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I N T R o b u e e 1 o N 

Es probable que ningan otro proceso se diagnostique tan 
incorrectamente, ni se trate de modo· ta~ dificiente como la­
pancreatitis. 

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

Por definición, el término pancreatitis aguda se refie­
re a la inflamación aguda sobrepuesta en una glándula normal. 
Aunque la pancreatitis aguda es una causa relativamente co -
man de ingreso de urgencias en el hospital,· no se conoce la­
proporción real de ataque a causa de la variabilidad de su -
presentación. 

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

En la actualidad, hay concenso general en que la causa­
de que se inicie el proceso de la pancreatitis aguda en alg~ 
na combinaci6n de obstrucción de los conductos, con reflujo­
del conten~do duodenal o biliar o sin él, e insuficiencia 
vascular importante sobre un p6ncreas exocrinp estimulado. 

Este proce10 con tanta frecuencia catastrófico, asocia­
do a menudo a litiasis biliar o al alcoholismo aparece en 
cualquier edad y puede confundirse fácilmente con úlcera péE 
tica, oclusi6n intestinal, aneurisma disecante de la aorta,­
colecistitls grave, oclusión coronarla a bien trombosis me-­
sentérlca. 

Cuando se piensa en ella, el dlagn6stico de la pancrea­
titis aguda puede confirmarse rápidamente, y tratarse can 
energía presentando una mortalidad que oscila entre el 12 y-
25, según revisiones cllnicas retrospectivas .. 

Aunque tadav1a es considerada par algunos Internistas -
coma una enfermedad no quirúrgica, en la actualidad deben -­
reconsiderarse las complicaciones de la pancreatltis aguda -



y sentar tanto las indicaciones del tratamiento quirOrgico • 
directo como del tratamiento médico meticuloso. 

En _el servicio de Cirugía General del C.H. Lic. Adolfo­
L6pez Matees ISSSTE, 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 evalua~ en forma prospectiva las caracterlsticas clfni •· 
cas, de laboratorio y de gabinete de este grupo de pacientes, 
así como establecer una correlac16n entre la severidad de la 
pancreatitls con la etiología y con los resultedos del trat! 
miento quirúrgico. Por otra parte en vista de la controver · 
sia existente en la literatura sobre el momento 6ptlco de la 
clrugla en los casos de pancreatltis oil iar, consideramos im 
portante analizar los resultados en los pacientes operados • 
antes o después de 7 días. Finalmente se anal Izan tambi~n . 
los resultados del tratamiento quirúrgico en los casos que • 
tuvieron complicaciones tales como pseudoquistes y abscesos­
pancreáticos. 

Consideramos que las conclusiones derivadas de este tr! 
bajo puedan ayudar~ establecer normas de manejo tendientes­
• mejorar nuestros resultados. 



G E_N ERAL 1 O AD ES 

El término pancreatitis aguda se emplea para designar • 
los procesos inflamatorios del p4ncreas, que son debidos a • 
etiologfa muy diversa y comprende un espectro de presentaci~ 

nes clfnicas que varía desde las formas discretas y autoliml 
tadas hasta las fulminantes que ocasionan rapidamente la 
muerte. (1) 

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

1. Pancreatitis aguda: Crisis Onica de pancreatitis en una 
g14ndula hast1 este momento normal. 

11. Pancreatitis aguda recurrente: ~taques recurrentes que­
no producen lesi6n funcional perma· 
nente; normalidad clfnica y bio16gl 
ca en los intervalos entre ataques. 

111. Pancreatitis cr6nica recurrente: Lesi6n funcional pro· 
gresiva que existe entre los ata--· 
ques; intervalos libres de dolor, • 
frecuentes. 

IV. Pancreatitis cr6nica: Oestrucci6n inexorable e irrever· 
sible de la funci6n pancre!tica; d~ 

lor constante. 

Las pancreatitis han sido reproducidas experimentalmen­
te de muy diversos modos, Elliott y col s. revisaron las teo · 
rfas originales de Opie sobre las relaciones entre la pan -· 
creatitis y la obstrucci6n simult4nea de la vía biliar y la· 
pancreática, y demostraron que la bilis y el jugo pancreáti· 
co se mezclaban e incubaban durante 12 horas o m6s, penetra~ 

do rc!pi,damente en el interior del pfocreas y produciendo una 
pancreatitis hemorrágica. 

Asf mismo, se han invocado trastornos vasculares como • 
responsables de ciertas pancreatitis. Block y cols. la rel! 
clonan con la combinaci6n de obstrucci6n ductal y vascular • 
mientras que Thal y Brockn"y originaron una pancreatitis me· 
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diante la .reacc 6n de Shwartzman. Otros han producido una 
pancreatliis ~o bfnando la ligadura de los conductos con la­
estimu.laci6n ·(¡e os espUcnicos. 

Ep~t~in y Williams han demostrado experimentalmente que 
el· eficiti del alcohol sobre la secreci6n pancreática se debe 
a u~ ~umento en la producci6n de ácido que estimula la libe­
racf6n de secretina a partir del duodeno. Se cree que el al-
·c~h~l puede producir pancreatitis provocando un edema del á! 
pula de Vater y estimulando la secresión pancre4tica. Los -
episodios posteriores tanto de pancreatitis alcohólica come­
de la que se asocia a litiasis biliar son fácilmente evita -
bles. 

A excepción de cuando existe una oclusión del colédoco­
terminal por cálculos, es dificil relacionar las pancreopa -
tías con las alteraciones de las vias biliares sin que salga 
a relucir el papel de la vesfcula. 

Cuando existen cálculos, la simple extirpación de la V! 
sfcula biliar puede evitar episodios posteriores de pancrea­
titis; qui~á la vcsfcula sirva de reservarlo para la incuba­
ción de la bilis y de las enzimas pancreáticas que penetran­
entonces en el páncreas a presiones fisiológicas para provo­
car la pancrcijtitis. Incluso, muchos casos de pancreatitis -
aguda hemorrágica aparecen tras alcoholismo prolongados, en­
presencia de cálculos biliares de larga evoluci6n, como com­
plicaci6n catastr6fica de la cirugfa o sin asociaciones apa­
rentes. Ello puede llevarnos a preguntar en muchos casos cu! 
les son en realidad los factores causales específicos. 

Existe una relaci6n r.lfnica con otros procesos en, aprQ. 
ximadamente, las dos terceras partes de los pacientes que 
presentan pancreatitis agudas necrosantes. Las dos asoclaclQ 
nes más frecuentes son la litiasis biliar y el alcoholismo.­
La relación entre la poco frecuente hlpergllcemia grave y 
la pancreatitls se halla bien establecida aunque no se cono­
cen con exactitud los factores etio16gicos combinados. Los -
trumatismos no producen pancreatitis, pero cuando el trata -



miento quirOrgico de una herida pancreática es incorrecto, -
puede aparecer una pancreatitis. 

La incidencia reportada de pancreat1tis aguda comproba­
da en series de autopsias ha variado de 0.14 a 1.3% (11). 
Algunos estudios recientes realizados en grupos de poblacio­
nes de Inglaterra, Escocia y Estados Unidos de Norteamérica, 
tendientes a precisar la incidencia real en 1a pob1aci6n ge­
neral han reportado que varta de 47.5 a 110 casos por mi116n 
de habitantes por año (11). 

