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1, l N r R o D u e e l o N 

Al revisar la bibliograffa del manejo qui,rúrgico de la pancreati 

tis necrohemorr8gica (PNH)., y las posibles causas que a ello lo 

conducen, se observaron los malos resultados que desde hace tie~ 

po se han obtenfdo con los distintos tratamientos llevados a ca­

bo, Es por ello que con el presente trabajo intentamos dar a e~ 

nocer la expertencl~ que se ha teni~o en este Hospital General • 

"Or, Dario Fern6ndez" del ISSSTE, donde se encontraron variacio­

nes en el manejo quirürgtco realizado en cada caso y por lo tan­

to gran variaci6n en los resultados, trayendo como consecuencia 

diferencias en la morbilidad y mortalidad. 

También analizarnos los diferentes factores que influyeron en los 

resultados del tratamiento como son tiempo de evolucian del p~d! 

cimiento actual, antecedentes de tmportancia que hallan desrnca­

denado el cuadro agudo, tiempo operatorio, ti'po de cirugfa real_i 

zada, hallazgos operatorios, complicaciones post-operatorias y · 

otros factores mis que se daran a conocer mis adelante, 

Todos los factores serán comparados con la morbilidad y mortali­

dad, haciendo un resumen al final, y conclusión a la que se lle­

gó en cuanto al manejo quirOrgico de la pancreatitis necroherno-­

rr8gica en este Hospital, 

Con lo anterior intento dar un estimulo y despertar el interés -

para continuar el estudio de esta enfermedad grave. Asi mismo -

tratare de dar a conocer y demostrar que un manejo quirúrgico -­

conservador, hasta cierto punto, es preferible en la mayorfa de 
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los casos debido ~1 corto tieJllpO para efertuar~e y la posibili-­

dad de una segunda intervenclón deftnitiva, la mayor~a de los p~ 

cientes que sobrevtven no presentan datos de dano funcio~al pan­

crelt i co. 

11, JUSTIFICACION DEL ESTUDIO V OBJETIVOS 

El presente trabajo ha sido realizado con el objeto y finalidad 

de disminuir la mortalidad y morbilidad en los pacientes con pan 

creatftts necrohemorr&gica (PNH), mediante el conocimiento de -­

las diferentes técnicas utilizadas en el Hospital General "Dr, -

Dario Fernández" del ISSSTE, haciendo mención de la técnica qui­

rOrgica que mejores resultados obtuvo, con menos complicaciones 

en el post-operatorio y por lo tanto menor mortalidad y morbili­

dad. Para ello deberá estudiarse y tratarse en forma integral -

al paciente, lo cual se logra mediante las tres fases de la cir!!. 

gfa. 

PREOPERATORIO.- Es en esta fase donde deberá establecerse el 

diagnóstico oportuno completando con estud\os de laboratorio 

para determinar a su ingreso alguno de los criterios pron8sticos 

dé Ranson, lo cual nos llevará a una decisión quirOrgica mas te~ 

prana y por lo tanto se tratará un cuadro agudo menos avanzado -

y con menos complicaciones. 

El manejo médico inicial incluirá el reestablecer un equilibrio 

hidroelectro11tico, sonda levin, analgésicos y algunos autores -

recomiendan la administración de antibióticos parenterales en --
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forma profilSctica, lo cual tendr'a ju$tif\cact6n en caso de PNH 

secundaria a los c8lculos de vta biliar y cuadro agudo del mismo, 

ya que se reporta que los casos de colecistitls casi en lOOS se 

encuentran asociados a infección, 

TRANSOPERATORIO.- Deber& controlarse la administracion de l,qui 

dos para evitar las complicaciones de deshidrataci6n y secunda-­

riamente insuficiencia renal aguda por choque hipovolémico, En 

cuanto al procedimiento quirúrgico se recomienda la realización 

de gastrostom,a, yeyunostom,a y en casos de colecistitis aguda -

colecistostomta (algunos recomiendan la colecistectomia e inclu­

so exploraci6n de vfas biliares y colocación de sonda "T" lo que 

aumenta el número de procedimientos, el tiempo quirúrgico y por 

ende la morbimortalidad). Algunos autores, en ausencia de cole­

cistitis aguda .recomiendan la colecistostomia en base a que el -

edema de la cabeza del p8ncreas es una de las causas de icteri-­

cia post-operatorio por compresión del colédoco en su porción i~ 

trapancreática, 

A los procedimientos antes mencionados se agregan el lavado peri 

toneal y la colocact6n de drenajes en retrocavtdad de los epipl! 

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

POST-OPERATORIO.- Los objetivos primordiales serln evitar las ·­

complicaciones más frecuentes como son la insuficiencia respira­

torio progresiva. insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal -­

aguda, deshidratación y desequilibrio hidroelectrolftico, lo - -

cual aumenta la sobrevida de los pacientes. 
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lllHJ~.TORJA 

Durante los Oltimos 400 anos se han destrito en ld Literatura m~ 

dice ejemplos de inflamación pancreática, pero este problema se 

cons1der6 extremadamente raro hasta fines del siglo XIX. 

En 1889 Retgtnald Fitz reuntó 17 casos de Pancreatitis Hemorrápi 

ca, 21 casos de Pancreatitis Supurativa y 15 casos de Pancreati· 

t1s Grangrenosa; todos se diagnosticaron en base a hallazgos de 

necrop~ia. Esto sirvió de base al uso más amplio de la laparot2 

mta d1agn6stica. 

El tratamiento qutrDrgico ha variado desde lavado peritoneal y • 

colocación de drenajes hasta pancreatectomia~ totales 

Desde fines del ~1glo XIX se ha observado una rPlación entre la 

colel1tias1s (sobre todo Pn la litiasis de pequeños elementos o 

m1crol1t1asts), y la pancreatitis aguda. Opie propuso en 1901 · 

que la obstrucción por cálculos de un conducto hiliar y pancreá· 

tico comün en el ámpula de Vater puede causar reflujo de bilis 

hacia P.1 conducto pancreático y la consiguiente pancreatitis. 

Estudios más recientes han demostrado cálculos vesiculares en 

las heces del 851 de los p~cientes que se recuperan de una pan-­

creatitis aguda. 

