/o7

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES

HosriTaL GeneraL “Lic. ApoLFo Lorez MATEOS"’
I.LS.S.S. T. E.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
PANCREATITIS AGUDA Y SUS
COMPLICACIONES.

TESIS DE POST - GRADO

QUE PARA OBTENER EL TITULO EN
LA ESPECIALIDAD DE:
CIRUGIA GENERAL
P R E § E N T A:
DR. FERNANDO CERON RODRIGUEZ

MEXICO, D. F, 1986.



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



CAPITULO - 1

CAPITULOD 11

CAPITULO 111

CAPITULO IV

CAPITULO v

CAPITULO VI

CAPITULO VII

CAPITULO VIII

INDICE

INTRODUCCION. .
GENERALIDADES .

0BJETIVOS . . .

MATERIAL Y METODOS

RESULTADOS . . .

COMENTARIO . . .

CONCLUSIONES . .

BIBLIOGRAFIA . .

.

L

PAGS.

21

22

25

36

40

42



1
INTRODUCCION
Es probable que ningin otro proceso se diagnostique tan

incorrectamente, ni se-trate de modo tan deficiente como la-
pancreatitis,

Ello se debe, en parte, a la semejanza que presenta con
otras enfermedades en sus diversas formas.

Por definicién, el término pancreatitis aguda se refie-

re a 1a inflamaci6én aguda sobrepuesta en una glindula normal,

Aunque la pancreatitis aguda es una causa relativamente co -
mdn de ingreso de urgencias en el hospital, no se conoce la-
proporci6n real de ataque a causa de la variabilidad de su -
presentacidn.

Al igual que son variables las manifestaciones macro y-
microscépicas de la pancreatitis, igual lo son los conceptos
relativos a la etiologfa de 1a enfermedad.

En la actualidad, hay concenso general en que la causa-
de que se inicie el proceso de la pancreatitis aguda en algu
na combinacién de obstruccién de los conductos, con reflujo-
del conten'ido ducdenal o biliar o sin 61, e insuficiencia -
vascular importante sobre un pfincreas exocrinp estimulado.

Este proceso con tanta frecuencia catastrifico, asocia-
. do a menudo a titiasis biliar o al alcoholismo aparece en -
cualquier edad y puede confundirse fdcilmente con Glcera pép
tica, oclusién intestinal, aneurisma disecante de la aorta,-
colecistitis grave, oclusién coronaria o bien trombosis me--
sentérica,

Cuando se piensa en ella, el diagndstico de la pancrea-
titis aguda puede confirmarse r&pidamente, y tratarse con --
energia presentando una mortalidad que oscila entre el 12 y-
25% seqln revisiones clinicas retrospectivas. .

Aunque todavia es considerada por algunos Internistas -
como una enfermedad no quirdrgica, en la actualidad deben -«
reconsiderarse las complicaciones de la pancreatitis aguda -
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y sentar tanto las indicaciones del;tratamiento quirdrgico -
directo como del tratamiento médico meticuloso.

En el servicio de Cirugia General del C,H. Lic. Adolfo-
~ L6pez Mateos I1SSSTE, se han sometido a cirugfa 36 pacientes-
desde el lo. de enero de 1976 hasta el 30 de octubre de 1985
por lo que consideramos importante realizar este trabajo pa-
ra evaluar en forma prospectiva las caracteristicas ciini --
cas, de laboratorio y de gabinete de este grupo de pacientes,
asf como establecer una correlacién entre la severidad de 1a
pancreatitis con la etiologfa y con los resultedos del trata
miento quirdrgico. Por otra parte en vista de la controver -
sia existente en la literatura sobre el momento 6ptico de ta
cirugia en los casos de pancreatitis viliar, consideramos im
portante analizar los resultados en los pacientes operados -
antes o después de 7 dfas. Finalmente se analizan también -
1os resultados del tratamiento quiridrgico en los casos que -
tuvieron complicaciones tales como pseudoquistes y ahscesos-
pancredticos. '

Consideramos que las conclusiones derivadas de este tra
bajo puedan ayudar a establecer normas de manejo tendientes-
a mejorar nuestros resultados.



3.
GENERALIDADES

E1 término pancreatitis aguda se emplea para designar -
los procesos inflamatorios del pdncreas, que son debidos a -
etiologia muy diversa y comprende un espectro de presentacio
nes clfnicas que varia desde las formas discretas y autolimi
tadas hasta las fulminantes que ocasionan rapidamente 1la -
muerte. (1)

Hace 21 afios, los participantes de una conferencia so--
bre pancreatitis en Marsella la clasificaron en:

1. Pancreatitis aguda: Crisis Gnica de pancreatitis en una
91dndula hasti este momento normal.
II. Pancreatitis aguda recurrente: Ataques recurrentes que-
no producen lesién funcional perma-
nente; normalfdad clfnica y biolégl
ca en los intervalos entre ataques.
I11. Pancreatitis crénica recurrente: Lesién funcional pro -
gresiva que existe entre los ata---
qués; intervalos 1ibres de dolor, -
frecuentes.
IV, Pancreatitis crénica: Destrucci6n inexorable e irrever-
sible de la funcibn pancreftica; do
lor constante.

Las pancreatitis han sido reproducidas experimentaimen-
te de muy diversos modos, E11iott y cols. revisaron las teo -
rfas originales de Opie sobre las relaciones entre 1a pan --
creatitis y la obstruccién simultinea de la via biliar y la-
pancredtica, y demostraron que la bilis y el jugo pancredti-
co se mezclaban e incubaban durante 12 horas o més, penetran
do répidamente en el interior del péncreas y produciendo una
pancreatitis hemorrégica.

Asf mismo, se han invecado trastornos vasculares como -
responsables de ciertas pancreatitis. Block y cols. la rela
cionan con la combinacién de obstruccién ductal y vascular -
mientras que Thal y Brocknuy originaron una pancreatitis me-
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~diante:la’ reacciﬁn’deishwdrtzman. Otros hén producido una -

pancreatitis combinando 1a ligadura de los conductos con la-
estimu]ac16n de]os esplécnicos.

; Epste1n4y Will1ams han demostrado experimentalmente que
f‘el efecto del alcohol sobre la secrecibn pancredtica se debe
a.un- aumento en la produccién de &cido que estimula la libe-
T}racidn de secretina a partir del duodeno, Se cree que el al-

“tohol puede producir pancreatitis provocando un edema del d&m

" - pula de Vater y estimulando Ta secresidén pancredftica. Los -

episodios posteriores tanto de pancreatitis alcoh6lica como-
de la que se asocia a litiasis biliar son ficilmente evita -
bles.

A excepcifn de cuando existe una oclusifn del colédoco-
terminal por c8lculos, es dificil relacionar las pancreopa -
tfas con las alteraciones de las vias biliares sin que salga
_a relucir el papel de la ves?cu]a.'

Cuando existen cdlculos, la simple extirpacién de la ve
sfcula biliar puede evitar episodios posteriores de pancrea-
titiss quizd la vesfcula sirva de reservorio para la incuba-
cidn de la bilis y de las enzimas pancredticas que penetran-
entonces en el pdncreas a presiones fisiolfgicas para provo-
car la pancreatitis. Incluso, muchos casos de pancreatitis -
aguda hemorrdgica aparecen tras alcoholismo prolongados, en-
presencia de cdlculos biliares de larga evolucibn, como com-
plicaci6n catastr6fica de la cirugfa o sin asociaciones apa-
rentes, E110 puede llevarnos a preguntar en muchos casos cuf
les son en realidad los factores causales especificos.

Existe una relacién clinica con otros procesos en, apro .
ximadamente, las dos terceras partes de los pacjentes que -
presentan pancreatitis agudas necrosantes. Las dos asociacig
nes mds frecuentes son la litiasis bilfar y el alcoholismo.-
La relacién entre la poco frecuente hiperglicemia grave y -
la pancreatitis se halla bien establecida aunque no se cono-
cen con exactitud los factores etiolégicos combinados. Los -
trumatismos no producen pancreatitis, pero cuande el trata -
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miento quirdrgico de una herida pancredtica es incorrecto, -
puede aparecer una pancreatitis.