La etiologfa varta ampliamente en diferentus partes del 
mundo y en diferentes grupos de pob1aci6n (3,12). Sin embar­
go, en la mayor1a de los estudios de 60 a 80% de los pacie11 
tes tienen litiasis biliar o historia de alcoholismo intenso. 

Existen muchas otras causas de pancreatitis aguda y as! 
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 billar y el­
alcoholismo es la hiperlipidemia, de la cual los tipos 1, IV; 
y V de la clasif1caci6n de Fredrickson son las mSs comunes -
(5)¡ por otra parte, la hiperlipidemia puede encontrarse en­
asociaci6n a pancreatitis alcoho1ica (14,15). Se ha descri­
to también la pancreatitis hereditaria (16) que se transmite 
con car!cter autos6mico dominante (5). El hiperparatoroidis­
mo es causa de pancreatitis en aproximadamente 7 a 19% de -­
los pacientes en Estados Unidos (17,18) y 6.5% en Europa(l9) 
Los pacientes con adenoma, carcinoma o hiperplasia de para -
tiroides son susceptibles a esta complicaci6n (17). Por otra 
parte, pocos pacientes con hipercalcemia no asociada a hiper 
paratoroidismo desarrollan pancreatitis. Entre las anormali­
dades del colédoco y de la región ampular, los quistes rara­
mente causan pancreatitis aguda (20). El 8mpula de Vater y -
el colfdoco distal pueden obstruirse por infestaciones para­
sitaria (21) y por cálculos alojados en la región ampular. -
Excepcionalmente un pólipo del ámpula de Vater que obstruye­
el conducto pancreHico (22) o la estenosis del esflnter de-



Oddi (23) han dado lugar a pancreatitis, Puede además prese!.1.. 
tarse como consecuencia de enfermedad del tracto bfl far, por 
el paso de un cálculo a través del esffnter de Oddf (24) o -
por anormalidades del duodeno y páncreas tales como páncreas 
anular (25) que puede estrechar~ angular el conducto provo­
cando inflamaci6n, divertfculos duodenales (26) y más rara -
mente por obstrucci6n de asa aferente, obstrucci6n duodenal­
por la arteria mesentérica superior, carcinoma obstructfvo -
del duodeno (27) o enteritis regional con afecci6n del duod~ 

no (28). La obstrucci6n del conducto pancreáti~o más allá 
del esfinter de Oddi como sucede en los carcinomas (29), tu­
mores de islotes celulares (30) y carcinoma metastásico al -
páncreas (31) son otras causas raras. 

La estenosis de la desembocadura del conducto de Wirsung 
y la obstrucci6n postraumática pueden causar pancreatitis r! 
currente (32). La ligadura del conducto pancreático después­
de pancreaticoduodenectomfa por carcinoma puede también pro­
vocar pancreatitis aguda (33). Entre las causas iatrogénicas 
se encuentran el uso de clorotizida (34), furosemide (35), -
glucocorticoides (36), salicllazosulfapiridina (azulfidina)­
(37), azatioprina (38), etc. La colagiopancreatografia retr~ 
grada endosc6pica puede producir elevación de la 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 más susceptibles son los que han tenido episo­
dios de pancreatitis (42) u otras enfermedades del p&ncreas­
(43) y aquellos en los que el estudio es real izado por endoi 
copistas relativamente inexpertos. 

La pancreatitis puede ser complicación postoperatoria -
con mortalidad reportada del 24~ a 42% (44,45), la mayor!a -
asociada a operaciones en vecindad del páncreas, principal -
mente cirug!a del estómago y del tracto biliar. La inciden -
cia después de gastrectomía se ha reportado de 0.83 (44) y -
después de cirug!a del tracto biliar de 0.2% a 4% (45). Alg~ 

nos factores como la exploraci6n del colédoco (45), el uso -
de sonda en T de rama larga y la presencia de pancreatitis · 



preoperatoria (45), aumentan la probabilidad de pancreatitis 
postoperatoria y la colangiograffa transoperatoria parece no 
aumentar su incidencia (45), Después de transplante renal se 
ha observado en 2 :a ,7'J, (46,47,48) por el .uso de medicamentos 
com~ azatioprina, coriicoides y l-asparaginasa (46), Infec -
ción por citamegalovirus (49), hiperparatiroidismo postoper! 
torio (49), o vasculitis (50). 

También puede presentarse como con~ecuencla de trauma -
abdominal y su incidencia a consecuencia de lesiones pene -
trantes se ha reportado en 3% (51) y la frecuencia de las 1~ 
slones de páncreas en trauma abdominal cerrado es de 1 a 3%­
(51 ). Algunos padecimientos vasculares que comprometen la -
irrigación pancreática como la embolia por coágulos proceden 
tes del corazón (21) o la embilizaclón ateromatosa (52), ,asf 
como las vascul itls tales como ange!tis necrotizantes por -
drogas (53), hipertermia magl ina (54) y perlarteritis nodosa 
(21), pueden causar también pancreatitis. 

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

Múltiples agentes infecciosos como la hepatitis viral -
(56,57), parotiditis (58), coxackle virus (59), echovlrus 
(60), mononucliosis infecciosa (61) y parasitoris por clonar 
chis sinensis (62), obstrucción del esffnter de Oddl por as­
carla lumbricoldes y quistes hedat!dicos (21), as! como alg_!! 
nas toxinas como las de escorpion T. Trinltatius (63) pueden 
también producir pancreatitis aguda. 

Anomás congénitas tales como lóbulos pancreáticos acce­
sorlos,conductos pancreaticos aberrantes comunicado a dupl i­
caci6n gástrica (64) páncreas divisum (65) pueden también 
provocar pancreatltis. 

Pueden también asociarse 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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Más raramente se asocia intermitente aguda (67), colangl 
tis esclerosante (68) o hipotermia accidental (69)~ 
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CUADRO CL!NICO 

No existen caracterlstlcas cllnlcas. que distingan con -
seguridad la pancreatit1s aguda'.de otras entidades (5). 

Sus caracterfsticas Iniciales son variadas y pueden si­
mular infarto agudo del miocardio u otras enfermedades gas -
trolntestlnales; sin embargo~ el diagn6stico depende de una­
hfstorfa clfnica cuidadosa (70), El dolor abdominal esU pr~ 
sente en el 95% de los casos (13) cuya intensidad es varia -
ble, desde una molestia tolerable hasta un dolir severo e 
lncapacltante (71). Puede ser epigástrico, difuso en hemi 
abdomen superior o generalizado. En aproximadamente la rn; 
tad de los casos se irradia hacia la espalda y puede mejo. or 
en posición. de gatillo (5), Usualmente dura muchas horas y -
aan días en vez de minutos o algunas horas (72). De5pués del 
dolor los sfntornas más frecuentes son las náuseas y los v6 -
~ltos que se presentan aproximadamente en un 85% de los pa -
cientes (13) y puede presentarse antes o después del dolor -
(5). En las pancreatltis edematosas discretas los sTntornas -
pueden ser tolerables y confundirse con padecimientos menos­
severos corno gastritis. Por el contrario, en las pancreatl -
tis edematosas severas y en las hemorráglcas o necrotizantes 
los pacientes se encuentran sumamente graves. Alrededor del-
60% de las pancreatitis aguda cursan con fiebre (13). Los 
hallazgos a la exploración física son igualmente variables. 