En el campo de estudio de las enfermedades del páncreas 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 Fitl patóloqo de la Universidad de Harvard, que realizó la 



s 

descripción y correlaci6n anatomorlfnica de la pancreatitis aguda 

y el de Allen Whipple, profesor de cirugfa de la Universidad de 

Colombia, que ha~ia los años 30 de nuestro siglo. inició el trat! 

miento quirúrgico del órgano y dió un gran impulso al estudio de 

la patologla pancreitica. 

En 1963 Watts describió la supervivencia de un paciente con pan­

creatitis que había sido tratado con pancreatectomia total en las 

48 horas iniciales de la sintomatologfa, Desde esa publicación 

se ha despertado interés por la pancreatectomfa parcial o total, 

pero la mortalidad, aún en la actualidad ha sido elevada (67%), 

por lo que muchos autores han optado por manejos en casos de PNH 

de descapsulación pancreática, t~cnicas de derivación gástrica y 

biliar y yeyunostomla para alimentación enteral dejando en repo· 

so la encrucijada biliopancreaticoduodenal, obteniendo una menor 

morbimortalidad en casos de pancreatitis aguda. 

Wall en 1965 publicó buenos resultados en el lavado peritoneal · 

en pacientes con 3 o más signos pronosticos positivos, 

IV. EMBRIOLOGIA DEL PANCREAS: 

El páncreas se forma por dos brotes originados del epitelio endQ 

dérmico del duodeno. El esbozo pancreático ventral emigra en di 

reccion dorsal de manera semejante a la desenvocadura del coléd~ 

co, y se sitúa inmediatamente por debajo y detrás del páncreas · 

dorsa 1. 
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En etapas ulteriores, ocurre fusión de lo~ brotPs pancreáticos -

dorsal y ventral, El conducto de Wirsunq se forma de la porción 

distal del conducto pancreáticodorsal y por todo el conducto pa~ 

cre6tico ventral, La porción próxima del- conducto dorsal exper5_ 

menta obliteración o perstste como un conducto de pequeílo calt-­

bre (conducto de Santorini), El conducto pancreático común, de­

semboca en el duodeno (carOncul a mayor). El conducto del pilo­

vo en el 1oi de los casos no existe fusión de los conductos y -­

persiste 1n form'a doble original. 

Los islotes pancreáticos se desarrollan a partir del tejido pan­

creático parenquimatoso en el tercer mes de vida intrauterina y 

estAn dispersos en la glindula. La secreción de insulina comie~ 

za en el quinto mes de vida intrautPrina. 

V. ANATOMlA DEL PANCREAS 

El p5ncreas es una glándula digestiva voluminosa, lobulada, de -

color rosa a gris amarillento, que pesa aproximadamente 90 qr. -

Consta de cuatro partes: cabeza, cuello, cuerpo y cola. 

Por detr6s de la cabeza del páncreas está localizada la vena ca­

va inferior y los vasos renales derechos. El conducto colédoco 

puede estar incluido en la ~orción superior de la cabeza del pá~ 

creas. El cuello esta situado por delante de la vena porta y -­

por detrAs del p{loro. El cuerpo del páncreas esta situado so-­

bre toda la longitud dp la vena esplinica, la mesentlrica supe-­

rior, los va~os renalP.s, el riñón y la glándula suprarenal iz- -

quhrde. 
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ESTRUCTURA,- El páncreas verte al duodeno un liquido digestivo 

alcalino elaborado por el tejido exocrino, Los islotes de Lange~ 

hans, de carácter endocrino, secretan insulina hacia la sangre, 

los islotes son acumulos celulares irregulares muy vasculariza-­

dos, dispuestos de manera laxa entre los alveolos. El conducto 

de Wirsung se encuentra con el coledoco en la pared duodenal y -

forman la ampolla de Vater, 

El conducto de Santorini tiene importancia clfnica ya que suele 

comunicarse con el Wirsung, y si este es bloqueado por un cálcu­

lo impactado en la ampolla, el accesorio drena la glándula. Las 

paredes de los conductos están formulados por epitelio cil!ndri~ 

co simple y no tiene válvulas. 

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

las ramas pancreaticoduodenales y mesentérica superior. La art~ 

ria esplénica de ramas que llegan al cuerpo del páncreas e irri­

gan cuerpo y cola, La circulación venosa que nace de la cara a~ 

terior y posterior de la cabeza y el cuello acompanan a las art~ 

rias pancreaticoduodenales y van a las venas porta y mesentérica 

superior, Las venas que nacen del cuerpo del páncreas desaguan -

en la esplénica o forman la vena pancreática inferior que va a -

una de las mesent~ricas. 

Los linfáticos del páncreas van en su mayor parte a los ganglios 

de la cadena esplénica, algunos descienden a los ganglios preaor 

ticos, mesentéricos superiores, y otros que provienen de la cab~ 

za del páncreas, terminan en los ganglios pilóricos. 
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VI, F!SIOLOGJA: 

El páncreas es capaz de secretar, de ser necPsario, de 1000 a -· 

4000 de lfquidos po dfa, en promedio 1200 ce, 

La regulación de la secrecion pancreática sP efectúa cuando el -

quimo llega a las paredes altas del intestino delgado, la mucosa 

intestinal libera un polipéptido {secretina) tanto más cuanto 

más ácido sea el quimo. Este polipéptido va por sangre a las c~ 

lulas glandulares del pancreas, las cuales secretan abundante li 

quido con bicarbonato de sodio, el cual neutraliza la acidez del 

quimo. 

La mucosa intestinal elabora también la pancreozimina en respuP~ 

ta a las protelnas del quimo que por vla-sangulnea llega a las -

células secretorias produciendo una elavada concentraci6n de en­

zimas digestivas. Esta es una requlaci6n llamada hormonal, exi! 

tiendo además el mecanismo nervioso a través del nervio vago que 

origina que las células secretorias dPI pincreas produzcan enzi­

mas en alta concentraci6n. 

El Jugo pancreático es un liquido acuoso, no viscoso con un con­

tenido de agua semajante al de la slliva. contiene Sodio. Pota-­

sio y Cloro principalmente, ademis de Cál cio, Zinc. Fosfato y -­

Sulfato, su pH es de 7.5 a 8. 

