarta década
de !a vida en los pacientes de sexo femenino y en los del -

sexo masculino se presentd en la septima década de la vida.

Un paciente de 18 affos con clasificacion de alcoholismo oca
sional, cuyo cuadro de pancreatitis necrohemorridgica se de-
sencadend posterior a ingesta de alcohol, presentd 14 de las
16 complicaciones estucgiadas en esta serie. ESte paciente
fallecid por compljcaciones a los 20 dias de su internamien

to,

En dos pacientes la ingesta de alcohol y de colecistoquiné-
ticos precedieron a Ja instalacidn del cuadro agudo. Ambos
pacientes presentaron de 9 a 14 complicaciones. Ambos fa-
1lecieron por dichas complicaciones, HNo hubo otros pacien-

tes donde el alcohol haya sido el factor desencadenante.

De los cinco pacientes’, cuyo cuadro agudo fue desencadenado
por la ingesta de colecistoquinéticos, 2 (40%) sobrevivieron,

Estos dos pacientes presentaron 4 complicaciones cada uno,

De los 5 pacientes con menos de 24 horas de evolucidn del -
padecimiento actual sdlo uno (20%) fallecid por complicacio

nes tardfas,



10.

11.
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Dos pacientes tenfan de 1 a 2 dias de evolucidn del padeci--
miento actual y ambos fallecieron, uno por septisemia y otro
por insuficiencia renal aguda, colangitis y acidesis metabd

lica.

En cuanto a las enfermedades sistémicas acompafiantes, no hu-

bo significancia prondstica en cuanto su mortalidad.

Los hallazgos quirdrgicos no fueron significativos para la

morbimortalidad.

E1 tiempo transcurrido del ingreso hospitalario a2 la realiza

cibn de Ta cirugia no hubo significancia prondstica.

E1 tiempo quirurgico si influyé en forma importante en los

resultados del tratamiento. A 6 pacientes se les realizd un
mayor niimero de procedimientos quirdrgicos, el tiempo varid
de dos horas con cincuenta minutos, a cinco horas. con una -
mortalidad del 66.66%. No hubo mortalidad, colocacién de --
drenajes para lavados mecénicos en el post-operatorio y a --
otro paciente se agregaron la gastrostomia, yeyunostomfa y -

colecistostomia.

E1 nimero de complicaciones en los ocho pacientes fue 16 en
total, Los pacientes que fallecieron, las complicaciones --
tuvieron de 5 (31.25%) a la 14 (87%) complicaciones, En los

que sobrevivieron, las complicaciones fueron de 1 (6,25%) 2

3 (18,75%), Esto nos 1ndica que lps pacientes con 5 o mis

nimero de complicaciones en el post-operatorio, tienen mal -

prondstico para la vida.
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En Yos cuatro pacientes que fallecieron se les efectud el mayor
nimero de procedimientos quirirgicos como se demuestra en el --

cuadro No. 11,

XI. CONCLUSTIONES

Como se aprecia en el présente trabajo, de los manejos quirdrgi
cos de Ja PNH realizados en el Hospital General "Dr. Dario Fer-
nénder" del ISSSTE en México, D. F,, durante el perfodo compren
dido de enero de 1981 a septiembre 1984, los mejores resultados
se obtuvieron en aquellos pacientes a quienes se les realizf --
los procedimientos siguientes: Lavado peritoneal y de retrocavi
dad, debridacidn de tejido necrotico, gastrostomia, yeyunosto--
mfa. colocaciones de drenajes er retrocavidad para lavados mecd
inicos en e} post-operatorio {nmediato, drenajes de cavidad peri

toneal y colecistostomia.



10,
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