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INTRODUCC 1ON

L2 pancreatitis aguda, 2 pesar de extensos estudios analiticos y ex
perimentales, es todavia una enfermedad con numerosos enigmas, (22) Se
han 1legado a conocer los mecanismos por los cuales las diferentes enzl-
mas y péptidos vasoactivos dan lugar a las lesiones de los tejidos en --
practicamente todos los &rganos del cuerpo humanp, lnclusive se han lle-
gado a comprender los mecanismos Intimos de produccidn enzimitica que
tienen lugar en los organeles intracelulares. (1.9)

o obstante los avances tecnolégicos con los que se cuenta en la ac
tualldad, presisten muchas interrogantes en relacidn al diagndstico y
tratamiento de la pancreatitis aguda, principalmente en su forma grave,
que generalmente correspende a la variedad necrético hemorrigica.
(2,7,9,11,13).

Las alteraciones anatomopateldgicas en la pancreatitis aguda van
desde €] edema moderade hasta la necrosis total, con diversos grados de
hemorragia, el cuadro clinico puade variar del simple dolor abdominal -
hasta la evolucion fulminante y letal. Estas extremas diferencias en
presentacién de la pancreatitis aguda y la falta de correlacién por afa
didura entre el aspecto clinico y el patolSgico, han sido un serio obs-
taculo para precisar el pronéstico y evaluar los resultados de las dis-
tintas modalidades terapbuticas empleadas. (1i1],

En la pancreatitis aguda grave con extensa necrosis, 1a mortalidad
se aproxima al 100%. Se han ensayado hasta ahora diversos procedimien-
tos quirdrgicos con resultados muchas veces contradictorios y en general
poco satlisfactorios. (2,9.11,13]. El lavado peritoneal continuo produ-
ce una mejorfa dramatica pero no definitiva. (2,9,11,12,13,16,26,27).

Las “Dstomias® propuestas por Lawson representan una terapia de
apoyo sin cambiar la evoiucién natural de l:z enfermedad. La pancreatec
tomia subtotal, se acompafa frecuentemente de mejorfa hemodirnamica con
muerte tardla. {(11,13).

£l drenaje con lavado retroperitoneal continuo es analizado por
Villazén (11) en el que de 9 pacientes tratados de esta manera solo --
murid 1, por lo que elles concluyen que &ste enfoque se logran recupe-
raciones difinitivas que antes no se habfar logrado, sugieren la



realizacién de estudios prospectivos que permitan establecer su verdadera
* utilidad terapéutica.

Considerando todos estos reportes de literatura nacional y extranje
ra, se protocolizd este estudio para realizarse en el Hospital Regional
Lic. Adelfo Lépez Mateas de forma prospectiva, con la finalidad de cong-
cer los resultados del tratamlento quirdrgico institvido en nuestra ins-
titucién a partir del 1 de Noviembre de 1985 al 31 de Octubre de 1987,



GENERALIDADES

La locallzaci6n retroperitoneal del péncreas es la clave que permi-
te comprender el compromiso de drganos vecinos en el curso de la pancrea
titis aguda. La auSencias de una cdpsula pancredtica bien desarrollada
permite que el proceso inflamatorio se disemine libremente y afecte cual
qulera de estos 6rgancs: duodeno, conducto biliar comin terminal, vena
y arteria esplénica, bazo, mesocolor, mesenterio del intestino delgado,
epipl6n menor, mediastino posterior y espacios pararrenales y diafragma.
(1) Su situacidn profunda en la cavidad abdominal y la variedad de sus
funciones, explica que su patologfa con frecuencia dé lugar a alteraclo-
nes hemodindmicas, metabdlicas y sfntomas, cuya magnitud en fases inicia
les no siempre estd en relacifn con los datos encontrados en la explora-
cldn fisica del abdomen. (1,2)

DEFINICION Y CLASIFICACION

Por definici6n, el término pancreatitis aguda se refiere a la Infla
ci6n aguds sobrepuesta a una gléndula normal.