Las enzimas que contiene el jugo pancreiticn incluyen tripsina, 

quimotr1psina y carboxipeptidasa, ami lasa alfa, lipasa, coleste­

rolasa, Rfbunucleasa, Desoxiribonucleasa y colagenasa. Algunas 
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son secretadas en forma de precursores inc~tivos como al tripsi· 

nógeno y el quimotripsin6geno, La activación del Trtpsinógeno · 

es realizada por la Enteroctnasa, secretada por las células in­

testinales. La Tripsina activa al Quimotripsinógeno en Quimotri 

psina, ambas actOan sobre las protefnas, proteosas y peptosas P! 

ra producir polipéptidos. Estos a su vez son atacados por las -

peptidasas que convierten las protéinas en aminoácidos libres ·· 

que serán absorbidos por la mucosa intestinal. La ami lasa hidrQ 

liza el almidón hasta maltosa. La lipasa hidroliza grasas en -­

ácidos grasos, glicerol, monoacil y diacilgliceroles. 

En la estructura anatómica del páncreas se distinguen ácidos, -­

que producen los jugos digestivos, y los Islotes de Langerhans · 

que poseen dos tiós de células: Alfa y Beta (algunos han encon-­

trado otro tipo de célula-delt~ con función no vi en establecida), 

que secretan glucogon e insulina respectivamente. En glucagon · 

estimula la glucogenolisis y la lipolisis. La insulina aumenta 

el transporte de glucosa por la membrana celular por difusión f~ 

cilitada. La insulina aumenta la formación de lipidos así como 

su almacenamiento. 

VII. PAN C RE A T 1 T 1 S 
(Fisiopatologla). 

La pancreatitis es una inflamación no bacteriana que resulta de 

la activación, liberación intersticial y autodigestión del pán-­

creas por sus propias enzimas. La pancreatitis puede ir desde -

un edema mlnimo, hasta la necrosis hemorrágica y fibrosis con ·· 
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las consecuencias en el funcionamiento del organo, 

Clfnicamente la pancreatitts se mantfiesta por dolor. insuficie! 

c1a pulmonar, insuficfencia cardiaca, problemas renales e lleo 

reflejo, Las causas de muerte en la pancreatitis aguda, son la 

insuficiencia cardiopulmonar, la insuficiencia renal y, a largo 

plazo infección y hemorragia. 

En cuanto a su etiologla son varios los factores desencadenantes 

de la pancreatitis, entre los más importantes citamos a las se­

cundarias a patologla biliar (especialmente cálculos), y la se­

cundaria a la ingesta de alcohol. Otras posibles causas se en­

listan a continuación: 

Colel itias is 

Alcoholismo 

H1 per11pi demi a 

Ulcera péptica 

Pancreat i ti s post-operatoria 

Traumatismo de pSncreas 

Embarazo 

Carcinoi de 

Paratiditis 

Pancreatografia retró9rada -
endoscópica 

Hipercalcemia 

Infección viral 

Orogas (T.iazidas, esteroides, 
e te.) 

Veneno de escorpión 

Enfermedad vascular 

Factores hereditarios 

Periarteritis nodosa 

Las alteraciones metabólicas en la pancreatitis aguda dependen 

dP la intensidad de la enfermedad. Entre las más importantes -

es Un: 
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A) Hipocalcemia 

B) Hipomagnesemia 

C) Uesequilibrio hidroelectrolítico 

D) Hiperglicemia 

E) Insuficiencia hepática 

F) Trastornos en el metabolismo de los lfpidos 

G) Insuficiencia renal 

H) Cuagulacién intravascular diseminada 

I) Insuficiencia respiratoria 

J) Gasto cardiaco disminuido 

A) HIPOCALCEMIA.- Esta se ha atribuido básica.mente a: 

l. Producción de jabones calcio, paso del calcio hacia el es­
pacio retroperitoneal. 

2. Aumento de la concentración de glucagon plasmático que es­
timula a la tiroides para que produzca tirocalcitonina, lo 
que aumenta el p~so del calcio sérico al hueso y disminuye 
en el plasma. 

3, Hipomagnesimia 

4, Disminución de la hormona paratiroidea, 

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

se ha visto que disminuye principalmente en los casos de pan­

creatitis alcohólica. 

C) DESEQUILIBRIO HiDROELECTROLITICO.· Como consecuencia de la ·· 

pancreatit1s hay salida de grandes cantidades de llquidos de 

trasudado hacia la cavidad retroperitoneal pudiendo acumular-

se varios litros que contienen además de electr&litos grandes 
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cantidades de calcio, Este proceso puede ocasionar un estado 

de cetoacidosis, que se manifiesta por aumento del ácido bet! 

hidroxibutfrico y moderado del ácido láctico. 

La patologfa de esta alteración se piensa que está en rela- -

ci6n a: 

- Disminución de insulina en plasma 

• Aumento de la hormona del crecimiento 

- Aumento de la adrenalina 

- Aumento de la cortisona 

- Aumento del glucagdn 

Estas hormonas movilizan ácidos grasos libres del tejido adi­

poso hacia el hfgado la oxidación de los cuerpos cetónicos. 

D) HIPERGLICEMIA.- Puede encontrarse en el paciente diabético en 

el que la pancreatltis produjo una descompensaclón; pero pue­

de ser causada por el proceso agudo de la pancreatitis, y - -

ista puede ser port 

- Disminución de la liberación de la insulina 

- Aumento del glucog6n plasmático 

• Aumento de la cortisona 

- Aumento de Ja adrenalina 

E) INSUFICIENCIA HEPATICA.- Cuando el individuo con pancreatitis 

tiene ictericia puede estar asociada con la compresión del CQ 

lAdoco por el edema del páncreas por la presencia de litiasis 

en· las vfas biliares principalmente o con menor frecuencia -­

por el dPsarrollo de insuficiencia hepática. Esta última se 
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atribuye a la llegada de enzimas pancreáticas al hígado. Hi! 

tológicamente se ha demostrado que el hígado puede presentar 

lesiones focales o difusas de inflamación intersticial, zonas 

de infarto y producción de microabscesos. 