La incidencia reportada de pancreatitis aguda comproba-
da en series de autopsias ha variado de 0.14 2 1.3% (I1). -
Algunos estudios recientes realizados en grupos de poblacio-
nes de Inglaterra, Escocia y Estados Unidos de Norteamérica,
tendientes a precisar 1a incidencia real en 1a poblacibn ge-
neral han reportado que varfa de 47.5 a 110 casos por mill6n
de habitantes por afio (II).

La etiologfa varia ampliamente en diferentus partes del
mundo y en diferentes grupos de poblacibn (3,12). Sin embar-
go, en la mayorfa de los estudios de 60 a 80% de los paciewn -
tes tienen litiasis biliar o historia de alcoholismo intenso

Existen muchas otras causas de pancreatitis aguda y ast
por ejemplo Brandborg (13) menciona m&s de 60 factores que -
puedan desencadenarla. Otra importante causa de pancreatitis
menos frecuente que las enfermedades del tracto bitiar y el-
alcoholismo es 1a hiperlipidemia, de 1a cual los tipos I.IV:
y V de la clasificacién de Fredrickson son las mis comunes -
(5): por otra parte, la hiperlipidemia puede encontrarse en-
asociacién a pancreatitis alcoholica (14,15). Se ha descri-
to también l1a pancreatitis hereditaria (16) que se transmite
con carScter autosémico dominante (5). E1 hiperparatoroidis-
mo es causa de pancreatitis en aproximadamente 7 a 19% de --
los pacientes en Estados Unidos (17,18) y 6.5% en Europa(19)
Los pacientes con adenoma, carcinoma o hiperplasia de para -
tiroides son susceptibies a esta compliicacidn (17). Por otra
parte, pocos pacientes con hipercalcemia no asociada a hiper
paratoroidismo desarrollan pancreatitis. Entre las anormali-
dades del colédoco y de 1a regi6n ampular, los quistes rara-
mente causan pancreatitis aguda (20). E1 &mpula de Vater y -
el colédoco distal pueden obstruirse por infestaciones para-
sitaria (21) y por c8lculos alojados en la regién ampular. -
Excepcionalmente un p6lipo del dmpula de Vater que obstruye-
el conducto pancrefitico (22) o la estenosis del esfinter de-
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{ 0ddi (23) han dado lugar a pancreatitis, Puede ademis presen
tarse como consecuencia de enfermedad del tracto biliar, por
el paso de un cilculo a través del ‘esfinter de 0ddi (24) o -
por-anormalidades del duodeno'y péncreas tales como pdncreas
anular (25) que puede estrechar o angular el conducto provo-
cando inflamacién, diverticulos duodenales (26) y m&s rara -
" mente por obstruccién de asa aferente, obstruccidn duodenal-
por 1a arteria mesentérica superior, carcinoma obstructivo -
del duodeno (27) o enteritis regional con afeccidén del duode
no (28). La obstruccidén del conducto pancredtico mis alld -
del esfinter de Oddi como sucede en los carcinomas (29), tu-
mores de islotes celulares (30) y carcinoma metastisico al -
p&ncreas (31) son otras causas raras.

La estenopsis de la desembocadura del conducto de Wirsung
y 1a obstruccibn postraumitica pueden causar pancreatitis re
currente (32), La ligadura del conducto pancreftico después-
de pancreaticoduodenectomfa por carcinoma puede también pro-
vocar pancreatitis aguda (33). Entre las causas fatrogénicas
se encuentran el uso de clorotizida (34), furosemide (35), -
glucocorticoides (36), salicilazosulfapiridina (azulfidina)-
(37), azatioprina (38), etc. La colagiopancreatografia retr§
grada endoscépica puede producir elevacidn de 1a amilasa sé-
rica en 25 a 50% (39,40) y pancreatitis como manifestaciones
clfnicas en 1 a 3.5¢% de los casos (40,41). Parece ser que -
los pacientes mis susceptibles son los que han tenido episo-
dios de pancreatitis (42) u otras enfermedades del péncreas-
(43) y aquellos en los que el estudio es realizado por endos
copistas relativamente inexpertos.

La pancreatitis puede ser complicacidn postoperatoria -
con mortalidad reportada del 24% a 42% (44,45), la mayorfa -
asocfada a operaciones en vecindad del péncreas, principal -
mente cirugfa del estdmago y del tracto biliar. La inciden -
cia despus de gastrectomia se ha reportado de 0.8% (44) y -
después de cirugfa del tracto biliar de 0.2% a 4% (45). Algu
nos factores como la exploracién del colédoco (45), el uso -
de sonda en T de rama larga y la presencia de pancreatitis -



7

preoperatoria'(ﬂs), ahméntan Ya probabilidad de pancreatitis
postoperatoria y_]a colangiograffa transoperatoria-parece no
aumentar su 1nc1dencia_(45). Después de transplante renal se
ha observado en 2:a.7% (46,47,48) por el uso de medicamentos
como' azatioprina, corticoides‘y L-asparaginasa (46). Infec -
ctén por citamegalovirus {49), hiperparatiroidismo postopera
toric (49), o vasculitis (50).

Tambi&n puede presentarse como consecuencia de trauma -
abdominal y su Incidencia a consecuencia de lesiones pene -
trantes se ha reportado en 3% (51) y la frecuencia de las le
siones de pdncreas en trauma abdominal cerrado es de 1 a 3%-
(51). Algunos padecimientos vasculares que comprometen la -
irrigacién pancredtica como la embolia por codgulos proceden
tes del corazén (21) o la embilizacion ateromatosa (52), ast
como las vasculitis tales como angeftis necrotizantes por -
drogas (53), hipertermia maglina {(54) y perfarteritis nodosa
{21), pueden causar también pancreatitis.

La hipertension severa puede ser causa de pancreatitis-
isquémica y la incidencia de pancreatitis no sospechada des-
pués de ci}ugfa cardiaca en un estudio de sutopsias fué de -
16% (55).

MdTtiples agentes infecciosos como la hepatitis viral -
(66,57), parotiditis (58), coxackie virus {59), echovirus -
(60), mononucliosis infecciosa (61) y parasitoris por clonor
chis sinensis (62), obstruccién del esfinter de 0ddi por as-
caria lumbricoides y quistes hedatfdicos (21), as{ como algu
nas toxinas como las de escorpion T. Trinitatius (63) pueden
también producir pancreatitis aguda.

Anomds congénitas tales como 16bulos pancredticos acce-
sorios,conductos pancreaticos aberpantes comunicado a dupli-
cacifn gdstrica (64) péncreas divisum (65) pueden también -
provocar pancreatitis.

Pueden también asccijarse a embarazo con mortalidad ma--
terna y fetal del 20% (66) debido a enfermedad concomitante-
del, tracto biliar,pero a veces la etiologfa es obscura.
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Mds raramente se asocia intermitente aguda (67), éolang_f,
tis esclerosante {68) o hipotermia accidental (69). :
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CUADRO CLINICO

No existen caracteristicé§’c]ihiéés‘qué'distingan con -
seguridad la pancreatitls‘agudafdg;othaScéntidades {5).