De acuerdo con la clasificacion de Marsella de 1963, existen dos va
riedades, la aguda y la cronica. En la variedad aguda cuando cede el
ataque, casl siempre al suprimir la causa primaria, hay restitucidn es--
tructural y funcional de la glindula, se pueden establecer dos grupos ,
ia aguda manifestada por un episodio aislado y la pancreatitis aguda re-
cidivante, en la cual] el cuadro clinico repite en varias ocaciones. En
la variedad crénica, al ceder el episedio de pancreatitis queda dafo re
sidual de la gldndula, anatémico y funcional, a pesar de que se suprima
la causa primaria, esta variedad a su vez puede ser simple, o blen cur--
sar con episodios recidivantes de exacerbacion, (1-3)

PATOLOGIA

El aspecto morfologico en la pancreatitis aguda representa diferen-
tes grados de severidad pero no indica la etiologfa de la enfermedad. -



Los estadios leves se caracterizan jor la presencia de edema jntersti --
cial con exudacidn de pequefio nmero de leucocitos polimorfonucleares.
Las células exocrinas, endocrinas y ductales no aparecen jadadas en el
microscopio de luz. Este estadio es denominado pancreatitis edematosa
aguda. La enfermedad puede progresar hacia uma necrosls de coagulacién
de los elementos glandulares y del tejido grado circundante, cuadro deno
minade pancreatitis necrosante o hemorragica. La necrosls usualmente
no afecta uniformemente a la glandula; la presencia de dreas rojas y --
friables de necrosis franca con hemorragia y de dreas grisdteas de necrg
sis isquémjcas, funtamente con zonas blanquecinas que indican un proce-
so de necrosis grasa con dapbsitos de jabones de calcio, alternan con re
gionas de arquitectura conservada que otrogan al pdncreas un aspecto mo-
teado. Estd masa pancreftice inflamada con &reas sectoriales de necro-
sis es desfgnada con término de flemon. El lIquido acumulade 2lrededor
del pancreas en cavidades !i{mitadas por 6érganos vecinos (estémago, higa-
do, mesocolon , epiplén, etc.) produce los seudequistes del pancreas;

la necrosls grave del p&ncreas y del tejido peripancrepatico con infe --
ccibn secundaria produce los abscesos pancreaticos, complicacién muy gra
va ¥y con alta mortalidad y morbilidad. El paso de jugo pancredtico a la
cavidad peritoneal da lugar a leslones inflamator{as de los drganos abdo
minales, la accitn enzimatica produce necrosis grasa y depdsitos de jabo
nes de calcio, lo extenso de las zonmas de esteatonecrosis no siempre es
ta en relacidn con la gravedad del enfermo. (1,2,4,5,6)

INCIDENCIA:

Es diffcil comparar laz incidencia de la pancreatitis aguda en las -
diferentes zonas geogrificas y en los diferentes momentes debido a que -
no se han aplicade criterios diagndsticeos uniformes. Durante la década
de 1960-1970, la incidencia fue de aproximadamente 10 casos por cada
100.000 habltantes por afio, y la mortalidad de 1 caso por cada 100,000
habitantes por ado en Rochester, Minnesota, y en Inglaterra. (1} Boom ha
encontrado que constituye el 6% de los casos de dolor abdominal agudo -
que ingresan al Mospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE. (7)



La edad media de aparlci6n son los 53 afios, la incidenciz aumenta cons--
tantemente desde la tercera década de la vida y la proporcién vargnes -
mujeres es aproximadamente {gual a 1. La mortalidad de los eplsodios --
iniclales es 14 veces mayor que la de las recurrencias, y gs dos veces
mayor cuando se asocla con colelitiasis que cuando se asocia con el
alcohollsmo. (1),

ETIOLOGIA:

La ldentificacitn de la posible causa de la pancreatitis, es facti-
ble en aproximadamente el 90% de los enfermos. (1,2,9) En nuestro medlo
la patologfa blliar es la causa mds frecuente (2,4,7,9,11). En la serie
de Gutiérrez Samperio (9) La patologla biliar ocapa el (52.8%), seguida
de la ingesti6n abundante de bebidas alcoholicas y alimentos {29.4%), la
cual ocupa el primer lugar en informes de la literatura extranjera
(1,8, 12-21) le siguen la pancreatitis postraumitica (4.2%), pancreati--
tis postoperatoria {2.3%) e hiperlipidemia {1.4%). Los traumatismos abdo
minales y la cirugla sobre las vias biliares, pincreas, estGmago y duode
no pueden producir pancreatitis, aunque é&sta tambien puede presentarse -
después de la cirugla extraabdominal, como prostatectom{a y cirugfa de
corazén ablerto. Las Infecclones, pardsitos, alteraclones metab6licas
{hipercalcemia, hiperlipoproteinemta, acidosis y hemocromatosis), cam --
blos vasculares cast slempre consecutivos a enfermedades del colégeno ,
uso de medjcamentos (esteroides, tiacidas, etc.) y alteraciones congéni-
tas son causas menos frecuentes. {1,2,9). Estudios dlagndsticos como
l2 colangiopancreatografia retrdgrada eﬁdoscdplca. puede presentar como
complicacidn una hiperamilasemia o pancreatitis ¢linica en 1 a 3.6% de
los casos. Cer6n Rodriguez en 1986 (10}, hace una revisidén en su trabajo
de 60 artfcules de 1a Iiteratura mundial con respecto a éste tema,

En 5 a 10% de los casos no es posible identificar su origen, por lo
que se incluyen en el grupo de pancreatitis idloptica.

FISIOPATOLOGIA:

Generalmente se acepta que la pancreatitis es un proceso de autodi-
gastion provocado por 12 activacidén de los zimbgenos en enzimas activas



en el interfor de la glindula pancredtica. Los mecanismos que desencade
nan la secuencia de reacciones enzimdticas de la pancreatitis aguda no -
se conocen. Existen buenas razones para creer que existe mis de un meca-
nismos etiolégico resEhnsable. (1.2,4,). A través de diferentes caminos
aumenta la presi6n en el c¢onducto de Wirsung y de los canaliculos intra-
pancreaticos, coincidiendo con producci6n normal o aumentada del flujo
pancredtico. (2}

En la pancreatitis de origen billar se ha invocado la teorla del
conducto pancredtico, que en condiciones normales no sucede, por ser ma-
yor la prasidén de la secrecién del jugo pancredtico que la secrecidn bi-
liar. La presencia de un cdlculo impactado en el 4mpula de vater, even-
tualidad que sélo ocurre en 5% de los pacientes que mueren por pancreati
tis, el enclavamlento transitorio se puede observar en un 92% de pacien-
tes con pancreatitis aguda e ictericia como consecuencia de una coledoco
litlasis. Espasmo, edema o fibrosis, favorecen el reflujo; clinfca y ex-
perimentalmente Se ha demostrado que es necesaria la presencia de bilis
Infectada para que se desencadene la pancreatitis, al transformarse la
fosfolipasa en lisolecitina, lo anterior explicaria la aparlcidn de epl-
sodios de pancreatitis en enfermos con colecistitis aguda, aun sin célcu
los en el colédoco, (1,2,4,8}.