Puede estar también alterado formando parte del síndrome de -

coagulación intravascular diseminada. 

F) TRASTORNO METABOLICO DE LOS LIPIDOS.- La liberación de lipasa 

hacia la grasa peripancre&tica ocasiona la lipolisis de los -

triglicemidos lo que propicia el aumento de los ácidos grasos 

en forma local; en estas circunstancias po~ no poder unirse a 

la albúmina, se vuelve tóxico para los tejidos, lo que puede 

aumentar el daño tisular y vascular del páncreas; aumentan -­

los lípidos séricos ~or salida de estos del tejido adiposo, -

hecho en el que también participa la cortizona, el glucagón y 

las catecolaminas; pero además disminuye la actividad de la -

enzima lipoproteinlipasa, encargada de incorporar los lipidos 

a los tejidos. 

G) INSUFICIENCIA RENAL.- Según las diferentes estad1sticas, esta 

se presenta con una frecuencia de 2-20%. 

La causa de la insuficiencia renal puede deberse a su proximi 

dad con el pancreas, ya que las enzimas, al digerir la grasa 

perirenal afecta la grasa de este órgano desarrollando necro­

sis tubular aguda, nefrósis osm8tica o depósito de trombos -­

hialinos en los capilares glomerulares. 

La necrosis tubular aguda puede ser resultado tambiln de la -
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.,. .deshfdratac16n hfpotens1ón arterial, alteraciones vasomoto-­

ras locales de orfgen s1mpát1co o de la toxemia provocada por 

las enzimas pancreáticas. 

La nefrosfs osm6tfca generalmente es el resultado del control 

inadecuado de electr6litos y se debe a que, el estado de hipQ 

potasemfa favorece el paso de sodio hacia la celula tubular y 

su hfnchaz6n por el agua y por lo tanto lesión de las celulas. 

La' lesf6n renal por hipocalcemia se manifiesta por poliuria -

acu6s~, taquicardia que puede llegar al paro cardiaco que es 

otra de las causas de muerte en estos pacientes. 

H) COAGULACION INIRAVASCULAR DISEMINADA.- Es una complicación ya 

conocida que se present~ en algunos casos de pancreatitis ag~ 

da, 

Este proceso puede desencadPnarse tanto por pérdida de líqui­

dos que causa hfpotensi6n, nos traduce un retardo en el flujo 

sangufneo y actfv1daa de la coagulación (factores). también -

ayudados por la accion enzimBtica, zonas hemorrágicas y de n~ 

crosfs de tejido pancreático que causa liheraci6n de tripsina 

que actOa sobre la protrombina, el fibrinógeno y el plasminó­

gerio, Una pequena porci5n pasa al torrente circulatorio for­

mando (aunado a .una le~ta circulaci5n por la hipotensión) mi­

crotrombos y por lo tanto CID, 

LI CID también puede alterar el funcionamiento dPl higado al 

deposftarse trombos 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 acompaña a los pacientes con pancreatitis aguda seve­

ra), puede favorecer y por lo tanto desencadenar un cuadro de 

CID. 

I) INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.· ~e trata de una reacción especi­

fica del pulmón en algunos casos de agresion grave y donde -­

puede encontrarse uno o varios de los siguientes antecedentes: 

- Estado de choque 

- 1nfecc1 ón 

- Sobrehidratación 

• CID 

- Intoxicación por uso de oxfgeno a concentración 
elevada · 

- Transfusiones sangufneas masivas 

- Embolia grasa 

- Factores neum6nicos y aspiración por sonda naso--
gastrica 

Uno de los factores más importantes para que se instale la 1! 

sl~n pulmonar, es la infección de cualquier localización, - -

principalmente abdominal. El mecanismo probable es la acción 

de t8xinas o endotóxinas y la liberación de substancias como 

la serotonia, enzimas 1 isosomales, productos activados de la 

coagulación y disminución del agente tensioactivo pulmonar. -

La fosfolipasa "A" va a actuar sobre la lecitinasa y ~sta a -

su vez sobre la lecitina del surfactante pulmonar ocasionando 

cortocircuitos arteriovenosos e· insuficiencid pulmonar, Los 

principales hallazgos de patologia son: 



• Edema pulmonar intersticial 

- Engrosamiento de las paredes alveolares 

• Hemorragias pleurales 

• Focos de neumonfa 

• Traqueobronquitis 

• Hemorragia intersticial 

- Hiperplasia de células basales 

• Proliferaci8n fibroblástica 

·Membrana hialina 

• Atelectasia congestiva 

16 

El Dr. Moore, desde el punto de vista cllnico clasificó a la 

insuficiencia respiratoria (IR) en cuatro clases: 

l. Caracterizado por lesión y resucitación. Aqul se encuen­

tra: Alcalosis respiratoria y metabólica: P0 2 normal: · · 

pC02 disminuido: HC03 aumentado. 

2. Caracterizado por estabilización circulatoria e inicio de 

la IR. Gasto cardiaco aumentado al doble: pH alcalino: 

P02 normal: pCOz disminuido. Cortocircuitos A-V pulmon~ 

res en el 10% de los casos. 

3. Caracterizado por insuficiencia pulmonar franca: Coexiste 

con 1nfecci6n en algún sitio pH disminuido: p02 disminui 

do : pC02 norma 1. 

4, Caracterizado por insuficiencia pulmonar de difícil con-­

trol: Con frecuencia es estado terminal asociado a: pH 
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con acidosis metabólica: p02 disminuido: al doble pC02 
pCOz aumentado. 

La IR en la pancreatitis aguda grave, es causada básicamente 

por: liberación de enzimas pancreáticas al sistema linfático el 

cual conecta con el sistema de drenaje pulmonar), la formación 

de microtrombos por alteraciones de la coagulación y una lenta 

circulación que pueden producir microtrombos en órganos como -­

páncreas, hígado, pulmón y riftón. La succión nasogastrfca, la 

distensión abdominal por el íleo metabólico y retención de li-­

quidos en tercer espacio, el derrame pleural y el dolor abdomi­

nal son otros factores que dificultan la mecánica ventilatoria 

ocasionando respiraciones superficiales frecuentes, con aumento 

del espacio muerto y may~r trabajo respiratorio. 