Sus caracterfsticas 1nic1ales son varjadas y pueden si-
mular infarto agudo del miocardio u otras enfermedades gas -
trointestinales; sin embargo, el diagnfstico depende de una-
historia cl1fnica cuidadosa (70), E1 dolor abdominal estd pre
sente en el 95% de los casos (13) cuya intensidad es varia -
ble, desde una molestia tolerable hasta un dolar severo e -~
incapacitante (71). Puede ser epigdstrico, difuso en hemi -
abdomen superior o generalizado. En aproximadamente la mi
tad de los casos se irradia hacia la espalda y puede mejo.ar
en posicidn.de gatillo (5)., Usualmente dura muchas horas y -
aGin dTas en vez de minutos o algunas horas (72). Después del
dolor los sintomas mds frecuentes son las nduseas y los vb -
mitos que se presentan aproximadamente en un 85% de los pa -
cientes (13) y puede presentarse antes o después del doltor -
(5). En las pancreatitis edematosas discretas los sintomas -
pueden ser tolerables y confundirse con padecimientos menos-
severos como gastritis. Por el contrario, en las pancreati -
tis edematosas severas y en las hemorrigicas o necrotizantes
los pacientes se encuentran sumamente graves. Alrededor del-
60% de las pancreatitis aguda cursan con fiebre (13). Los -
hallazgos a la exploracién fisica son igualmente variables.

Pueden ser discretos en las pancreatitis edematosas con
dolor limitado o el epigdstrio. Por el contrario en las pan-
creatitis severas el paciente puede encontrarse sumamente -
grave, inmévil, con taguicardia, inquietud, taquipnea, cianp
sis, distensién abdominal y con datos de abdomen agudo asi -
como hipotensibn arterial o datos francos de estado de cho -
que e hipovolemia {13).

Puede asimismo observarse ictericia. En la pancreatitis
hemorr&gica pueden observarse los signos de Turner o de Cu -
1len.
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£} hallazgo de algunos signos ffsicos adicionales puede
apoyar el diagnbstico de pancreatitis y puede sospecharse -
etiologfa alcoh6lica si se encuentra hepatomegalia y estig -
mas de insuficiencia hepdtica crénica, La pancreatitis bi --
1iar puede sospecharse si existe dolor y resistencia en el -
cuadrante superior derecho y l1a pancreatitis por hiperlipide
mia por la presencia de xantomas eruptivos de la piel y reti
na lipémica (73).

La pancreatitis aguda puede tener repercusiones graves-
potencialmente mortales sobre diversos 6rganos, por ejemplo-
el hfgado, sobre el estémago provocando sangrado digestivo -
por ulceraciones agudas, sobre el rifién, sobre el bazo provo
cando congestifn o infartos esplénicos o sobre el colon o -
intestino delgado causando infartos intestinales.
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ESTUDIO DE LABORATORIO Y GABINETE

Las amilasas séricas pueden ser de valor diagnfstico si
se determinan con rapidez, pero los valores se normalizan a-
las pocas horas o dfas tras la iniciacién de los sintomas. -
Aunque esta enzima puede hallarse también elevada en proce -
sos no pancreiticos, y por ello algunos cirujanos la conside
ran de poco valor, sin embargo, el amplio nlGmero de determi-
naciones revisado por Ellfot y Williams establece claramente
su valor: La elevacidn por encima de las 500 U Somogyi es -
prdcticamente diagn6stica. Los valores entre 250 y 500 U ra-
ramente deben hacer pensar en quela causa es otro procesu; -
cuando los valores son normales deberd recurrirse a otros mé
todos de exploracifin,

Gambill, Mason y Saxon sugieren quela determinacién de-
la amilasa en orina es de mayor valor diagnéstico que las de
terminaciones en suero,

lL.as amilasas persisten elevadas durante mds tiempo en -
1a orina que el de la sangre, existiendo acuerdo general de-
que la elevacidén en orina, siendo los niveles en sangre nor-
males, carece de valor diagnfstico; las determinaciones en -
sangre y orina deben efectuarse simulténeamente.

La elevacién de las amilasas en orina pueden indicar la
existencia de una pancreatitis hemorr&gica grave, cuando los
valores persisten elevados tardfamente, una vez se han norma
lizado los niveles plasmdticos, pero con mayor frecuencia su
valor diagnfstico se limita a las pancreatitis crénicas. La-
elevacifn de las amilasas en orina pueden igualmente ser va-
liosas para conocer la evolucifn de la pancreatitis cuando -
una elevacibn persistente sugiere una inflamacidén continua -
da, el desarrollo de complicaciones o ambos procesos,

En las pancreatitis graves, la determinacidn de la cal-
cemia tiene tanto valor como las amilasas. Aproximadamente,~
la mitad de los casos presentan hipocalcemia, Una calcemia -
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8 ds‘s's'miji‘ debers ha--

baja, eSpecialmente.por debajo"
cer pensar en una“panc
Las determinaciones del:calcio s
la pancreatitis debido laya;ociachn ocasiunal con. hiper -
paratiroidismo.‘Tanto. a“glucosiria como Va hiperglucemia
son hallazgos comunes- en Tas fases iniciales del proceso, -
existiendo hiperglucemia, aproximadamente, en up 70% de los-
casos, existe diabetes én. aproximadamente 1.4% y se desarro
17a en otro 2.3% como resultado de la pancreatitis,

La hiperlipemia es un trastorno que se asocia con menos
frecuencia y que debe explorarse cuando el suero sea de as -
pecto turbio.

En la pancreatitis aguda la cuenta de glfbulos blancos-
usualmente se encuentra entre 9,000 y 18,000, pero puede ser
més alta o mis baja (90). La hemoglobina y el hematocrito . -
pueden ser normales inicialmente pero pueden aumentar como -
consecuencia de hcmoconcentracidn., Si la pancreatitis se -
asocia a hemorragia importante, 1a hemoglobina y el hemato -
crito descienden., En 15 a 25% de los casos puede haber una -
elevac16n~importante de T1a glicemia por aumento de la secre-
sién de glucagon por el pdncreas. La fosfatasa alcalina bili
rrubina y transaminasa glutémico oxalacética pueden elevarse
por obstruccién del colédoco distal (92), o por enfermedad -
hepitica asociada como hepatitis alcohflica. Si hay trastor-
no importante del metabolismo de los 1fpidos, el suero es -
lactescente y el nivel de triglicéridos séricos estd eleva -
do (5).

E1 magnesio sérico puede también encontrarse normal o -
disminufdo (5). La determinacién de metahemalbimina serfca -
ha sido de utilidad en el diagnGstico de pancreatitis hemo
rragia y necrotizante (93).

Los estudios radioifgicos de abdomen 'y t6rax han sido -
parte rutinaria de la evaluacidn de los pacientes con hallaz
gos abdominales agudos. Entre los hallazgos de la radiogra -
ffa simple de abdomen se encuentran borramiento de los miscy
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los psoas, aumento de la densidad en 1a regidn epigdstrica,-
distorsién de la burbuja gaseosa gdstrica, aumento de la se-
paracién gastrocblica, ileo duodenal o intestinal segmenta -
rio y dilatacidén del c6lon transverso.

Los signos mis comunes son ileo segmentario del intesti
no delgado o asa centinela dilatacién de célon, aumento de -
la densidad de tejidos blandos en epigistrio y borramiento -
del psoas. Pueden también observarse calcificaciones del pén
creas, colelitiasfs y ensanchamiento del arco duodenal por -
edema de la cabeza del pdncreas. La radiograffa de tdrax pue
de mostrar datos variabies. Puede haber elevacidn de los he-
midiafragmas con disminucién de su e<cursifén, atelectasic, -
derrame pleural (mis frecuente en el lado izquierdo), datos-
de insuficiencia cardiaca congestiva o sindrome de insufi -
ciencia respiratoria aguda y raramente derrame pericdrdico.-
La colecistografia tiene limitaciones en fases temprana de -
la pancreatitis aguda probablemente por insuficiencia hepdti
¢a asociada., Cuando se sospecha enfermedad del tractobiliar-
y la bilirubina sérica es normal o poco elevada, la colagio-
graffa endovenosa puede ser de gran utilidad.

E1 tiempo 6ptimo para realizar una colecistograffa oral
después de pancreatitis aguda sigue siendo de controversia.-
Los estudios con medio de contraste del tubo digestivo pue -
den ser de ayuda principalmente si hay confusién en el diag-
ndstico. Los principales cambios observados pueden ser des -
plazamientos de viscera hueca por una masa contigua y anorma
lidades de 1a mucosa que reflejan inflamacién adyacente. En-
la serie esofagogastruoduodenal o en la duodenografia hipotf
nica, tanto el estdmago como el duodenc pueden estar despla-
zados u observarse ileo duodenal.