Pueden ser discretos en las pancreatitis edematosas con 
dolor limitado o el epigástrio. Por el contrario en las pan­
creatltis severas el paciente puede encontrarse sumamente 
grave, inmóvil, con taquicardia, inquietud, taquipnea, clan~ 

sis, distensión abdominal y con datos de abdomen agudo asf -
como hipotensión arterial o datos francos de estado de cho -
que e hipovolernla (13). 

Puede asimismo observarse ictericia. En la pancreatltls 
hemorrágica pueden observarse los signos de Turner o de Cu -
11 en. 
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El hallazgo de algunos signos ffsicos adicionales puede 
apoyar el dlagn6st1co de pancreatltis y puede sospecharse 
etiología alcoh61ica si se encuentra hepatomegalia y estig -
mas de insuficiencia hepática cr6nica, La pancreatltis bi -­
liar puede sospecharse si existe dolor y resistencia en el -
cuadrante superior derecho y la pancreatitis por hiperlipid~ 
mla por la presencia de xantomas eruptivos de la piel y retl 
na lipémica (73). 

La pancreatitis aguda puede tener repercusiones graves­
potencialmente mortales sobre diversos órganos, por ejemplo­
el hígado, sobre el estómago provocando sangrado digestivo -
por ulceraciones agudas, sobre el rlñ6n, sobre el bazo prov.Q_ 
cando congestión o infartos esplénicos o sobre el cólon o 
Intestino delgado causando infartos intestinales. 
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ESTUDIO DE LABORATORIO Y GABINETE 

Las amilasas séricas pueden ser de valor diagn6stico si 
se determinan con rapidez, pero los valores se normalizan a­
las pocas horas o d!as tras la iniciáción de los s!ntomas. -
Aunque esta enzima puede hallarse también elevada en proce -
sos no pancreáticos, y por ello algunos cirujanos la consid! 
ran de poco valor, sin embargo, el amplio nOmero de determi­
naciones revisado por Elliot y ~illiams establece claramente 
su valor: La elevación por encima de las 500 U Somogyi es -
prácticamente diagn6stica. Los valores entre 250 y 500 U ra­
ramente deben hacer pensar en que la causa es otro proces·.'. -
cuando los valores son normales deberá recurrirse a otro' m! 
todos de exploración. 

Gambill, Mason y Saxon sugieren quela determinaci6n de­
la amilasa en orina es de mayor valor diagn6stico que las d! 
terminaciones en suero. 

Las amilasas persisten elevadas durante más tiempo en -
la orina que el de la sangre, existiendo acuerdo general de­
que la elevación en orina, siendo los niveles en sangre nor­
males, carece de valor diagn6stico; las determinaciones en -
sangre y orina deben efectuarse simultáneamente. 

La elevaci6n de las amllasas en orioa pueden indicar la 
existencia de una pancreatitis hemorrágica grave, cuando los 
valores persisten elevados tard!amente, una vez se han norm! 
lizado los niveles plasmáticos, pero con mayor frecuencia su 
valor dlagn6stico se limita a las pancreatitis cr6nicas. La­
elevación de las amilasas en orina pueden igualmente ser va-
1 iosas para conocer la evolución de la pancreatitis cuando -
una elevaci6n persistente sugiere una inflamación continua -
da, el desarrollo de complicaciones o ambos procesos. 

En las pancreatitis graves, la determinación de la cal­
cemia tiene tanto valor como las amilasas. Aproximadamente.­
la mitad de los casos presentan hipocalcemia. Una calcemia -
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baja, especialmente por ,debájo,de.los 3,5 mEq/l, deberá ha-­
cer pensar en una pancrl!átids grave y de mal pr~n6stico. -­
Las detP.rminaci~nes d~Lcal¿io son,' también. i~portantes en 
la pancreatith debido";~ ·ia 'asociaci6n ocasional con hiper -
parati~oidfsmo'. Tallt~ ·1~ glucosuria. como la hipergl ucemia 
son hallazgos comunes en las fases iniciales del proceso, 
existiendo hiperglucemia, ~proximadamente, en un 70% de los­
casos, existe diabetes en, aproximadamente 1.4% y se desarr~ 
lla en otro 2.3% como resultado de la pancreatitls. 

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 gl6bulos blancos­
usualmente se encuentra entre 9,000 y 18,000, pero puede ser 
m4s alta o más baja (90). La hemoglobina y el hematocrito 
pueden ser normales inicialmente pero pueden aumentar como -
consecuencia de hcmoconcentraci6n. Si la pancreatitis se 
asocia a hemorragia Importante, la hemoglobina y el hemato -
crito descienden. En 15 a 25% de los casos puede haber una -
elevaci6n' importante de la glicemia por aumento de la secre­
sión de glucagon por el páncreas. La fosfatasa alcalina bil.! 
rrubina y transaminasa glutámico oxalacética pueden elevarse 
por obstruccl6n del colédoco distal (92), o por enfermedad -
hepHica asociada como hepatitis alcohólica. Si hay trastor­
no importante del metabolismo de los lfpidos, el suero es 
lactescente y el nivel de triglicérldos sérlcos está eleva -
do ( 5). 

El magnesio sérico puede también encontrarse normal o -
disminufdo (5). La determlnaci6n de metahemalbúmina serfca -
ha sido de utilidad en el diagnóstico de pancreatltis hemo -
rragia y necrotizante (93). 

Los estudios radiol6gicos de abdomen y tórax han sido -
parte rutinaria de la evaluación de los pacientes con halla! 
gas abdominales agudos. Entre los hallazgos de la radiogra -
ffa simple de abdomen se encuentran borramiento de los músc~ 
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los psoas, aumento de la densidad en la regi6n epigástrica,­
distorsi6n de la burbuja gaseosa gástrica, aumento de la se­
paraci6n gastroc6lica, ileo duodenal o intestinal segmenta -
rio y dilatación del c6lon transverso. 

Los signos más comunes son ileo segmentarlo del intestl 
no delgado o asa centinela dilatación de c6lon, aumento de -
la densidad de tejidos blandos en epigástrio y borramiento -
del psoas. Pueden también observarse calcificaciones del pán 
creas, colelitiasis y ensanchamiento del arco duodenal por -
edema de la cabeza del páncreas. La radiograf1a de tórax pu~ 
de mostrar datos variables. Puede haber elevación de los hc­
midiafragmas con disminución de su e1cursi6n, atelectasii, -
derrame pleural (más frecuente en el lado izquierdo), datos­
de insuficiencia cardiaca congestiva o síndrome de insufi 
ciencia respiratoria aguda y raramente derrame pericárdico.­
La colecistografia tiene limitaciones en fases temprana de -
la pancreatitis aguda probablemente por insuficiencia hepátl 
ca asociada. Cuando se sospecha enfermedad del tractobiliar­
y la bilirubina sérica es normal o poco elevada, la colagio­
~raffa endovenosa puede ser de gran utilidad. 