Algunos encuentran relación directa en cuanto a la lR y la gra­

vedad de caso. 

J) GASTO CARDIACO DISMINUIDO.- Es causado por la producci6n de 

una substancia depresora del miocardio no identificada hasta 

el momento. Además el gasto cardiaco disminuido es agravado 

por los problemas metabólicos antes mencionados. 



... 
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VIII. MATERIAL Y METODOS 

En el servicio ae Cirugía General del Hospital General "Dr. Da­

rlo Fern&ndez" del ISSSIE, un total de 8 pacientes fueron estu­

diados de una manera retrospectiva, los cuales fueron tratados 

quirúrgicamente por PNH: .. De el Jos 4 (50%) correspondieron a m.!!_ 

je res con edad entre 29 y 45 aftos, con un promedio de 37. 5 aftos. 

A los del sexo masculino correspondieron 4 (50%), con edad entre 

18 y 68 aftos, con un promedio.de 47.25 años. En todos ellos el 

criterio diagnóstico se estableció por medio de cirugía. 

Se incluyen factores que consideramos tuvieron influencia ya -­

sea indirectamente o directamente en el pronostico del paciente, 

hacflndose hincapiª en los diferentes manejos quirúrgicos que -

se realizaron en estos pacientes para poder, al final del estu­

dio, llegar a la posible conclusiDn de cual rnltodo quirúrgico -

es el m&s ad~cuado para los pacientes con PNH, aumentando la sg 

brevida con el mlnimo de complicaciones. 

Entre los factores que consideramos pudieron influir en el pro­

nóstico del paciente están: sPxo, edad, antecedentes de ingesta 

de alcohol, antecedente d~ colecistopatla, cirugla abdominal r! 

ciente Lmfnlmo cinco dfas para considerarlo como secundarlo a -

la cirugfa), tiempo de evolución del padecimiento actual al mo­

mento de su ingreso, tiempo transcurrido entre su ingreso hospi 

talario y la realización de la cirugía,· enfermedades sistªmati-

. e~~ concomitantes (diabltes mellitus, hi~eriensión arterial si! 
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témica, cardiopatía y nefropatia), hallazgos de transoperatorio, 

complicaciones de post-operatorio hasta el momento de su egreso 

hospitalario, defunci6n y posible causa de la misma. 

No se tomaron en consideración en estos casos los criterios prQ 

nósticos de Ranson, ya que en la revisión de los expedientes -­

clínicos, estos factores no se encontraban completos, estable-­

ciéndose el diagnóstico únicamente por hallazgo quirúrgico. 

IX. RESULTADOS 

La ~NH no fue predominante en ningún sexo ya que el 501 (4 pa-­

cientes), fueron del sexo masculino, y 501 l4 pacientes¡ resta! 

te del sexo femenino como lo demuestra el cuadro l. 

En cuanto a la distribución por sexo y edad, en las del sexo f! 

menino en la cuarta década de la vida hubo dos casos, uno en la 

tercera década y otro en la quinta década de la vida, En el S! 

xo masculino el mayor número de casos se presentó en la séptima 

década de la vida donde hubo dos pacientes; un caso se presentó 

en la segunda década de la vida y otro en la cuarta década de -

la vida, La década de mayor presentación para ambos sexos fue 

la cuarta (tres casos) como lo demuestra el cuadro 11, 

El criterio para determinar el grado de alcoholismo fue clasifi 

cado en dos factores, El primero nos da a conocer la intensi-­

dad de ingesta de alcohol clasificSndolo de una a cuatro cruces 

dependiendo de la intensidad siendo. esta ultima la ingesta de 



MANEJO QUIRURG!CO DE LA PNH 

Cuadro!.- Frecuencia y edad de la PNH. 

MJMT. 

EDAD MINIMA 18 AílOS 

EDAD MAXIMA 68 AílOS 

EDAD PROMED 1 O 43 AflUS 

-

SEXO FEMENINO 4 

SEXO MASCULINO 4 

HOSPITAL GENERAL "DR. DAR!O 

FERNANUEZ" ISSSTE 1981-1984 
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La distribución por sexo y edad se demuestra en el cuadro No. II 

DE CADA 

o - 9 

lU - 19 

20 - 29 

30 - ~9 

40 - 49 

50 - 59 

60 - 69 

TOTAL 

MJMT. 

FEMEN lNO MASCULINO 

l 

l 

2 l 

1 

2 

4 4 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 

FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 
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alcohol m6s grave. La 1ntens1dao se basa en cuanto a la frecue~ 

cia y el tiempo de 1ngesta de alcohol, y si en cada caso se 1le­

g6 a la emDriaguez o nó ya que fue muy difíci 1 establecer en me­

dida o cantidad el grado de alcoholismo. Esta clasificación 

abarca desde la persona que toma en forma ocasional, clasificado 

con una cruz hasta la persona que toma más de una vez por semana 

1 legando a la embriaguez c 1 asifi cado con cuatro cruces como se -

demuestra en el cuadro 111. 

El segundo factor tomado en cuenta para determinar el alcoholis­

mo se bas6 en el tiempo de evolución de ingesta de bebidas alco­

h6 llcas, clasificándolas en tipos "A" de uno a cinco años, ·~· 

de 5 a 10 anos, el tipo "C" de 10 a 15 años y el tipo "O" el que 

a bebido por más de 15 aílos como se demuestra en el cuadro IV. 

T~niendo como base las anteriores clasificaciones (oe los cua- -

dros 111 y IV), observamos que el antecedente de alcoholismo es­

tuvo presente en dos pacientes en forma 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 - -

aquellos pacientes que han ingerido bebidas alcoh6llcas en forma 

regular durante baños, lo que ocasionará alteraciones microscó­

picas en el páncreas. 

En la rev1s1on de los casos sólo se encuentra un paciente, que -

posterior a lngesta de alcohol y colecistoquinfit1cos desencadenó 



MANEJO QUIRllRGICO OE LA PNH 

Cuadro!!!: Grado de alcoholismo por intensidad. 

MJMT. 