En el estuio de trdnsito intestinal pueden encontrarse-
depresifn del ligamento de Treitz o datos de {leo yeyunal --
con fragmentacifn del bario, Cuando se considera en el diag-
nGstico diferencial perforacidn de (lcera péptica, €] estu -
dio radioldgico debe realizarse con material hidrosoluble,
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E1 c6lon por enema es de utilidad (principalmente cuando
se investiga la posibilidad de enfermedad vascular mesenté -
ricadel c6lon) y puede mostrar desplazamiento del c6lon trans
verSo, pliegues mucosos con espiculaciones por la presencia -
de una masa inflamatoria adyacente, etc.

La angiografia pancredtica tiene utilidad limitada pero-
en ocasiones es de ayuda para investigar algunas complicacio-
nes. Una indicacidn de la angiografia durante la pancreatitis
aguda es el sangrado de tubo digestivo alto severo, con el -
posible hallazgo de trombosis de la vena esplénica y vérices-
esofagogastricas o sangrado de un falso aneurisma en un pseu-
doquiste. .

La ultrasonografia de pdncreas es un elemento de diagnés
tico importante debido a que Tas anormalidades ultrasonogrdfi
cas pueden persistir durante dfas o semanas. E1 djagndéstico -
puede establecerse por ultrasonografia después que la amilasa
sérica se ha normalizado y es un indicador sensible de la re-
solucién de inflamaci6n pancredtica o de la presencia de un -
pseudoquiste. Por otra parte 1a ultrasonografia de la vesfcu-
la biliar y del colédoco puede mostrar dilatacién por obstruc
cién o cilculos y es particularmente Gtil en el embarazo ya -
que no hay exposicifn a radiaciones sin embargo, su utilidad-
se limita por la frecuente presencia de gas en el intestino -
por ileo concomitante.

En vista de las midltiples dificultades en el diagndstico
de la pancreatitis aguda se ha 1legado a mencionar que el -
diagnféstico seguro puede establecerse Gnicamente mediante el-
hallazgo macroscépico o microscipico de esta afeccién del -
pdncreas en l1a laparotomfa exploradora o en la autopsia, La -
tomografia axial computarizada (TAC) es un estudio no invasi-
vo y es recomendable realizarlo en pacientes con dolor abdomi
nal sugestivo de pancreatitis o carcinoma pancrefitico, Esta -
técnica también se recomienda en caso de pancreatitis prolon-
gada o pancreatitis recurrente severa si la ultrasonografia -
no ha logrado demostrar complicaciones tales como pseudoquis-
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te u obstruccién biliar -por c&lculos. La TAC es un estudio -
de valor para el diagnéstico ya que su capacidad para demos-
trar las caracteristicas del péncreas, 1a extensién a 6rga -
nos circunvecinoé. la presencia de hemorragia, flemén o pseu
dogquistes es mayor que los m&todos alternativos incluyendo -
a2 la ultrasonograffa.

Una vez establecido el diagnéstico de pancreatitis agu-
da debe realizarse una clasificacién de pronéstico. La cate-
gorizacién de prondsticos de pacientes con pancreatitis agu-
da ha sido de utilidad para evaluar diversas mooalidades de-
tratamiento médico y quirdrgico, a través de la identifica -
ci6n objetiva de pacientes que tienen un alto riesgo de desa
rrollar complicaciones graves o letales. En el pasado, la -
identificacién de pancreatitis severa usualmente se ha basa-
do en datos letales como falla de respuesta al tratamiento,-
la severidad de los signos abdominales, hipotensi6n arterial
o el aspecto del pincreas durante la operacidn (70,100 y 102),
La hemorragia o necrosis pancredtica se encuentra con fre -
cuencia en pacientes que mueren por pancreatitis aguda y el-
término de pancreatitis hemorragica o necrotizante han sido-
por consiguiente para indicar enfermedad severa. Las pancrea
titis sin estas caracteristicas han sido designadas como ede
matosas y usualmente se presume que son discretas. Aunque en
términos generales hay relacién entre el aspecto del péncreas
y el prondstico, el uso de estos términos descriptivos ha da
do lugar a considerables confusiones.

Tratando de hacer una clasificacion objetiva del pronés
tico de pancreatitis aguda, Ranson hizo una estimacidn de la
severidad de la pancreatitis sobre la base de pardmetros ob-
jetivos tempranos derivados del estudio de 43 pardmetros -
durante las 48 horas iniciales del tratamiento y su correla-
cidn con morbilidad y mortalidad en 100 pacientes inicial' -
mente (103). Posteriormente el nGmero de pardmetros se redu-
Jo a 11, encontrando una correlacién estrecha entre el nidme-
ro de pardmetros y la frecuencia de morbilidad y mortalidad-
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de Tos pacientes tanto en Jos casos de pancreatitis alcohéli
ca como en la biliar (104), clasificando como pancreatitis -
moderada a los pacientes que/f{enen'menos de tres pardmetros
y como severa a los que tienen tres o més. Existen mGltiples
trabajos que correlacionah'diversos pardmetros con la severi
dad de 1a pancreatitis y asi por ejemplo, se ha reportado -
que la mayor edad, la leucdcitosis} la hiperglicemia, compli
caciones pulmonares clinica o radiolégicamente, hipoxemia, -
necesidad de administraci6n masiva de coloides, etc., se -
asocian con un pobre pronéstico.

Mis recientemente, Ranson en un estudio de 300 pacien -
tes mediante an&lisis de regresifn logfstica mGlitiple y des-
criminativa 1ineal multivariable pudo comprobar que los lipa
rdmetros reportados se correlacionan de una manera adecuada-
con la morbilidad y mortalidad; por otra parte, tratando de-
simplificar esta clasificacién, Kivilaakso ha reportado un -~
fndice de severidad dividiendo el ndmero de pardmetros posi-
tivos de Ranson entre el nGmero de pardmetros disponibles, -
de tal manera que un fndice mayor de 0.27 corresponderia a -
las pancreatitis severas. Stone ha reportado también una cla
sificacion en base a datos mds facilmente identificables.

Todos los pacientes con diagnbstico de pancreatitis agu
da deben considerarse como grave invariablemente y quedar su
jetos a una observacién muy estrecha y siempre tener en men-
te 1a posibilidad de un diagnéstico errdneo.
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SIGNOS OBJETIVOS TEMPRANOS PARA
CLASIFICAR LA SEVERIDAD DE PANCREATITIS

Al ingreso o diagndstico:

Edad mayor de 55 afios

Cuenta de leucocitos mayor de 16,000/mm3

Glucosa sangqufnea mayor de 200 mgrs.%

Deshidrogenasa 1&ctica sérica mayor de 350 UI/L

Transaminasa glutdmico oxalacética sérica mayor de 250 U S/F

Durante las 48 horas iniciales:

Disminucién del hematocrito mayor del 10%

Aumento del nitrdgeno de urea sangufneo mayor de 5 mgrs.%
Calcio sérico menor de 8 mgrs. %

P02 arterial menor de 60 mm H§

Déficit de base mayor de 4 mEq/1

Secuestro de 1fquidos mayor de 60000 mi

Buena parte del tratamfente inicial tiene bases fisiolf
gicas. Se recurre a aspiraci6n nasogdstrica para disminuir -
la estimulacidén de la secretina y de 1a CCK-P2 por el ion --
hidr6geno. Ademds se aspira el aire deglutido, con lo que se
previene el aumento de la distensidn que quiz& exista al ver
por primera vez & el paciente. Se pueden adomintrar agentes-
anticolinérgicos, como bromuro de propantelina, para supri -
mir 1a secrecifn pancreitica. Se evitardn estos agentes si -
es manifiesto el chogue clinico o si el paciente tiene glau-
coma.