El tiempo óptimo para realizar una colecistografía 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 confusión en el diag­
nóstico. los principales cambios observados pueden ser des -
plazamientos de víscera hueca por una masa contigua y anorm! 
lldades de la mucosa que reflejan inflamación adyacente. En­
la serie esofagogastruoduodenal o en la duodenografía hipot~ 
nica, tanto el estómago como el duodeno pueden estar despla­
zados u observarse ileo duodenal, 

En el estuio de tránsito intestinal pueden encontrarse­
depresi6n del ligamento de Treitz o datos de ileo yeyunal -­
con fragmentación del bario. Cuando se considera en el diag­
n6stlco diferencial perforación de Olcera péptica, el estu -
dio radiol6gico debe realizarse con material hidrosoluble. 
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El c6lon por enema es de utilidad (principalmente cuando 
se investiga la posibilidad de enfermedad vascular mesenté 
rica del c6lon) y puede mostrar desplazamiento del c61on tran~ 

verso, pliegues mucosos con espiculaciones por la presencia • 
de una masa inflamatoria adyacente, etc. 

La angiografia pancreática tiene utilidad limitada pero­
en ocasiones es de ayuda para investigar algunas complicacio· 
nes. Una indicación de la angiografía durante la pancreatitis 
aguda es el sangrado de tubo digestivo alto severo, con el 
posible hallazgo de trombosis de la vena esplénica y várices­
esofagogástricas o sangrado de un falso aneurisma en un pseu­
doquiste. 

La ultrasonografia de páncreas es un elemento de diagn61 
tico importante debido a que las anormalidades ultrasonográfl 
cas pueden persistir durante días o semanas. El diagnóstico -
puede establecerse por ultrasonografia después que la amilasa 
sérica se ha normalizado y es un indicador sensible de la re­
solución de inflamación pancreática o de la presencia de un -
pseudoquiste. Por otra parte la ultrasonografia de la vesícu­
la biliar y del colédoco puede mostrar dilatación por obstru~ 
ción o cJlculos y es particularmente útil en el embarazo ya -
que no hay exposición a radiaciones sin embargo, su utilidad· 
se limita por la frecuente presencia de gas en el intestino· 
por ileo concomitante. 

En vista de las múltiples dificultades en el diagnóstico 
de la pancreatitis aguda se ha llegado a mencionar que el 
diagnóstico seguro puede establecerse únicamente mediante el· 
hallazgo macroscópico o microscópico de esta afección del 
páncreas en la laparotomía exploradora o en la autopsia. La · 
tomografía axial computarizada (TAC) es un estudio no invasi· 
voy es recomendable realizarlo en pacientes con dolor abdoml 
nal sugestivo de pancreatitis o carcinoma pancreático, Esta . 
técnica también se recomienda en caso de pancreat1tis prolon· 
gada o pancreatitis recurrente severa si la ultrasonografía · 
no ha logrado demostrar complicaciones tales como pseudoquis· 
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te u obstrucción biliar por cálculos. La TAC es un estudio -
de valor .para el diagnóstico ya que su capacidad para demos­
trar las características del páncreas, la extensión a 6rga -
nos circunvecinos, la presencia de hemorragia, flemón o pse! 
doquistes es mayor que los m§todos alternativos incluyendo -
a la ultrasonograffa. 

Una vez establecido el diagnóstico de pancreatitis agu­
da debe realizarse una clasificación de pronóstico. La cate­
gorización de pronósticos de pacientes con pancreatitis agu­
da ha sido de utilidad para evaluar diversas mooalidades de­
tratamiento médico y quirúrgico, a través de la identifica -
ción objetiva de pacientes que tienen un alto riesgo de des~ 

rroll.ar complicaciones graves o letale•,, En el pasado, la 
identificación de pancreatitis severa usualmente se ha basa­
do en datos letales como falla de respuesta al tratamiento,­
la severidad de los signos abdominales, hipotensión arterial 
o el aspecto del páncreas durante la operacl6n (70,100 y 102). 
La hemorragia o necrosis pancreática 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 pancre! 
titis sin estas características han sido designadas como ed! 
matosas y usualmente se presume que son discretas. Aunque en 
términos generales hay relación entre el aspecto del páncreas 
y el pronóstico, el uso de estos términos descriptivos ha d! 
do lugar a considerables confusiones. 

Tratando de hacer una clasificación objetiva del pronó~ 

tico de pancreatitis aguda, Ranson hizo una estimación de la 
severidad de la pancreatitis sobre la base de parámetros ob­
jetivos tempranos derivados del estudio de 43 parámetros 
durante las 48 horas iniciales del tratamiento y su correla­
ción con morbilidad y mortalidad en 100 pacientes iniciaf -
mente (103). Posteriormente el número de parámetros se redu­
jo a 11, encontrando una correlación estrecha entre el núme­
ro de parámetros y la frecuencia de morbilidad y mortalidad-
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de los pacientes tanto en los casos de pancreatitis alcoh611 
ca como en la biliar (104), clasificando como pancreatitis -
moderada a los pacientes que t~enen menos de tres parámetros 
y como severa a los que tienen tres o más. Existen múltiples 
trabajos que correlacionan diversos parámetros con la severl 
dad de la pancreatltis y asl por ejemplo, se ha reportado -
que la mayor edad, la leucocitosi~. la hlperglicemia, compll 
caciones pulmonares clínica o radlol6gicamente, hipoxemia, -
necesidad de administraci6n masiva de coloides, etc., se 
asocian con un pobre pron6stico. 

Más recientemente, Ranson en un estudio de 300 pacien -
tes mediante an~lisis de regresi6n logística múltiple y des­
criminativa lineal multivariable pudo comprobar que los lip! 
rámetros reportados se correlacionan de una manera adecuada­
con la morbilidad y mortalidad; por otra parte, tratando de­
simplificar esta clasificaci6n, Kivilaakso ha reportado un -
índice de severidad dividiendo el número de parámetros posi­
tivos de Ranson entre el número de parámetros disponibles, -
de tal manera que un Indice mayor de 0.27 correspondería a -
las pancreatitis severas. Stone ha reportado tambi6n una el~ 

sificación en base a datos más fácilmente identificables. 

Todos lo> pacientes con diagn6stico de pancreatitis ag~ 
da deben considerarse como grave invariablemente y quedar s~ 

jetos a una observaci6n muy estrecha y siempre tener en men­
te la posibilidad de un diagnóstico erróneo. 
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SIGNOS OBJETIVOS TEMPRANOS PARA 
CLASIFICAl LA SEVERIDAD DE PANCREATITIS 

Al ingreso o diagn6stico: 
Edad mayor de 55 años 
Cuenta de leucocitos mayor de 16,000/mmJ 
Glucosa sangufnea mayor de 200 mgrs.% 
Deshidrogenasa láctica sérlca mayor de 350 Ul/L 
Transaminasa glutámico oxalacética sérica mayor de 250 U S/F 

Durante las 48 horas iniciales: 
Disminución del hematocrito mayor del 10% 
Aumento del nitrógeno de urea sangufneo mayor de 5 mgrs.% 
Calcio séric0 menor de B mgrs. % 

P02 arterial menor de 60 mm Hg 
Déficit de base mayor de 4 mEq/l 
Secuestro de lfquidos mayor de 60000 ml 

Buena parte del tratamiento Inicial tiene bases fisiol~ 
gicas. Se recurre a aspiraci6n nasog4strica para disminuir -
la estimulación de la secretina y de la CCk-P2 por el ion -­
hidrógeno. Además se aspira el aire deglutido, con lo que se 
previene el aumento de la distensión que quizá exista al ver 
por primera vez a el paciente. Se pueden adomintrar agentes­
anticolinérgicos, como bromuro de propantelina, para supri -
mir la secreción pancreática. Se evitarán estos agentes si -
es manifiesto el choque el lnico o si el paciente tiene glau­
coma. 