Ocasional sin llegar a la embriaguez + 

Ocasional llegando a la embriaguez + 

Cada mes sin llegar a 1 a embriaguez + 

Cada mes llegando a la embriaguez ++ 

Cada 15 días sin llegar a la embriaguez ++ 

Cada 15 días lleganrto a la embriaguez +++ 

Cada semana sin llegar a la embriaguez +++ 

Cada semana llegando a la embriaguez +++ 

Tomando más de una vez por semana 
llegando a la embriaguez ++++ 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 

FERNANDEZ" !SSSTE 1981-1984 
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Cuadro IV: Clasificaci6n en relación al tiempo de ingestión 

alcohólica. 

THMPO 

l - 5 AÑOS 

5 - 10 AÑOS 

10 - 15 MOS 

15 Y MAS AÑOS 

MJMT. 

TIPO 

A 

B 

e 

o 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 

FERNANOEZ" ISSSTE 1981-1984 
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Cuadro V: Clasificación de las pacientes (8) de acuerdo a la intensidad y tiempo 

de alcoholismo. 

ALCOHOL! SMO 
p A 

, 9 

IN TE NS 1 DAD + +++ 

TIEMPO A D 

MJMT. 

e I E N T E s 
~ A e " 

, 

+ + + + + 

A A 8 A A 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 

FERNANDEZ" liSSTE 1981-1984 

Q 

++ 

D 
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un cuadro agudo, que provocó su muerte. De los 7 restantes só­

lo dos pacientes tenfan antecedente de alcoholismo importantes. 

El cuadro agudo se desencaden6 posterior a ingesta de colecistQ 

quin•ticos (como se demuestra en el cuadro No. VI), en b pacien 

tes. <n tres de los pacientes no hubo causa aparente. 

En cuanto al factor desencadenamente de la sintomatologia dos -

de los pacientes (251), presentaban antecedente de enfermedad -

vesicular, uno de ellos falleció.y al restante se le realizó SQ 

1omante colecistostomia con extracción de cálculos, lavado peri 

toneal, yeyunostomía, gastrostomía y colocación de drenajes pa­

ra lavados mecánicos con solucion fisiológica durante el post­

operatorio. 

De los 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 r~ 

ciente. 

El tiempo de inicio de los síntomas al momento de admisión al -

Hospital varió de 1 a 5 dfas. 

El tiempo de evolución del padecimiento actual influyó en forma 

importante en el pronóstico de los pacientes. Ue los 8 pacien­

tes, 5 162,5%) fueron intervenidos en las primeras 24 horas de 



MANEJO QUIRURGICO DE LA PNH 

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

PACIENTES p A 

INGESTA DE ALCOHOL . 1 2 

INGESTA DE ALCOHOL + 

INGESTA DE COLECISTO 
QUINETICOS + + 

MJMT. 

c ( E N T E s 

3 4 5 6 7 

+ + 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 

FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 

8 

+ 

+ 
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los cuales solo un (2U%) falleció a los 69 días de post-operatQ 

rio encontr&ndose que la causa de la muerte fue debida a cua-­

dro septic6mico como complicacion de la alimentación parenteral. 

(Ver cuadro No. Vil). 

El tiempo transcurrido desde su ingreso ho~pitalario a la reali­

zación de la cirugfa varió de las primeras 24 horas a tres días, 

s1endo 7 (87.5%), las que se realizaron en las primeras 24 ho-­

ras y solo en uno (12.5%¡ fue realizada la cirugía a los ~ días 

de Internamiento. Este último paciente sobrevivió. 

En el cuadro No. Vlll se muestran los ocho pacientes y las en-­

fermedades sistémicas concomitantes que presentaron antes de su 

ingreso al Hospital. 

~Ólo dos pacientes de los que fallecieron (los pacientes marca­

dos con los números 1, 5, 6 y 8). tenfan enfermedad s1st€mica -

previa. 

De los cuatro pacientes· que sobrevivieron, tres (75%) tenlan e~ 

fermedad concomitante; uno tenía antecedente de cardiopatía e -

hiptrtensión arterial sistémica controlada, otro paciente tenia 

H.A.S. y otro más con diabªtes mellitus controlada. 

Los hallazgos tr~nsoperatorios, tambtin influyeron en la morbi­

mortalidad de los pacientes, 

Los hallazgos operatorios en general fueron los mismos para los 

ocho pacientes en cuanto a sangrP lihrP en cavidad, PStPatone--
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Cuadro VII: Tiempo de evolución del padecimiento actual. 

MJMT. 

r· . ·-·· - ---·--·-· 
A C E N T s 

TIEMPO 2 3 4 8 % 
r------- ---- ----- -,.------~--.....----~--~-~-~---
1, 

~-as 24 hora~---+----·--+ __ ..... _+ _ _,__+ __ .... __ , -·-+--+--1_+_6 __ 2_._s 

¡.-1 _1_-__ 2 _d_i_a_s -+--+---11----1---1-----1---~--+- ____ ----~-s_. º-· _ 
1 

1 
- 3 días 

¡ .. -· ---~·-·------------!----+-------- ------------ -·--··· 
l 3 - 4 días 
' 1------· 

+ 12.5 1 4 • 5 dí as 
TOTAL 100.0 % ---- -l-----''---~-L_J __ - L--.-------- ---

HOSPITAL GENERAL 11 DR. DARIO 

FERNANDEZ 11 ISSSTE 1981-1984 
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Cuadro VIII: Enfermedades sistémicas concomitantes. 

p ~ __ _f __ 1 ---· . 

ENFERMEDADES 1 2 3 4 

CARDIOPATIA + 

H. A. s. + + 

OIABETIS MELLITUS 

ULCERA PEPTICA 

MJM1. 

E N T E s 
5 6 7 8 % 

12.5 

+ + 50.0 

+ 12.5 

+ 12.5 
--

TOTJ L 100. o % 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 
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crasis, páncreas edematoso y necrohemorrSgico, solo existió va­

riación en el hallazgo de adnerencias, que se presenta en 4 pa­

cientes (50%), colecist1tis aguda litiasica en 3 pacientes - -

(J7.b), esteatonecrosis del epipl6n en un paciente (12.5%). 

Los hallazgos operatorios no influyeron en forma importante en 

la morbimortalidad de los pacientes. (Ver cuadro No, IX). 