La cantidad de 1fquidos que se requieren depende de la~
gravedad de cualquier crisis especifica. La restitucién pre-
cisa es auxiliada por vigilancia cuidadosa del balance de 1%
quidos por medio de presiGn venosa central y determinacibn -
de excrecién urinaria, En caso de pancreatitis grave pueden-
obtenerse mejores resultados mediante administracion de solu
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ciones que contengan tanto cristaloides como' coloides que -
con cristaloides nada més. ' AT

‘faﬁjdgs(§:SQberf1c1ales estd -

Cuando hay resp1racione'
' kghguﬁneos. fnciuso deter -

indicado hacer andlisi

re asistencia resp1rato 'vitable.

La hipoxemia mejora,al édhiﬁistrar albidmina y diuréti -
cos. El alivio del doIor'ihtenso que suele acompafiar @ la -
pancreatitis aguda puede ser dificil. Los medicamentos més -
eficaces, morfina y meperidina, producen espasmo del esfin -
ter de 0ddi, 10 que aumenta las presiones intrabiljares. EI
requerimiento de grandes desis de medicamentos en el trata -
miento de este tipo de dolor se puede evitar si se obtienen-
buenos resultados con el bloque esplécnico.

Puede ocurrir hipopotasemia, hipocalcemia o ambas, que-
precipitarin trastornos de la funcién cardjaca. La restitu -
cién de sales de potasio por vfa intravenosa debe acompafiar-
se de vigilancia electrocardiogrdfica, y deben administrarse
con precaucidn cuando haya oliguria de cualquier grado., La -
inyeccién intravenosa de sales de calcio se reserva para el-
tratamiento de la tetania, y para el desarrollo de los cam -
bios electrocardiogrdficos,

Suelen administrarse antibi6ticos a los pacientes con -
pancreatitis aguda grave. E1 raciocinio de este tratamiento-
se basa en datos experimentales que demuestran mejoria de la
supervivencia de los animales con pancreatitis, producida -
por obstruccifin duodenal, con la administracién de antibidti
cos. S$in embargo, Howes y cols. no pudieron demostrar ningu-
na ventaja importante de 1a administraci6n sistemdtica de -
antibiéticos en grupos de pacientes de pancreatitis no com -
plicada, distribuidos al azar en-grupos de control y con tra
tamiento de antibidticos.

Se puede concluir que no se ha establecido la eficacia-
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clinica inequfvoca del tratamiento cbn,antibidticos. aunque-
es clara la indicacién de este tipo de tratamiento si ja evo
luci6n de la pancreatitis es complicada por éepsis.

La laparotomfa temprana so]amentevsefjustifica cuando -
el diagnéstico no es claro y cuando se'sospecha que puede -
existir otra entidad intraabdominal susceptible de correc -
cifn quirdrgica como colecistitis gangrenosa, accidente vas-
cular mesentérico, Glcera péotica perforada, etc., pacientes
portadores de pancreatitis aguda son llevados a cirugia tem-
prana principalmente en hospitales donde no se cuenta con -
los recursos necesarios para establecer un diagn6stico sequ-
ro y ante esta eventualidad la {ntervencidén quirdrgica debe-
Timitarse a la colocacién de catéteres para lava peritoneal-
postoperatorio y la realizacifn de una colecistostomia si -
existe colelitiasis concomitante, Si a pesar de todas las me
didas terapéuticas algunos pacientes no muestran mejorfa se-
hace indispensable el tratamiento quiridrgico. E1 objetivo de
la intervencifn quirirgica en la pancreatitis aguda puede -
ser diagn6stico o terapéutico. La exploracién quirdrgica tem
prana de la cavidad abdominal puede ser necesaria en aproxi-
madamente 5% de los pacientes para diferenciar la pancreati-
tis aguda de otras catistrofes intraabdominales que requie -
ren resolucibn quirdrgica de urgencia (70).

Aunque la intervencifn quirdrgica como tratamiento de -~
la pancreatitis aguda fue primero sugerida por Senn en 1886~
(116), la eficacia de dicho tratamiento sigue siendo de con-
troversia. La intervencién gquirdrgica puede estar indicada -
si se encuentra infeccién en el tracto biliar (colangitis),-
la cual constituye una urgencia quiriirgica. La resolucién --
de 1a obstrucci6n biliar y un drenaje apropiado son obliga -
torios adn cuando la pancreatitis parezca fulminante. Si la-
pancreatitis se asocia a colelitiasis asintomdtica, la ciru-
gfa puede diferirse cuatro a seis semanas (13). Los pacien -
tes con pancreatitis y deterioro progresivo a pesar del tra-
tramiento médico intensivo deben también ser candidatos a -
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intervencién quirdrgica (71,117,118).

La cirugfa en pseudoqufstes pancredticos detectados tem
pranamente no est§ indicada, ya que muchos de ellos se reab-
sorben espontdneamente (13). En-los pseudoquistes que no tie
nen resoluci6n esponténea y en otras complicaciones como los
abscesos pancredticos, debe instituirse el.tratamiento qui -
rGrgico (70).

Los procedimientos quirdrgicos que se han recomendado -
como tratamiento quirdrgico de la pancreatitis aguda pueden-
agruparse de la siguiente manera (70),

MEDIDAS QUIRURGICAS PROPUESTAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA -
PANCREATITIS AGUDA,

A.- El 1fmite de severidad dela inflamacidén pancredtica,
- operaciongs biliares. ’

B.- En la interrupcidn de la patogénesis de las complicacio-
nes,
- drenaje pancredtico
- reseccién pancredtica
- lavado peritoneal
- drenaje del conducto tordcico

C.- En el soporte y tratamiento de pacientes con complicacio
nes.
- drenaje de abscesos pancredticos
- yeyunostomfa para alimentacién
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S 0BUIETIVOS

‘Ana11zar las caracteristiéas cfinicas. bioqufmicas y es-

tudios complementarios de gabinete y caracterfsticas ma-

" croscGpicas transoperatorias de Tos pacientes sometidos-

a intervenci6n quirdrgica con diagnéstico de pancreati -
tis aguda y sus complicaciones asf como pseudoquistes y-
abscesos en nuestro servicio.

Revaluar el pronGstico de los pacientes scgiin los crite-
rios descritos por Ranson.

Estudiar los resultados del tratamiento quirdrgico en -
pancreatitis aguda y sus complicaciones {pseudoquistes y
abscesos)

Obtener conclusiones en cuanto al tiempo Optimo de la -~
cirugfa en relacifén a la severidad de 1a pancreatitis.

Establecer normas de manejo para mejorar los resultados-
del tratamiento en estos pacientes.
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MATERIAL .Y METODOS

Para fines del presente trabajo,.se éstud1$ron en forma
prospectiva los pacientes que se operarn eﬁ él Servicio de -
Cirugia General del Centro Hospitalario "Lic‘fAddlfo Lépez -
Mateos" con diagnéstico de pancreatitis aguda-y sus complica
ciones, del lo. de enero de 1976 al 30 de pctubre de 1985,

Se incluyeron 36 pacientes que fueron intervenidos qui-
rGrgicamente con diagn6stico de pancreatitis aguda o sus -
complicaciones en base a datos clinicos, elevacidn de 1a -
amilasa sérica por arriba de 500 U/1 en los casos de pancrea
titis biliar y por arriba de 250 U/1 en los casos de pancrea
titis alcohélica, con el hallazgo trasoperatorio y alteracio
nes morfoldgicas del pdncreas que confirmaron la presencia -
de pancreatitis.

Se excluyeron en este estudio los pacientes que fueron-
operados en otro centro hospitalario, asf como los que te -~
nian diagnéstico de pancreatitis crénica o cidncer de la glép
dula pancredtica.