Después de la ingestifin abundante de alcohol y alimentos se estimu-
la la produceién de bilis, aumenta la secrecién de gastrina dcide clohf-
drico, con el consiguiente aumento de la secretina y del estimulo pan --
credtico, lo que aunado al espasmo y edema del duodeno y del &mpula de
vater, favorecen el reflujo biliar y activacion enzimdtica; posiblemente
el alcohol también actGe directamente sobre el parénquima pancreatico,
dando lugar a dafio por inflamaci6n, congestidn vascular y alteraciones -
del metabolismo celular. (1,2,8,9} Al principio del episodio de pancrea-
titis hay una liberaci6n explosiva de enzimas en el tejido intersticial
de la gléndula, posteriormente tamblén hacia el espacio retroperitoneal
y hacia la cavidad peritoneal, s absorcién y paso al torrente circulate
rio de estas enzimas, junto con productos de degradacion proteica Iibera
dos a partir de tejldo necrético, son la causa de las alteraciones a dis



tancia, por lo que la pancreatitis aguda en su forma grave no puede con-
slderarse como una enfermedad localizada a la cavidad abdeminal, Sing --
mis bien como una enfermedad sistémica.

De las enzimas liberadas la amilasa no produce grandes cambios, pe-
ro tiene importancia para el diagn6stico, la llpasa da lugar a necrosis
grasa y liberacién de Acidos grasos libres, los cuales ademds del dafio
local y vascular favorecen la activacitn de enzimas pancredticas. (2,9)

Las enzimas proteolfticas son las que producen mayor daiho; el trip-
sindgeno activado a2 tripsina ocasiona necrosis, protedlisls, edema y he-
morragfa, ademas transforma al mismo tripsinbgeno y otras proenzimas en
su forma activa; 18 quimiotripsina con accifn similar a la tripsina, la
elastasa que diglere las fibras el&sticas y es responsable de lesiones -
vasculares y hemorragia, las enzimas del sistema de la callcreina, la ca
lidina y bradicinina ocaclonan vasodilataci6n, aumento de la permeabfli-
dad vascular, edeina y choque, de la fosfolipasa A se deriva la lisoleci-
tina, que da lugar a necrosis, coagulacién, necrosis grasa y productos
téxicos responsables de muchas de las lesiones parenquimatosas en dife--
rentes 6rganos, como el pulmdn. (1,2,8,9}.

La liberacién de enzimas produce el calde enzimitico y coctel téxi-
co que contiene péptldos y fragmentos peptidicos vascactives, codqulos y
detritus tisulares. Este lfquido actba localmente tanto en el péincreas y
alrededor de &1, con la autodigestién de la glindula que perpeta el da-
fio, produce digestion y necrosis de los tejidos peripancréaticos, ademds
su paso a la circulacidn origina lesiones a distancia con alteraciones
generalizadas que explican la gravedad de estos enfermos. (2,8,9).

Los cambios generalizados en fases iniciales se explican por la --
accidn de las enzimas y productos téxicos, mientras que en las fases -
tardfas estas alteraciones se deben a 1a sepsis complicaci6n casi cons-
tante en los casos de pancreatitis grave, formandose una serie de circu
los viciosos que es necesario romper con un tratamiento racional y opor
tuno,



Estos cambios, son magistralmente descritos por Sleisenger y Gut{é-
rrez Samperio (1,2,9}. Estén costituidos, por alteraciones hemcdinimicas
alteraciones de 1a coagulacién, alteraciones pulmonares, alterzciones re
nales, alteracicnes hépaticas, alteraciones mentales y alteraciones meta
boltcas, Todas ellas relacionadas con el proceso grave que sufre el en-
fermo. Estos camblos pueden ocurrir en forma simulténea o sucesiva.

CUADRD CLINICO (1,2,4,22)

La caracteristica de 1a pancreatitis aguda consiste en 1z presen--
cia de dolor constante, sordo o penetrante localizado en el epijastrio o
en el hipocondrio lzquierdo. No tiene una locallzacidn precisa y alcanza
su mixima intensidad despugs de 15 min, a una hora de su aparicitn. El
dolor se irradia hacia i{a regi6n dorsal inferior en aprox. 50% Ze los -~
paclentes, y usualmente es mis intenso en la posicion supina, Aumenta -
con la Ingestién de alimentos y calma con el vomito. Cen el ¢ritamiento
convenclonal de la pancreatitis el dolor desaparece en el curse de 3 a
7 dlas de tratamiento.