El tiempo operatorio desde hace mucho tiempo se ha reconocido -

como uno de los factores de importancia vital en el ex1to de -­

una cirugia, y por lo tanto para la vida del paciente. La téc­

nica quirOrgica no deberá realizarse con demasiada premura que 

haga perder el control de movimientos al cirujano, sin caer tam 

poco en el error de perder tiempos quirúrgicos. Es por ello -­

que se menciona el tiem~o operatorio d~ los ocho pacientes en -

estudio en el cuadro No. X, relacionándose con el tiempo que -­

transcurrió de su ingreso a la realización del acto quirúrgico 

y su mortalidad, 

Ue 7 paclentes que se l 1evaron a cirugf.a en las primeras 24 ho­

ras, solo sobrevivieron (.42,B5%J, y 4 fallecieron ()7,14'1.J. -

Un paciente fue llevado a cirugía a los dfas de su interna- -

miento sobreviviendo al acto quirürgico, A este último se le -

efectu6 posteriormente el procedimiento de layado peri'toneal, -

debridación de tejido necr8tico y colocación de sondas de dren! 

je para lavados mecánicos en post-operatorio, El tiempo quirúr 

gico en este paciente fue de dos horas, 

De los cuatro pacientes fallecidos a quienes además del lavado 
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Cuadro IX: Hallazgos transoperatorios. 

p A e 

HALLAZGOS QUI RURGI CCli 1 2 3 

Sangre libre en cavidad + + + 

Esteatonecrosis + + + 

~áncreas· edematoso + + + 

Páncreas necrohemorrági co + + + 

Adnerenci as + + 

Es teatonecros is de epiplón + 

Colecistitis aguda litiasica + 

-· 
Coledocolitiasis + 

Muertos + 

MJMT. 

1 E N T E s 

4 5 6 7 8 

+ + + + + 

+ + + + + 

+ + + + + 

+ + + + + 

+ + 

+ + 

+ + + 

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

s 

100 

!00 

100 

100 

50 

12.5 

37 .5 

12 .5 
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Cuadro X: Correlación del tiempo de ingreso hospitalario a la realización de la ci­
rugía, el tiempo operatorio y la mortalidad de los 8 pacientes estudiados. 

p A e 
O A T O S 1 2 3 

Tiempo de ingreso a la las, 1 as, 1 as. 
realización de la el rJ!. 
gfa. 20'h. 24h. 24h. 

Tiempo quirOrgico Jh. 2h, 5h. 
301 50' 

Fallecidos + 

MJMT. 

I E N T E s 
4 5 6 7 !l 

3d. 1 as. 1 as. las. 1 as. 

24h. l4h. 24h. 24h. 

2h. Jh. Jh. Jh. 3h. 
50' 

+ + + 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 
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peritoneal, debridación de tejido necrotico y colocación de so~ 

das para drenajes), se les efectuó colecistectomfa, explora- -

ción de vlas biliares, coledocotomfa, colocación de sonda "T", 

gastrostomla (que siempre fue la tipo Stamm), y en tres de - -­

ellos se realizó además yeyunostomla (tipo Witzel). El tiempo 

quirúrgico varió de tres horas a tres horas y cincuenta minutos. 

Oe los pacientes que sobrevivieron y a quienes no se les efec-­

tuó los procedimientos de colecistectomla, exploración de vfas 

biliares, colocación de sonda "T" por medio de coledocotomia, -

el tiempo operatorio varió de dos a tres horas, con un promedio 

de dos horas treinta minutos. 

Los procedimientos quirOrgicos variaron dependiendo del crite-­

rio y experiencia del cirujano tratante, por lo que PS importa~ 

te mencionar los ocho procedimientos quirúrgicos • relacionado 

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

Fueron ocho los procedimientos quirúrgicos realizados en los R 

pacientes estudiados. Al 1001 ae los pacientes se les realizó 

drenaje de Ja retrocavidad y cavidad abdominal. y debridaci6n -

del tejido necrotico. En ~iete pacientPs (87.5:) se les reali­

zó gastrostomla, a 5 pacientes \62,53), se les realizó colecis­

tectomfa y coledocotomfa con colocación de sonda "T", existien­

do colecistitis aguda con colelitiasis en 3 de ellos, y sólo Pn 

uno coledocolitiasis. 

De los pacientes a quienes no se les realizó colecistectomia Y 
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Cuadro XI: Procedimientosquirúrgicos realizados en los ocho pacientes estudiados. 

p A e I 
PROCEDI MI EN TOS Qx. 

1 2 3 4 

Drenajes de retrocavidad + + + + 

Urenajes de cavidad abdom. + + + + 

Debr1dación de tejido necrotico + + + + 

Gastrostomia + + + 

Co 1 eci s tectomi a + + 
-----

Co 1 edocotomi a y sonda "T" + + + 

Yeyunos tomi a 

Colecistostomia 

RIP + 
1 -----

MJMT. 

E N T E s 

5 6 7 8 % 

+ + + + 100 

+ + + + 100 
- __ ,_ ------

+ + + + 100 

+ + + + 87.5 
1 

+ + + 62.5 

+ + 62.5 

+ + + 37 .5 

+ 12. 5 

+ + + so.o 

HOSPITAL GENERAL "DR. DARIO 
FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 
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colocación de sonda"T" (que fueron 3), s6lo uno de ellos muri6 

por complicaciones tardías (sépsis secundaria a la alimentación 

parenteral a los 69 dias de post-operatorio). De los cinco pa­

cientes a quienes se les realizó colecistectomia con colocación 

de sonda "T", sobrevivieron dos (40%), y tres (60%) fallecieron. 

Esto se tomó como factor definit4vo pron6stico debido a que a -

mayor número de procedimientos quirúrgicos, mayor es el tiempo 

utilizado para efectuarlos, y, por lo tanto repercute en forma 

positiva e importante en la moroimortalidad de los pacientes. 

Ue las complicaciones, las más frecuentes se mencionan en el -

cuadro No. XII. 

•El CID se diagn6stico por cuadro clínico, manifestado por pete­

quias, hemorragia visible y en los exámenes de laboratorio con 

reporte de TP y lPT alargados y plaquetopenia. 