En cada uno de los pacientes estudiados, se recabaron -
los siguient.~ datos: edad, sexo, antecedentes relacionados-
"a la enfermedad (diabetes, hiperparatiroidismo, enfermedad -
dcido péptica, hiperlipidemia, trauma, antecedentes quiridrgi
cos, alcoholismo, pancreatitis previa, antecedentes de enfer
medad biliar), datos clinicos como dolor abdominal, vémito,-
obstipacifn, irritacién peritoneal, distensién abdominal, ma
sa palpable, estado de choque, etc. Entre los estudios de ta
boratorio se incluyeron amilasa, bilirrubinas, transaminasa-
glutémica oxalacética, deshidrogenasa ldctica fosfatasa alca
lina, proteinas totales, albimina, tiempo de protrombina, -
hemoglobina, leucocitos, glicemia, creatinina, calcio sérico
y presidn parcial de oxfgeno.

Se clasificd a los pacientes con pancreatitis aguda se-
giin 1a etiologfa considerando esta como biliar cuando se co-
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rrobord la presencia de célculos bitiares en el pre o en el-
transoperatorio 0 cuando se encontrf patologfa de las vias -
~b11iares sin c&]cu]os pero sin antecedentes de alcoholismo.-
Se-consideré que la etiologfa era alcoh6lica cuando existfa-

~antecedehtes de alcoholismo intenso y prolongado (ante ausen
cia de patologia biliar). Se investigdé l1a posibilidad de -
otras causas considerando como idiop&ticas aquellas en las -
que no se comprobé ninguna conocida.

Todos los pacientes fueron clasificados segin la severi
dad de la pancreatitis aguda en base a los criterios descri-
tos por Ranson, considerando como pancreatitis moderada a -
los que tenfan menos de tres pardmetras positives y como pan
creatitis severa a los que tenfan tres o mis.

Se estahlecié una correlacién entre la severidad de la-
pancreatitis aguda con la etiologfa.

Se registraron las indicaciones de tratamiento quirGrgi
co seglin tres grandes grupos que son tratamiento de patolo -
gfa biliar, duda diagnéstica o deterforo progresivo y manejo
de complicaciones {pseudoquistes y abscesos).

Las lesiones pancredticas encontradas en el transopera-
torio se clasificaron como pancreatitis edematosa, pancreati
tis hemorrdgica o necrotizante, pseudoquistes y abscesos.

En todos los casos de pancreatitis biliar se anotaron -
los hallazgos transoperatorios de patologia de las vfas bi -
liares y las intervenciones quirdrgicas realizadas para su -
resolucién.

Se registraron asimismo las complicaciones postoperato-
rias en todos los casos ylas reintervenciones quirirgicas -
asf como los hallazgos postmortem cuando se realiz6 autopsia

Se establecié una correlacién entre el tiempo transcu -
rrido desde el ingreschasta la intervencibén quirdGrgica con -
la mortalidad en los subgrupos de pancreatitis moderadas y -
severas operados antes o despufs de 7 dias. Esta sisma corre
lacién se establecid en los diversos grupos seglin etiologia.
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En los casos de complicaciones de pancreatitis aguda -
tales.como pseudoquistes y abscesos se registrdé la severidad
de la pancreatitis subyacentes, el tiempo transcurrido entre
el ingreso y la cirugfa el tipo de procedimiento quirdrgico-
realizado y la mortalidad operatoria.

En todos los casos se registrd el tiempo de hospitali -
zacidn.
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RESULTADOS

De-los 36 pacientes estudiados y sometidos a tratamiento
quirdrgico por pancreatitis aguda y/o sus complicaciones, 18
(50%) tuvieron entre 31 y 50 aflos de edad; la edad mfnima -
fué de 18 afios y l1a méxima de 76, con un promedio de 47, 22-
pacientes fueron del sexo femenino y 14 del masculino, con -
una relacién F:M de 1.5:1.

Los antecedentes mis frecuentes fueron alcoholismo que-
estuvo presente en 17 pacientes (47.2%), enfermedad biliar -
en 15 (41.6%) y 6 (16.6%) habfan tenido previamente pancrea-
titis aguda (tabla I).

E1 dolor fué el sfntoma mds frecuente y estuvo presen -
te en 35 (97.2%) de los 36 pacientes., Le siguieron en fre --
cuencia el vémito, que se presentf en 30 pacientes (83.3%) y
la distensién abdominal en 21 (58.3%). 52.7% de Yos pacien -
tes tuvieron ictericia a su ingreso y 50% datos de irrita -
cién peritoneal (tabla 2). Se encontrd hiperamilasemia en 30
individuos (80.5%), leucocitosis en 24 (66.6%), aumento de -
deshidrogenasa 18ctica en 23 (63.8%) e hiperbilirrubtnemia -
en 23 (63.8%) (tabla 3). En algunos pacientes se emple6 la -
Ultrasonograffa (30 pacientes), y 1a TAC s6élo en 2 pacien -~
tes.

La etiologfa mds frecuente fué la biliar, que se obser-
v6 en 24 pacientes (66.6%) y la alcohblica en 7 (19.4%) (ta-
bla 4).

Al clasificar la severidad de la pancreatitis aguda en-
base a los criterios de Ranson, se encontrd que 19 pacientes
(52.74) tuvieron pancreatitis moderada, 17 pacientes (47,2%)
pancreatitis severas y no hubo casos con més de 8 pardmetros
positivos.
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ANTZCEDENTES X
PANCREATITIS AGUDA.

TASLA I -

| DIAGNOSTICO No. DE CA30S %
ALCOHOLISMO 17 47.2
ENFERMEDAD
BILIAR I5 41,6
PAXCREATITIS
PREVIA 6 16.6
“LIERA
PEPTICA 6 16,6
os, SILIAR
PREVIA 6 16.6
PRAUMA 2 5.5
S/A 2 5.5
DIABATES I , 2.7
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Dalus CLINICOS EN
PANCREATITLS AGUDA.

TABLA 2

oInTONAD Y oIGNUS 0. vE CASOS %
VO LOK 35 97.2%
Vubii TV 30 83.3
VLSTENSIUN ABUOMINAL 21 58.3
ICT&RLICIA 19 52,7
LIRRTYACIUN PERIYONEAL 18 50,0
0STIPALILN 17 47.2
rLEsRE 8 19.4
A 80/6u 7 19.4
MaSa PALrAsLE 5 13,8
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ESTUDICS 32 LASCRATORIC

BY PAUCREATITIS AGUDA

TABLA 3
RESULTADOS No’. lna éAsos %
HIPERANILASEZIA 30 80,5
LEUCOCITOSLS 24 66.6
iz 1 23 63.8
HIPSREILIARGELL KT A 23 63.8
ALBUMINA 5 13,8
HIP:RGLUTEKTA 17 47,2
160 P 14 38.8
) 13 36.1
Fa 15 41.6
202 £ 60 mmig 14 38,8
CALCIO K 8 mg/100 ml 10 27.7
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La correlacién de la severidad délla'panéreatitis aguda
con la etfologfa mostrd que 13 (54.1%) dqf24:pacientes con -
pancreatitis biliar y 3 dé 7 (42.8%).con. pancreatitis alcoh§
lica fueron moderadas.

Globalmente 19 (52.7%) de los 36 pacientes tuvieron pan
creatitis moderada y 17 (47.2%) pancreatitis severa.

Al correlacionarse la evaluacién de pronfstico de la -
pancreatitis aguda segin los criterios de Ranson con la mor-
talidad operatoria, se observd una correlacién directa de -
ésta con el ndmero de pardmetros positivos, encontrando una-
mortaiidad de 27.7% en 36 pacientes operados.

La principal indicacifn de cfrugfa en nuestra serie fué
el tratamiento de patologfa biliar en 24 pacfentes (66.6%),=
y 9 pacientes 25% la indicacién fué por duda en el diagnfs -
tico o por deterioro progresivo a pesar del tratamiento médi
co intensivo, 8 pacientes fueron intervenidos quirlirgicamen-
te con diagndstico de pseudoquiste de pdncreas y cinco con -
diagndstico de absceso pancreédtico.