La cantidad de lfquldos que se requieren depende de la· 
gravedad de cualquier crisis especffica. La restitución pre­
cisa es auxil lada por vigilancia cuidadosa del balance de 11 
quidos por medio de presión venosa central y determinación • 
de excreción urinaria. En caso de pancreatitis grave pueden­
obtenerse mejores resultados mediante administración de soly 
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cienes que contengan tanto cristaloides como coloides que 
con cristaloides nada más. 

Cuando hay respiraciones rá~idas y superficiales está -
ind'icado hacer an41is1s de ga.ses sangufoeos, incluso deter -
minaci6n de P02, PC02 .Y>Ph, E1'descÚbrimiento de intercambio 
anormal de gases se de~~:J~o,ll~i_derar signo ominoso que requi!!_ 
re asistencia respira'toria''inevitable. 

'· .. e", 

La hipoxemia mejora'al administrar albümina y diuréti -
cos. El alivio del dolor intenso que suele acompañar a la 
pancreatitis aguda puede ser difícil. Los medicamentos más -
eficaces, morfina y meperidina, producen espasmo del esfJn -
ter de Oddi, lo que aumenta las presiones intrabiliares. El 
requerimiento de grandes dosis rle medicamentos en el trata -
miento de este tipo de dolor se puede evitar si se obtienen­
buenos resultados con el bloque espl4cnico. 

Puede ocurrir hipopotasemia, hipocalcemia o ambas, que­
precipitarán trastornos de la función cardiaca. La restitu -
ción de sales de potasio por v!a intravenosa debe acompañar­
se de vlglllncia clectrocardiográfica, y deben administrarse 
con precaución cuando haya oliguria de cualquier grado. La -
inyección intravenosa de sales de calcio se reserva para el­
tratamiento de la tetania, y para el desarrollo de los cam -
bios electrocardiográficos. 

Suelen administrarse antibióticos a los pacientes con -
pancreatitis aguda grave. El raciocinio de este tratamiento­
se basa en datos experimentales que demuestran mejoría de la 
supervivencia de los animales con pancreatitis, producida 
por obstrucción duodenal, con la administración de antibióti 
cos. Sin embargo, Howes y col s. no pudieron demostrar ningu­
na ventaja importante de la administración sistemática de 
antibióticos en grupos de pacientes de panc~eatitis no com -
plicada, distribuidos al azar en grupos de control y con tr! 
tamiento de antibióticos. 

Se puede concluir que no se ha establecido la eficacia-
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cllnica inequívoca del tratamiento con antibióticos, aunque­
es clara la indicación de este tipo de .tratamiento si la ev2 
lución de la pancreatitis es complicada por sepsis. 

La laparotomfa temprana solamente se justifica cuando · 
el diagnóstico no es claro y cuando se sospecha que puede 
existir otra entidad intraabdominal susceptible de corree 
ci6n quirOrgica como colecistitis gangrenosa, accidente vas­
cular mesenUrico, úlcera péotica perforada, etc., pacientes 
portadores de pancreatitis aguda son llevados a cirugía tem· 
prana principalmente en hospitales donde no se cuenta con 
los recursos necesarios para establecer un diagnóstico senu­
ro y ante esta eventualidad la inter~ención qutrargica dube· 
limitarse a la colocaci6n de catéteres para lava peritoneal­
postoperatorto y la realización de una colecistostomta si 
existe colelitiasis concomitant~. Si a pesar de todas las m! 
dtdas terapéuticas algunos pacientes no muestran mejorfa se· 
hace indispensable el tratamiento quirúrgico. El objetivo de 
la intervención quirúrgica en la pancreatitis aguda puede 
ser diagnóstico o terapéutico. La exploración quirúrgica te~ 

prana de la cavidad abdominal puede ser necesaria en aproxi· 
madamente 5% de los pacientes para diferenciar la pancreati· 
tis aguda de otras catástrofes intraabdoMinales que requie -
ren resolución quirúrgica de urgencia (70). 

Aunque la intervención quirúrgica 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 intervención quirúrgica puede estar indicada · 
si se encuentra infección en el tracto biliar (colangitis) ,. 
la cual constituye una urgencia quirúrgica. La resolución ·· 
de la obstrucción biliar y un drenaje apropiado son obliga -
torios aún cuando la pancreatitis parezca fulminante. Si la­
pancreatitis se asocia a colelitiasis asintomática, la ciru­
gla 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 



20 

intervención quirúrgica (71,117,llB). 

La clrug!a en pseudoqufstes pancreáticos detectados te~ 
pranamente no está indicada, ya que muchos de ellos se reab­
sorben espontáneamente (13). En los pseudoquistes que no ti! 
nen resolución espontánea y en otras complicaciones como los 
abscesos pancreáticos, debe instituirse el tratamiento qui -
rúrgico (70), 

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

MEDIDAS QUIRURGICAS PROPUESTAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA 
PANCREATITIS AGUDA. 

A.- El limite de severidad dela Inflamación pancre4tica, 
- operaciones billares. 

B.- En la interrupción de la patog6ne~is de las complicacio­
nes. 
- dren,je pancreático 
- resección pancreática 
- lavado pcritoneal 
- drenaje del conducto torácico 

C.- En el soporte y tratamiento de pacientes con complicaci~ 
nes. 
- drenaje de abscesos pancreáticos 
- yeyunostomfa para alimentación 
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O B J E T·l V O s· 

l,· Analizar las caracterfsticas clfnicas, b!oqufmicas y es­
tudios complementarlos de gabinete y caracterfsticas ma­
crosc6picas transoperatorias de los pacientes sometidos­
ª intervenc16n qu!rOrgica con diagn6stico de pancreati -
tis aguda y sus complicaciones asf como pseudoquistes y. 
abscesos en nuestro servicio. 

2.- Revaluar el pron6stico de los pacientes s~gún los crite­
rios descritos por Ranson. 

3,- Estudiar los resultados del tratamiento quirOrgico en 
pancreat!t!s aguda y sus complicaciones (pseudoqu!stes y 
abscesos) 

4.- Obtener conclusiones en cuanto al tiempo 6ptimo de la 
cirugfa en relaci6n a la severidad de la pancreatitis. 

5.- 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 estudiaron en forma 
prospectiva los pacientes que se operarn en el Servicio de -
Cirugía General del Centro Hospitalario "Lle, Adolfo L6pez -
Matees" con diagnóstico de pancreatitis aguda y sus complic! 
clones, del lo. de enero de 1976 al 30 de octubre de 1985. 

Se incluyeron 36 pacientes que fueron intervenidos qui­
rúrgicamente con diagnóstico de pancreatitis aguda o sus 
complicaciones en base a datos clínicos, elevación de la 
amilasa sérica por arriba de 500 U/! en los casos de pancre1 
titis biliar y por arriba de 250 U/! en los casos de pancre1 
titis alcohólica, con el hallazgo trasoperatorió y alteracio 
nes morfológicas del páncreas que confirmaron la presencia -
de pancreatitis. 

Se excluyeron en este estudio los pacientes que fueron­
operados en otro centro hospitalario, así como los que te 
n!an diagnóstico de pancreatitis crónica o cáncer de la glán 
dula pancr~ática. 