••Se consideran como complicacione• tardías. 

De los ocho pacientes estudiados, solo uno fue reintervenido -

por cuadro suboclusivo intestinal y adherencias, dicho pacien­

te fa11eci6. 

Un paciente egresó por mejoría clinica a los 46 días con rein­

greso en menos de 24 horas por intolerancia a los alimentos y 

cuadro intestinal oclusivo. Se procedió a alimentación paren­

teral, sin embargo empeora y fal Ieee con cuadro de septisemia 

a los 23 dfas de su se~undo internacimiento. 



r~~.NEJOQÜI_R,UR~Xc~ÓEÚ PNH 

Cuadro XII: Comp 11 cac1ones po~t-opera\orias .. 

p A c 1 E N T 

COMPLICACIONES 
1 

1 2 1 3 4 5 6 7 

Desequi 11brio hidroelectrolftico + + + + 

Oliguria + + + 

Aci dos1 s metabó 1 i ca + + + 

Derrame p 1 eura l + + + + + 

Insuficiencia respiratoria + 

Urosensis + + + + 
! 

Sépsis de cavidad abdominal + 
' 

Coagulación intravascular 
di semi nada * + 

Hemorragia de tubo digestivo 
alto + 

Descompensaclón metabólica + + + + 

c toque hi pove 1 émico + i + 
1 

Insuficiencia cardiaca congestiva + + i 
1 

Fallecidos + J + + --· -·-- ----- -~----- ---

Ictericia obstructiva ** + 
¡ 

+ ---
Fistula biliar ** 

!Choque séptico ** 

Olas de Internamiento 

MJMT. 

' 
1 

¡ + 

1 ¡ 1 + i 

20 23 ! 65115 1 6 48 

HOSPITAL GErlERAL "DR. DARIO 

FERNANDEZ" ISSSTE 1981-1984 

E s 

8 % 

+ 62.5 

+ 50.0 

+ su.o 

+ 75.U 

12. 5 

so.o 

+ 25.0 

12.5 

+ 25.0 

+ 62. 5 

25.0 

25.0 

+ so.o 
--

2S.O ---
12.5 

+ 25.0 

69 
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X. R E S U M E N 

~unaamento en 1os hallazgos.y resultados de los 8 pacientes es­

tudiados con PNH, el resumen se enuncia a continuación: 

l. No ex1st16 predominio de la PNH en cuanto al sexo. 

2. La mayorfa de los casos, se presentaron en la cuarta década 

de Ja vida en los pacientes de sexo femenino y en los del -

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

3. Un paciente de 18 a~os ~on clasificación de alcoholismo OC! 

sional, cuyo cuadro de pancreatitis necrohemorrágica se de­

sencadenó posterior a ingesta de alcohol, presentó 14 de las 

16 complicaciones estuaiadas en esta serie. Este paciente 

falleció por complicaciones a los 20 dlas de su internamien 

to. 

4. ln dos pacientes la ingesta de alcohol y de colecistoquiné­

ticos precedieron a la instalación del cuadro agudo. Ambos 

pacientes presentaron de 9 a 14 complicaciones. Ambos fa­

llecieron por dichas complicaciones. No hubo otros pacien­

tes donde el alcohol haya sido el factor desencadenante. 

5. De los cinco pacientes·, cuyo cuadro agudo fue desencadenado 

por la ingesta de colecistoquinéticos, ~ (40'1'.) sobrevivieron, 

Estos dos pacientes presentaron 4 complicaciones cada uno. 

6, De los 5 pacientes con menos de 24 horas de evoluci6n del -

padecimiento actual sólo uno (20%) falleció por complicaci2 

nes tardfas. 
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Dos pacientes tenian de l a 2 dias de evolución del padeci-­

miento actual y ambos fallecieron, uno por septisemia y otro 

por insuficiencia renal aguda, colangitis y acidosis metab~ 

l i ca. 

7. En cuanto a las enfermedades sistémicas acompañantes, no hu­

bo significancia pronostica en cuanto su mortalidad. 

8. Los hallazgos quirúrgicos no fueron significativos para la 

morbimortalidad. 

9. El tiempo transcurrido del ingreso hospitalario a la realiz! 

ci6n de la cirugía no hubo significancia pron6stica. 

10. El tiempo quirúrgico si influyó en forma importante en los 

resultados del tratamiento. A 6 pacientes se les realizó un 

mayor número de proc~dimientos quirúrgicos, el tiempo varió 

de dos horas con cincuenta minutos, a cinco horas. con una -

mortalidad del 66.66%. No hubo mortalidad, colocación de 

drenajes para lavados mec8nicos en el post-operatorio y a 

otro paciente se agregaron la gastrostomia, yeyunostomia y -

colec1stostomia. 

11. El número de complicaciones en los ocho pacientes fue 16 en 

total. Los pacientes que fallecieron, las complicaciones -­

tuvieron de 5 (~l.~5%) a la 14 (87%) complicaciones, En los 

que sobrevivieron, las complicaciones fueron de l (6,25%) a 

3 (18,75~¡. Est~ nos 1nd1ca que ios pacientes con 5 o más 

número de complicaciones en el post-opPratorio, tienen mal -

pronóstico para la vida, 
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En los cuatro pacientes que fallecieron se les efectuó el mayor 

nOmero de procedimientos quirúrgicos como se demuestra en el -­

cuadro No. 11. 

XI. e o N e L u s l o N E s 

Como se aprecia en el presente trabajo, de los manejos quirOrgi 

cos de la PNH realizados en el Hospital General "Dr. Dario Fer­

n6ndez" del ISSSTE en M~xlco, D. F., durante el perlado compren 

d1do de enero de 1981 a septiembre 1984, los mejores resultados 

se obtuvieron en aquellos pacientes a quienes se les realiz6 -­

los procedimientos siguientes: Lavado peritoneal y de retrocavi 

dad, debr1daci6n de tejido necrotico, gastrostomfa, yeyunosto-­

mfa. colocaciones de drenajes en retrocavidad para lavados mee! 

~leos en el post-operatorio Inmediato, drenajes de cavidad peri 

toneal y colecistostomia. 
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