La pancreatitis aguda indolora se observa en menos de un 2%t de pa--
cientes, pero éste cuadro es de prondstico grave debido a que ei sintoma
de presentacién habitualmente es el shock o el coma,

La hipersensibiiidad epigastrica a la palpacién profunda e: Intensa
los signos de lrritacl6n peritoneal como la rigidez de la parec acdominal
o el fentmeno de rebote se encuentran ausentes en el momento inizial, lo
que concuerda con la localizacion retroperitoneal del péncreas. La --
combinacion de un dolor abdominal severo y de un abdomen blande es un
indicio importante para el diagnostico temprano de pancreatitis aguda.

Los ruidos intestinales estan disminuidos pero no ausentes.

Durante los primeros dias es frecuente observar una distension abdo
minal leve en la mayorfa de los casos. la presencla de un fleo completo
implica la extensldn del procesc patol6gico hacia el mesenterio del in--
testino delgado o dei colon o.la existencia de una peritonitis quimica -
provocada por una ascitis pancredtica. Posteriormente aparecen niuseas



y vémitos en un 80% de los pacientes, manifestaciones que ;ueden agravar
se por la medicacion analgésica. Los vOmitos raramente son -rolongados y
desaparecen con la s.n.g.. La temperatura corporal se eleva a 37.5 6
38° C. en las dos terceras partes de los casos, probablemente debido al
ingreso de productos tisulares pancredticos en la circulacitn general, -
dura de 4 a 5 dlas, La aparicién tardia y persistente de .ni curva tér-
mica séptica sugiere el desarrollo de una complicacién con infeccifn bac
teriana en forma de abscesc pancredtico, neumonltls, coleclszit!is o co--
langitis.

La hipotensitn o el shock clrculatorio se cbserva aprcximadamente -
en un 40% de pacilentes. Diversos factores contribuyen a la nipotensién
severa: 1a hipovolemia causada por la exudacién de plasma er el espacio
retroperitoneal, la acumulacifn de liquido en el intestino aténico, los
vimitos y la hemorragia, Otras causas incluyen la vasodilataclén peri-
férica y el Incremento de la permeabilidad vascular causado por un exce-
so de quininas circulantes y, posiblemente por un efecto inctronico nega
tivo debldo al efecto del factor depresor miocirdico.

La coloracién azulada-pardusca de la zona lumbar {signc <e Grey-Tur
ner) o del &rea periumbilical (signo de Cullen} que ocurren en la forma
hemdrragica, es un hallazgo infrecuente y no especifico, aparecen des --
pués de varios dias de evolucidn.

La tetania hipocdlcemica es sumamente rara {(menos del *% de los ca-
sos} e Implica un prondstico grave, Puede palparse una masz en epigastrio
e hipocondrios, dada por la distensidn del estdmago y colon. 2dema y ne--
crosis tanto del pancreas como del epiplén aglutinado para limitar el --
progreso inflamatorio,

Es posible qbservar jctericia leve en un 40% de los pacientes, En
la mitad de estos casos, la causa es 1a compresitn del conducto biliar
terminal por el pincreas inflamado, m&s acentuada y progresive cuando e-
xitte litlasis del colédoco, con un cdlculo enclavado en el 3mpula de
Vater.

En ocaciones hay hematemasis por gastritis erosiva, duodenitis agu-
da ¢ varices esofdgicas desarrolladas por existir trombosis de la vena
esplénica.
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Las manifestaciones pulmonares se presentan en 20% de los ztaques -
agudos, son causados por la extensidn del exudado imflamatoric : través
de los linfsticos dlafragmiticos. Se puede detectar hipoventila2citn ¥y
derrame basal izquierdo o bilateral.