En cada 11110 de los pacientes estudiados, se recabaron -
los siguient .. , datos: edad, sexo, antecedentes relacionados-

· a la enfermedad (diabetes, hiperparatiroidismo, enfermedad -
ácido péptica, hiperlipidemia, trauma, antecedentes quirúrg.i_ 
cos, alcoholismo, pancreatitis previa, antecedentes de enfer 
medad biliar), datos clfnicos como dolor abdominal, vómito,­
obstipari6n, irritación per1toneal, distensión abdominal, mi 
sa palpable, estado de choque, etc. Entre los estudios del! 
boratorio se incluyeron amilasa, bilirrubinas, transaminasa­
glutámica oxalacética, deshidrogenasa láctica fosfatasa ale! 
lina, proteínas totales, albúmina, tiempo de protrombina, 
hemoglobina, leucocitos, glicemiJ, creatinina, calcio sérico 
y presión parcial de oxigeno. 

Se clasificó a los pacientes con pancreatitis aguda se­
gún la etiolog!a considerando esta como biliar cuando seco-
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rroborli la presenCia de c!lculos biliares en el pre o en el­
transoperato~io,o 'i:uando se encontró patologfa de las vías -
-billares 'sin cálculos pero sin antecedentes de alcoholismo.­
Se conslder6 que la etiología era alcohlillca cuando exlstfa­
antecedentes de alcoholismo Intenso y prolongado (ante ause! 
cla de patologfa biliar). Se lnvestig6 la poslbil ldad de 
otras causas considerando como idlopáticas aquellas en las -
que no se comprobli ninguna conocida. 

Todos los pacientes fueron clasificados sP-gún la severi 
dad de la pancreatitis aguda en base a los cri~erios descri­
tos por Ranson, considerando como pancreatltis moderada a 
los que tenfan menos de tres parámetras positivos y como Pª! 
creatltis severa a los que ten!an tres o m&s. 

Se estableció una correlaci6n entre la severidad de la­
pancreatltl s aguda con la etiologfa. 

Se registraron las Indicaciones de tratamiento qulrQrgi 
co segOn tres grandes grupos que son tratamiento de patolo -
gfa biliar, duda diagn6stica o deterioro progresivo y manejo 
de complicaciones (pseudoquistes y abscesos). 

Las lesiones pancreáticas encontradas en el transopera­
torlo se clasificaron como pancreatltis edematosa, pancreati 
tis hemorrágica o necrotizante, pseudoquistes y abscesos. 

En todos los casos de pancreatltis biliar se anotaron -
los hallazgos transoperatorlos de patología de las vfas bi -
liares y las intervenciones quirúrgicas realizadas para su -
resoluci6n. 

Se registraron asimismo las complicaciones postoperato­
rlas en todos los ca.os y las reintervenciones quirúrgicas 
asf como los hallazgos postmortem cuando se realiz6 autopsia. 

Se estableció una correlaci6n entre el tiempo transcu -
rrido desde el ingresohasta la intervencl6n quirúrgica con -
la mortalidad en los subgrupos de pancreatltis moderadas y -

severas operados antes o después de 7 días. Esta sisma corr! 
lacilin se establecl6 en los diversos grupos según etiología, 
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En los casos de complicaciones de pancreatitis aguda 
tales.como pseudoquistes y abscesos se registr6 la severidad 
de la pancreatitis subyacentes, el tiempo transcurrido entre 
el ingreso y la cirugfa el tipo de procedimiento quirúrgico­
real izado y la mortalidad operatoria. 

En todos los casos se registr6 el tiempo de hospitali -
zacf6n. 
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R E S U L T A O O S 

De los 36 pacientes estudiados y sometidos a tratamiento 
qulrOrg!co por pancreatitls aguda y/o sus complicaciones, 18 
(50%) tuvieron entre 31 y 50 aftos de edad; la edad mfnima 
fué de 18 anos y la m4xlma de 76, con un promedio de 47, 22-
pacientes fueron del sexo femenino y 14 del masculino, con -
una relac16n F:M de l. 5: J. 

Los antecedentes más frecuentes fueron alcoholismo que­
estuvo presente en 17 pacientes (47.2%), enfermedad biliar -
en 15 (41.6%) y 6 (16.6%) habían tenido previamente pancre.1-
titis aguda (tabla I). 

El dolor fué el sfntoma más frecuente y estuvo presen -
te en 35 (97.2%) de los 36 pacientes. Le siguieron en fre -­
cuencia el v6mito, que se present6 en 30 pacientes (83.3%) y 
la distensl6n abdominal en 21 (58.3%). 52. 7% de los pacien -
tes tuvieron ictericia a su Ingreso y 50% datos de Irrita 
cl6n perltoneal (tabla 2). Se encontr6 hiperamilasemia en 30 
individuos (80.5%), leucocitosis en 24 (66.6~). aumento de 
deshidrogenasa 14ctica en 23 (63.8%) e hlperbilirrubinemia -
en 23 (63.8%) (tabla 3). En algunos pacientes se emple6 la -
Ultrasonograffa (JO pacientes), y la TAC sólo en 2 paclen 
tes. 

La etlologfa más frecuente fué la billar, que se obser­
v6 en 24 pacientes (66.6%) y la alcoh6lica en 7 (19,4%) (ta­
bla 4). 

Al clasificar la severidad de la pancreatitis aguda en­
base a los criterios de Ranson, se encontr6 que 19 pacientes 
(52.7%) tuvieron pancreatitis moderada, 17 pacientes (47,2%) 
pancreatitis severas y no hubo casos con m4s de 8 parámetros 
positivos. 
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ANTZ::EOt:iiTt:S .:;;1 
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DA'i'Ull CLillI UOS E.N 

PA!WREAT1T1S AGUDA, 

'l'ABLA 2 

ulhTOMA:. Y :.IGNUS ~o. JJE UAtiO>:i 

JJ0.L0l\ 35 

VuM.i.TU 30 

JJ!S'J'EN;:;IuN ABJJOMINAL 21 

ICToRlCIA 19 

1RRI1'AJIUN 1'ERI'l'011EAl 18 

O~S'l'Il'A';IL•~ 17 

l"!EnR.r.; B 

iA 80/6U 7 

MaSa PALt'A!JL.t< 5 

~ 

97.2'> 
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58.3 

52.7 
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¡9,4 

!9.4 

13.8 
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~STUDICS ~E ül5CRATORIO 

TABLA 3 

RE:füLTAllOS No, DE CASOS i' 

:n PER;;;.;¡ LA~m:.:IA 30 80,5 

L11JCOCITOSIS 24 66.6 

DHü t 23 63.8 

ElP¿Ri;ILiilRu :0.r:, :lr:I ;, 23 63.8 

ALBUMINA J 5 I3,8 

HIP,-,RGLU ~EViTA 

1 

17 47.2 

~--·---

'rGO t 14 38.8 

TP .J. I3 36.l 

---
FA f I5 41.6 

Pa02 < 60 mmHg 14 38,8 

CALCIO .( 8 mg/100 ml 10 27.7 
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La correlación de la severidad de la pancreat1t1s aguda 
con la etlolog!a mostró que 13 (54.1%) de 24 pacientes con -
pancreat1t1s billar y 3 de 7 (42.8%) con pancreatitls alcoh§ 
11ca fueron moderadas. 

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

Al correlacionarse la evaluación de pronóstico de la 
pancreatitis aguda segan los criterios de Ranson con la mor­
talidad operatoria, se observó una correlación directa de 
ésta con el nOmero de par!metros positivos, encontrando una­
mortalidad de 27.7% en 36 pacientes operados. 