En la exploracifn quirdrgica se encontré que 19 pacien-
tes (52.8%) presentaron pancreatitis de tipo edematoso y -
8.3% de tipo hemorrdgico, (de las cuales dos ademis tuvieron
datos de necrosis), en tres (8.3%) se encontraron pseudoquis
tes de péncreas y en cinco (13.3%), abscesos pancre§tivos -
(en 3 de los cuales el diagn§stico se establecid hasta la -
laparotomfa exploradora).

De Tos 8 pacientes con pseudoquiste de pincreas 6 ingre
saron con dicha complicacifn y s§lo en dos se desarrolld du-
rante la evolucidn intrahospitalaria.

De 24 pacientes intervenidos quirdrgicamente por pan -
creatitis biliar aguda, los hallazgos transoperatorios mis -
frecuentes de patologfa en las ylas biliares fueron coleli -
tiasis en 13 {54.1%), coledocolitiasis en 6 (25%) y solamen-
‘te 2 (8.3%) tuvieron cflculos enclavados en el &mpula de -
vVater (tabla 5).
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ET101Gia En

PanCREATLT:S AGUDA.

TABLA 4

CAUSA No. DE CASUS %
BILLR 24 56.6
" ALCUHOLISKD 7 19.4
£OSTUP=RALURIO H DS
yRaUr A R 2.1
HIPERLIPIDENIA 1 2.7
HIPERPARATIRGIDISHO 1 2.7
TOTAL 36 100.0
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La intervencifn quirGrgica sobre vias biliares mds fre-
cuentemente realizada en el grupo de pancreatitis aguda fué-
la colecistectomfa que se 11ev6 a cabo en 14 enfermos, de -
los cuales fallecieron 2 (14.4%). Se realizaron ocho colecis
tectomfas con exploracién de vias biliares, con mortalidad -
de uno (12.5%). :

La mortalidad global de los 24 pacientes tratados qui -
rdrgicamente por pancreatitis biliar fué de 16.6% (tabla 6).

Entre las complicaciones graves postoperatorias mfs --
frecuentes se observd choque s&ptico en 7 (19.4%), insufi -
ciencia respiratoria en 7 (19.4%), sangrado de tubo digesti-
vo alto en 5 (13.8%), insuficiencia renal aguda en 3 (8,3%),
insuficiencia cardiaca en 2 (5.5%) y 3 (8.3%) desarrollaron-
abscesos peripancrefiticos que requirieron drenaje quirdrgi -
co (uno de los cuales falleci§). 8 pacientes presentaron -
complicaciones que requirieron reintervenciones quirdrgicas:
3 abscesos pancrefticos, una hemorragia postoperatoria, una-
perforacibn de cblon por abscesos, una obstrucciln intesti -
nal, una dehiscencia de gastrostomfa y yeyunostohiu. un pseu
doquiste de pdncreas. K

La mortalidad global de los 36 pacientes intervenidos -
quirdGrgicamente fué de 27.7%. De los 10 pacientes que falle-
cieron se hizo estudio postmorten en s§lo uno de ellos, que-
fallecieron por sepsis y en los que se corrobord la presen -
cia de pancreatitis,

En la correlacién de tiempo transcurrido entre el ingre
so y cirugtfa con mortalidad en 24 pacientes con pancreatitis
biliar aguda se observd que en el subgrupo de pancreatitis -
moderada operado antes de 7 dfas la mortalidad fué de 6.6% y
en el subgrupo operado después de 7 dfas fu& de 5.2% sin que
hubtera diferencta significativa estadfsticamente; por el -
contrario la mortalidad en el subgrupo'de pancreatitis seve-
ra operado antes de 7 dfas fué de 50%, en tanto que en el -
operado después de 7 dfas fué de solo 8.3%. Globalmente tam-
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HALLAZG0S TRANSOPERATORIOS EN
PATOIOGIA BILIAR E 24 PACIENTES
CON PANCREZATITIS AGUDA.

TABLA 5

DIAGNOSTICO - No. DE CASOS %
COLELITIASIS 13 54,1
COLEDOCOLITIASIS 6 25
PIOCOLECISTO 3 16.6
COLECI JTITIC 2 8,3
ALITIASICA

TOTAL 24 100.0




CIRUGIA

i3

BILIAR EN

PANCREATITIS AGUDA .

TABLA 6
OPERACION No. DB CASCS DEF, *
COLECIST.2TOKIA 14 2 14,4
COLECISTECTOMIA 8 I 12,5
B. V. B
CO.LEDOCOLITOTOMIA 2 0 [
COLECISTOSTONIA 0 0 0
TOTAL 24 3 16.6
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bién pudo observarse diferencia importante en la mortalidad-
y fué de 25.9% en el grupo operado antes de 7 dfas, y de -
6.4% en el grupo operado después de 7 dfas, también con dife
rencia estadfsticamente significativa.. '

Se intervinieron 8 pacientes por pseudoquistes de pén -
creas (7 tratados mediante drenaje interno tipo pseudocisto-
gastroanastomosis y uno mediante drenaje externo), de Tos -~
cuales falleciern 1 (12.5%) (tabla 7) por complicaciones ta-
les como insuficiencia respiratoria, choque séptico, sangra-
do de tubo digestivo alto o insuficiencia renal aguda y fa -
11a multiorgdnica.

De 5 pacientes intervenidos quirdrgicamente con absce--
sos pancrefticos fallecieron 2 (40%), uno de estos habfan te
nido pancreatitis alcoh6lica .y uno biliar y s6lo se efectu-
un cultivo en el quese beportﬁ Klebsiella. ' ‘

No encontramos casos de pacientes que reingresardn por-
pancreatitis recidivante después de haber sido operados, pe-
ro no dejamos de reconocer la bosibilidad de que algunos con -
dicha eventualidad hubteran acudido 2 otros hospitales para-

" su atencién.
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CIRUGIA N PSEUDOQUISTES

PANCREATICOS,
TABLA 7
OPERACION No. CAs0S DEF, %
PSEUDOCISTOGASTRO- 5 0 )
ANASTOMISIS )
PSEUDOGISTOGASTRG=
ANASTOMOSIS ¢/ 2 0 0
" COLECISTRECTOMIA
DRENAJE EXTERNO G/
COL:CISTECTOMIA b b 100
2. Y. B
TOTAL 8 be 12,5
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COMENTARIOS

Aunque el diagnéstico de pancreatitis aguda es relativa
mente com@n en pacientes con dolor abdominal agudo, su inci-
dencia exacta no se conoce. Gambill ha repostado que en gran
des hospitales el diagnféstico de pancreatitis aguda se esta-
blece en 0.15% al 1.5% de los pacientes, aunque estas cifras
pueden variar si se toman de departamentos médicos o quirlr-
gicos. Nuestro reporte de ninguna manera refleja la inciden-
cia real de esta entidad en nuestro hospital, ya que se tra-
ta de un grupo seleccionado de pacientes sometidos a cirugfa
pero con anterioridad Boom ha repostado una incidencia de 6%
de pancreatitis aguda como causa de dolor abdominal agudo. -
La incidencia reportada en otros trabajos no puede ser compa
rada en vista de la variabilidad de los factores etiolégicos
y de los criterios de diagnéstico.

Algunos autores como Ritter han seflalado que la inciden
cia de pancreatitis aguda ha ido en aumento. Esta opinién -
puede tener m&s bien un fundamento c¢lfnico derivado del au -
mento del consumo de alcoh&) en algunos paises y del mayor -
nfimero de diagnésticos de &sta enfermedad al reconocer su -
importancia y de 1a mayor afluencia de pacientes a ciertos -
hospitales que son reconocidos por tener mayor experiencia -
en su manejo.

Debido a que el conocimiento de la patogénesis de la -
pancreatitis aguda es s6lo parcial en la mayorfa de los ca -
s0s, las asociaciones etiolfgicas se han identificado m&s -
bién en base a datos epidemiolfgicos. Se sabe que cuatro de-
cada cinco pacientes con pancreatitis aguda tienen c&lculos-
o historfa de alcoholismo intenso en los reportes publicados
en la d1tima década.