La principal Indicación de clrugfa en nuestra serie fué 
el tratamiento de patologla billar en 24 pacientes (66.6%).­
Y 9 pacientes 25% la Indicación fué por duda en el dlagnós -
tlco o por deterioro progresivo a pesar del tratamiento méd1 
co intensivo, 8 pacientes fueron intervenidos qulrOrglcamen­
te con diagnóstico de pseudoqulste de p!ncreas y cinco con -
diagnóstico de absceso pancre!tlco. 

En la exploración quirúrgica se encontró que 19 pacien­
tes (52.8%) presentaron pancreatitls de tipo edematoso y 

8.3% de tipo hemorr5gico, (de las cuales dos adem5s tuvieron 
datos de necrosis), en tres (8.3%) se encontraron pseudoqul! 
tes de páncreas y en cinco (13.3%), abscesos pancre!tivos 
(en 3 de los cuales el diagnóstico se estableció hasta la 
laparotomfa exploradora). 

De los 8 pacientes con pseudoqulste de páncreas 6 lngr! 
saron con dicha complicación y sólo en dos se desarrolló du­
rante la evolución lntrahospitalarla. 

De 24 pacientes intervenidos quirúrglcamente por pin 
creatitis billar aguda, los hallazgos transoperatorios mis -
frecuentes de patologla en las vfas billares fueron colell -
tlasls en 13 (54.1%), coledocolitiasis en 6 (25%) y solamen­
~e 2 (8.3%) tuvieron c!lculos enclavados en el &mpula de 
Vater (tabla 5). 
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La intervenci6n quirOrgica sobre vías biliares más fre­
cuentemente realizada en el grupo de pancreatitis aguda fué­
la colecistectQmfa que se llev6 a cabo en 14 enfermos, de -
los cuales fallecieron 2 (14.4%). Se realizaron ocho coleci! 
tectomfas con exp1oraci6n de vlas biliares, con mortalidad -
de uno (12.5%). 

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

Entre las complicaciones graves postoperatorias m4s -­
frecuentes se observ6 choque séptico 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 peripancre4ticos que requirieron drenaje qufrOrgi -
co (uno de los cuales falleci6). 8 pacientes presentaron 
complicaciones que requirieron reintervenciones quirOrgicas: 
3 abscesos pancre&ticos, una hemorragia postoperatoria, una­
perforaci6n de c6lon por abscesos, una obstrucci6n intesti -
nal, una dehiscencia de gastrostomia,y yeyunosto~fa, un pse~ 

doquiste de p&ncreas. ~ 

La mortalidad global de los 36 pacientes intervenidos -
quirOrgicamente fué de 27.7%. De los 10 pacientes que falle­
cieron se hizo estudio postmorten en s61o uno de ellos, que­
fallecieron por sepsis y en los que se corroboró la presen -
cia de pancreatitis. 

En la correlaci6n de tiempo transcurrido entre el ingr! 
so y cirugía con mortalidad en 24 pacientes con pancreatitis 
biliar aguda se observ6 que en el subgrupo de pancreatitis -
moderada operado antes de 7 días la mortalidad fué de 6.6% y 
en el subgrupo operado despuAs de 7 dfas fu~ de 5.2% sin que 
hubiera diferencia significativa estadísticamente; 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 días fué de solo 8.3%. Globalmente tam-
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HALLAZGOS TilAllSOP.t::P.ATORIOS EN 

PATOI.OGIA BILIAR E:: í?~ PACIENTES 

CON PAH.::RcATITld AGUDA, 

TABLA 5 

DIAGNOSTICO · No, DE CASOS 

COLt;LITIASIS I3 

COLEDOCOLITIASIS 6 

PIOCOLECISTO 3 
,____ ___ --·-----

UQT,ECi .;TITI~ 2 
ALI TIA., IGA 

·----
TOTAL 24 

;( 

54,1 

25 

IG.6 

6,) 

100.0 
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CIRUGIA BILIAR EN 

PANCREATITIS AGUDA , 

TABLA 6 

OPHRACION No, DE CAS<'S . 
COLECIST::'.lTWIA 14 

COLECISTJ!CTOMIA e 
E. V. 11 

CO".EOOCOLITOTOMIA 2 
-·--

COLECISTOSTOmA o 

TOTAL 24 

DEF, ~ 

2 14,4 

I 12.5 

o o 

o o 

'.5 16.6 
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bién pudo observarse diferencia importante en la mortalidad­
y fufi 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 dff! 
rencia estadlsticamente significativa •. 

Se intervinieron 8 pacientes por pseudoquistes de p&n -
creas (7 tratados mediante drenaje Interno tfpo pseudocisto­
gastroanasto~osis y uno mediante drenaje externo), de los 
cuales falleclern 1 (12.5%) (tabla 7) por complicaciones ta­
les co•o Insuficiencia respiratoria, choque séptico, sangra­
do de tubo digestivo alto o insuficiencia renal aguda y fa -
lla •Ultlorglnica. 

De 5 pacientes intervenidos qulrOrglcamente con absce-­
sos p1ncreltfcos fallecieron 2 (40%), uno de estos habfan t! 
nido pancreatltls alcoh611ca .y uno billar y s61o se efectuO-
un cultivo en el quese report6 Klebslella. · · 

No encontramos casos de pacientes que relngresar4n por­
p1ncr11tltls recidivante después de haber sido operados, pe­
ro no deJa•os de reconocer la posibilidad de que algunos con 
dicha ewentualldad hubieran acudido a otros hospitales para­
su 1t1ncl6n. 
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CIRUGIA EN PSEUDOQUISTES 

PANCREATICOS, 

TABLA 7 

OPEl!ACION No. e.u.os DEF. % 

PSEUDOClijTOG!STRO-
5 

ANASTOMISIS 
o o 

PSEUOOGIS'XilGASTRO-. 

ANASTOMOSIS C/ 2 o o 
. COJ,EC! ST":CTOll!! A 

DRENAJE EXTERNO· C/ 

COLECI STECTOMIA I I 100 
11 'iT 'R 

TOTAL 8 I 12,5 
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C O M E N T A R 1 O S 

Aunque el diagnóstico de pancreatitis aguda es relativ! 
mente coman en pacientes con dolor abdominal agudo, su inci· 
dencia exacta no se conoce. Gambill ha repostado que en gran 
des hospitales el diagnóstico 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 quirGr­
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 comp! 
rada en vista de la variabilidad de los factores etiológicos 
y de los criterios de diagnóstico. 

Algunos autores como Ritter han senal.ado que la incide.!! 
cia de pancreatitis aguda ha ido en aumento. Esta opinión 
puede tener m&s bien un fundamento clfnico derivado del au • 
mento del consumo de alcohól en algunos paises y del mayor • 
namero de diagnósticos de ésta enfermedad al reconocer su 
importancia y de la mayor afluencia de pacientes a ciertos -
hospitales que son reconocidos por tener mayor experiencia • 
en su manejo. 

Debido a que el conocimiento de la patogénesls de la 
pancreatltls aguda es sólo parcial en la mayorfa de los ca -
sos, las asociaciones etiológicas se han identificado m&s 
~lén en base a datos epidemiológicos. Se sabe que cuatro de· 
cada cinco pacientes con pancreatltis aguda tienen c&lculos­
o historia de alcoholismo Intenso en los reportes publicados 
en la Oltlma década. 

En nuestra revisión la etlolog1a m&s frecuente fué la -
biliar, y se observó 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, patologfa de -
las vlas biliares como colecistiasis aguda o piocolecisto as~ 
ciado a pancreatitis aguda. En nuestro trabajo la pancreati -
tis alcoholica s6lo representó el 19.4% de los casos, lo 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 1e 12 series -
publicadas en los últi~os 14 años que incluyeron 5019 pacien­
tes, encontr6 como- asociaci6n etio16gica alcoholismo en 55· ,­
colelitiasis en 27% y otras en 19%. L~ presencia de cllculos­
biliares se identifica en aproximadamente 601 de los pacien -
tes alcoh6licos con pancreatiiis aguda y la pancreatitis se -

·presenta en sólo 4.8% de los pacientes tratados quirúrgicamen 
te por colelitiasis. El papel que desempena la presencia de -
cllculos biliares en la pancreatitis aguda se detecta por el­
hecho de que si se permite que persistan los cllculos, 36% a-
63% de los pacientes desarrollarln pancreatitis y este riesgo 
puede reducirse hasta un 2% a 8% mediante el tratamiento qui­
rúrgico de la litiasis biliar. 

Se ha postulado quela pancreatitts y la cole11tlas1s pu~ 
den tener una causa común, que la pancreatitls puede causar -
coleltttasts, o que la Inflamación pancrelttca puede disemt -
narse de la vesfcula a el plncreas por vfas ltnflticas. Este­
último mecanismo explicarla la proucc16n de pancreatttis en -
pacientes con patologfa biliar observada en nuestros pacten -
tes. A pesar de quela pancreatitis frecuentemente es secunda­
ria a colelttiasis, se encuentra en s6lo 3.6% a 6.51 de los -
pacientes que se someten a cirugf~ por coleltttasts y se ha -
asociado a la presencia de un conducto cfstico largo, cfstlco 
delgado, cllculos pequenos y presencia de canal común. 

Ranson y otros autores han reportado que el alcohol es -
la principal asociación et1o16gica de pancreatitts aguda en -
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70% de los pacientes en grandes hospitales municipales de -· 
diferentes ciudades de Estados Unidos de Norteamérica, lo 
cual refleja la frecuencia de alcoholismo intenso.en ~a. po -
blaci6n atendida por estas instituciones. 

La historia natural de la pancreatit1s asociadas a al -
coholismo intenso frecuentemente corresponde episodios agu'\ 
dos recurrentes por lo que la entidad debe realmente catalo-1 
garse como pancreatitis cr6nica residivante. En esta varie -
dad de pancreatitis el primero y segundo episodios pueden t~ 
ner todas las manifestaciones clfnicas de pancreatitis aguda 
con complicaciones respiratorias, cardiovasculares, hemorrá­
gia pancreatica, necrosis o absceso. Estas complicaciones 
son más raras durante el tercer ataque o en episodios subse­
cuentes por lo que se clasifican más adecuadamente como pan­
creati ti s cr6nica recurrente. Aunque es indudable la asocia­
ci6n etiol6gica entre el alcoholismo y la pancreatitis, la -
patogénesis no es del todo conocida y clfnicamente la pan 
creatitis se hace evidente solo después de un periodo de 
seis a ocho anos de alcoholismo intenso. En la actualidad no 
existe una 'sola hip6tesis que explique todas las observacio­
nes de la pancreatitis alcoh6lica y es posible que muchos 
factores de tipo dietético, bioqufmico, genético y anat6mico 
estén involucrados en la pancreatitis asociada a alcohol. 

En nuestra serie ninguno se clasifico como pancreatitis 
idiopática por exclusi6n de las causas más frecuentes. 

Hace más de 400 anos 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 disfr,!!. 
tando de todas sus facultades y que después de comer y beber 
abundantemente present6 dolor abdominal intenso agravandose­
rápidamente y que a pesar de todos Jos recursos terapéuticos 
de aquella época poco tiempo después; en la exploraci6n abd~ 
minal postmorten se encontr6 un asbceso pancreático con gran 
cantidad de material en putrefacci6n. A pesar de todos los -
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avances terapéuticos y tecnol6gicos modernos se siguen obser­
vando con frecuencia este tipo de pacientes que mueren rápi­
damente despufis de desarrollar un ataque agudo de pancreati­
tis. 
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e o H e L u s 1 o N E s 

l.- La pancreatitis aguda es una enfermedad grave, frecuente 
de dolor abdominal agudo, cuya patogenia es obscura y su 
etiologfa es mQltiple. 

2.- La edad promedio de esta serie fu~ de 47 años, con pred~ 

minio del sexo femenino sobre el masculino con una rela­
ción de 1.5:1. 

3.- Los antecedentes m4s frecuentes fueron alcoholismo en 
47.2%, enfermedad biliar en 41.6% y pancreatitis previa-· 
en 16.6% de los pacientes. 

4.- La etiolog!a m4s frecuente fu6 la bniar que estuvo pre­
sente en 24 pacientes (66.6%) y la alcoh6lica en 7 
(19.4%). 

5.- En base a la clasificaci6n de severidad de Ranson, se en 
contr6 que 19 pacientes (52.7%) tuvieron pancreatitis 
moderada y 17 (47.2%) pancreatitis severa. 

6.- La ap1icaci6n de la clasificación de severidad de la pan 
creatiti~ aguda según los criterios de Ranson fué alta -
mente útil en este trabajo, observándose una mortalidad­
de 11.6% con menos de tres par4metros positivos, 21.7% -
con tres a cuatro, 63.3% con cinco a seis y de 100% en -
aquellos con siete a ocho parámetros. 

7.- De 24 pacientes intervenidos quirúrgicamente por pancre! 
titis biliar, las operaciones mSs frecuentes realizadas­
fueron la colecistectom!a en 14 pacientes con mortalidad 
de 14.4%, colecistectom!a con exploraci6n de vlas bilia­
res en 8 pacientes con mortalidad de 12.5% 

B.- La mortalidad global de los 24 pacientes con pancreati -
tis biliar fué de 16.6% y en 7 con pancreatitis alcoh611 
ca (todos ellos con pseudoqu!stes o abscesos desde su 
Ingreso) fué de 12.5%. 
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9.- 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 días. 

10.- Consideramos que en base a lo reportado en la literatura 
y los resultados obtenidos en este trabajo los pacientes 
con pancreatitis moderada pueden ser intervenidos quirúr 
gicamente con seguridad en lo• primeros 7 dfas. Por el -
contrario en los pacientes con pancreatitis severa debe­
sostenerse el tratamiento intensivo y diferirse la ciru­
gía hasta después de los 7 df as. 

11.- 8 pacientes fueron Intervenidos qijirúrgicamente por PseM 
doquiste de plncreas (7 mediante drenaje interno y uno -
mediante drenaje eKterno) con una mortalidad de 12,SS. 

12.- La mortalidad de 4 pacientes intervenidos quirúrgtcamen­
te por abscesos pancre4tlcos fué de aos.· 

13.- El tiempo promedio de hospttalizact6n de los 36 pacten -
tes fuA de 27.3 dfas. 

14.- La mortalidad flobal (de los 36 pacientes tnterventdos -
qutrúrgicamente fuE de 27.71):10 pacientes, 
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