En nuestra revisifn la etiologfa mds frecuente fué la -
biliar, y se observd en 24 (66.6%) de los 36 pacientes. --
Este elevado resultado posiblemente esté condicionado por la
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alta incidencia de colelitiasis en nuestro medio y por los -
criterios de inclusi6n de pacientes en este grupo, al clasifi
car como tales a los pacientes que, sin tener antecedentes -
de alcoholismo u otras causas de pancreatitis, patologia de -
las vfas biliares como colecistiasis aguda o piocolecisto aso
ciado a pancreatitis aguda. En nuestro trabajo la pancreati -
tis alcoholica s6lo represent§ el 19.4% de los casos, 1o que-
difiere de otras series reportadas en las que se observa una-
superioridad importante en la incidencia de alcoholismo. -
Ranson, por ejemplo, en una revisi6n colectiva de 12 series -
publicadas en los G1timos 14 afios que incluyeron 5019 pacien-
tes, encontré como asociacién etiolégica alcoholismo en 55 ,-
colelitiasis en 27% y otras en 19%. Lz presencia de clcujos-
bitiares se identifica en aproximadamente 60% de los bacien -
tes alcoh6licos con pancreatitis aguda y la pancreatitis se -
‘presenta en sGlo 4.8% de los pacientes tratades quirlrgicamen
te por colelitiasis. El papel que desempefa la presencia de -
cflculos biliares en la pancreatitis aguda se detecta por el-
hecho de que si se permite que persistan los c&lculos, 36% a-
63% de los pacientes desarrollardn pancreatitis y este riesgo
puede reducirse hasta un 2% 2 8% mediante el tratamiento qui-
rdrgico de 1a litiasis biliar.

Se ha postulado quela pancreatitis y la colelitiasis pue
den tener una causa comGn, que la pancreatitis puede causar -
colelitiasis, o que la inflamacifn pancre&tica puede disemi -
narse de Ya vesfcula a el péncreas por vfas Vinfiticas. Este~
G1timo mecanismo explicarfa 1a prouccibn de pancfeatitis en -
pacientes con patologfa biltar observada en nuestros pacien -
tes. A pesar de quela pancreatitis frecuentemente es secunda-
ria a colelitiasis, se encuentra en sélo 3.6% a 6.5% de los -
pacientes que se someten a ciruglfa por colelitiasis y se ha -
asociado a la presencia de un conducto cfstico largo, cistico
delgado, célculos pequefios y presencia de canal comdn.

Ranson y otros autores han reportado que el alcohol es -
la principal asociacién etiolfgica de pancreatitis aguda en -
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70% de los pacientes en grandes hospitales municipales. de' 4
diferentes ciudades de Estados Unidos de Norteamérica. o e
cual refleja 1a frecuencia de alcoholismo 1ntenso en; la po -ff
blacidn atendida por estas instituciones. - ; '

La historia natural de la pancreatitis ésbciadaﬁ'a al -
coholismo intenso frecuentemente corresponde'épfﬁodios‘agu ~\
dos recurrentes por 1o que 1a entidad debe realmente catalo-
garse como pancreatitis crénica residivante., En esta varie -
dad de pancreatitis el primero y segundo episodios pueden te
ner todas las manifestaciones clfnicas de pancreatitis aguda
con complicaciones respiratorias, cardiovasculares, hemorrd-
gia pancreatica, necrosis o absceso, Estas complicaciones -
son mis raras durante el tercer ataque 0 en episodios subse-
cuentes por lo que se clasifican m&s adecuadamente como pan-
creatitis crénica recurrente, Aunque es indudable la asocia-
cién etiol6gica entre el alcoholismo y 1a pancreatitis, la -
patogénesis no es del todo conocida y clfnicamente la pan --
creatitis se hace evidente solo después de un perfodo de -
seis a ocho afos de alcoholismo intenso. En 1a actualidad no
existe una sola hipétesis que explique todas las observacio-
nes de la pancreatitis alcohdlica y es posible que muchos -«
factores de tipo dietético, bioqufmico, genético y anatémico
estén involucrados en la pancreatitis asociada a alcohol.

En nuestra serie ninguno se clasifico como pancreatitis
fdiopdtica por exclusifén de las causas mds frecuentes.

Hace més de 400 afios Jacques Auberr hizo una de las pri
meras descripciones de pancreatitis aguda y sus explicacio -
nes al relatar el caso de un joen y rico mercader que disfrg
tando de todas sus facultades y que después de comer y beber
abundantemente present§ dolor abdominal intenso agravandose-
répidamente y que a pesar de todos los recursos terapéuticos
de aquella época poco tiempo después; en la exploracifn abdo
minal postmbrten se encontr6 un asbceso pancreftico con gran
cantidad de material en putrefaccién. A pesar de todos los -
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avances terapéuticos y tecnoldgicos modernos se siguen obser-
vando con frecuencia este tipo de pacientes que mueren Ar&pi-
damente después de desarrollar un ataque agude de pancreati-
tis,
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CONCLUSTIONES

La pancreatitis aguda es una enfermedad grave, frecuente
de dolor abdominal agudo, cuya patogenia es obscura y su
etiologfa es miltiple,

La edad promedio de esta serie fué de 47 afos, con predo
minio del sexo femenino sobre el masculino con una rela-
cién de 1.5:1,

Los antecedentes mfs frecuentes fueron alcoholismo en -
47.2%, enfermedad bfiiar en 41.6% y pancreatitis previa-
en 16.6% de los pacientes.

La etiologfa m&s frecuente fué ta biliar que estuvo pre-
sente en 24 pacientes (66.6%) y 1a atcohdlica en 7 --
(19.4%).

En base a la clasificacién de severidad de Ranson, se en
contré que 19 pacientes (52,7%) tuvieron pancreatitis -
moderada y 17 {47.2%) pancreatitis severa.

La aplicacidn de la clasificacién de severidad de Ta pan
creatitis aguda segfin los criterios de Ranson fué alta -
mente dtil en este trabajo, observindose una mortalidad-
de 11.6% con menos de tres par&metros positivos, 21.7% -
con tres a cuatro, 63.3% con cinco a seis y de 100% en -
aquellos con siete a ocho pardmetros.

De 24 pacientes intervenidos quirdrgicamente por pancrea
titis biliar, las operaciones més frecuentes realizadas-
fueron ta colecistectomia en 14 pacientes con mortalidad
de 14,4%, colecistectomfa con exploracién de vias bilia-
res en 8 pacjentes con mortalidad de 12.5%

ta mortalidad global de los 24 pacientes con pancreati -
tis biliar fué de 16.6% y en 7 con pancreatitis alcoh6ii
ca (todos ellos con pseudoqufstes o abscesos desde su -
ingreso) fué de 12.5%
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La mortalidad operatoria en 16 pacientes con pancreati -
tis biliar moderada no demostr6 diferencia estadfstica -
mente significativa en los subgrupos operados antes o -
después de 7 dias.

Consideramos que en base a 1o reportado en Ya literatura
y los resultados obtenidos en este trabajo los pacientes
con pancreatitis moderada pueden ser intervenidos quirdr
gicamente con seguridad en los primeros 7 dfas, Por el -
contrario en los pacientes con pancreatitis severa debe-
sostenerse el tratamiento intensive y diferirse la ciru-
gfa hasta después de los 7 dfas.

8 pacientes fueron intervenidos quirGrgicamente por Pseu
doquiste de pincreas (7 mediante drenaje interno y uno -
mediante drenaje externo) con una mortalidad de 12,5%.

La mortalidad de 4 pacientes intervenidos quirqrgicamen—
te por abscesos pancre&ticos fué de 80%,

E1 tiempo promedio de hospita]izuci@n de los 36 paclen -
tes fué de 27.3 dfas.

La mortalidad flobal (de 1os 36 pacientes intervenidos -
quirdrgicamente fué de 27.7%):10 pacientes,
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