Los derrames pleurales son de tipo exudativo y frecuentemerte hemo-
rrégicos con un contenide elevado de amilasa y lipasa, La irr:itacién
del diafragma puede provocar dolor referido a nivel escapular ¢ hipo. El
dolor pleurftico con derrames pleuraies e infiltrados pulmonars: es una
causa de transtornos de la ventilacidn durante la pancreatitjs :juda.

En las formas graves de pancreatitis las alteraciones mentzles son
mds acentuadas, existe hipotermia, hipotensidn, taquicardia cor oulso -
filiforme, taquipnea y cianosis. Se hace aparente la insuficiencia orgd
nica miltiple, cardiaca, respiratoria y renal, el enfermo tiene oliquria
que puede llegar a la anuria y en algunas ocasiones petequias hzorrigi-
cas por cid.

Las alteraciones mentales pueden presentarse como coma o 2™ up  -=
cuadro de shock © con una psicosis toxica. E5 m&s frecuente la <oserva--
ci6n de delirium tremens en los pacientes alcohdlicos, 1o que comolica -
considerablemente el tratamjento médico de la enfermedad. )

DIAGNOSTICO (1,2,4,9,14,16,17,19,21,22,23,25)

Los antecedentes, junto con el cuadro clinico sugieren el -iagnésti
co de pancreatitis, el cual se debe comprobar mediante estudios Ze¢ labo-
ratorio y gabinete. Un aspecto impartante es diferenciar entre las for-
mas leves y graves de la pancreatitis ya que el manejo difiere zz unas a
otras,

La determlnacitn de amilasa en suero y orina son fundamentazles para
el diagndstico. Los niveles séricos de ssta enzima se elevan ce 2 3 12
trs.  después de la aparicién de los sfntomas y se normalizan er el cur-
so de 4B hrs. o hasta 3 a 5 dias en la mayor parte de {os casos, en ori-
na permanece alta dos o tres dias més que en el suero. La magnitud del

aumento de la amilasa sérica no permite inducir el pronfstico de la pan-
creatitis aguda.
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La presencia de valores normales de amjlasa sérica no elimina la po
stbllidad de una pancreatitis aguda, puede permanecer normal en un 10% -
de casos de pancreatitis letal. La amllasa tambjén aumenta en otros pa-
decimientos como parotiditis, insuficiencia renal, Glicera perforada, --
obstruccion intestinal, trombosis mesentérica y colecistitls etc. La
contentracion y la excrecién total de amjlasaen orina no proporciona una
informacién adicional,

En enfermds con dolor abdominal y aumento de la amilasa sérica cin
co veces por arriba de lo normal es muy viable el dlagnOstico de pancrea
titis, se observan valores normales de amilasa en enfermos vistos 48 ho-
ras mis despuds de iniclada la enfermedad, asl como en algunos enfermos
con pancreatitis necrdtica hemorrigica con destruccién total del Grgsno.
En algunos casos dudosos se ha utjlizado la determinacidn del fndice de
depuracifn amilasa creatinina, prueba que no es concluyente, La depura-
cién renal de la amilasa sérica en relacion con la depuracion de la crea
tinina se eleva temprano durante el curso de la pancreatitis aguda.

La relacién amilasa/creatinina (RAC) expresada en porcentaje se obtiene
como sigue:
RAC x A orina X Cr syero x 100
A svero A Cr orina

El valor normal es de | a 4%, pero esto varla con el método de ensa
¥y0 empleado para 1a amilasa. La RAC puede estar alterada en las otras --
causas de hiperamilasemia. Por lo tanto, debe ser interpretada en en
contexto de la evaluacidn clinjca de! paciente, No posee utilidad disg-
nostica cuando la concentraci6n sérica de amilasa es normal,

La lipasa sérica persiste elevada cuatro o cinco dias mds que la
amilasa, esta determinacifn es mas dificil de estandarizar y requiere de
mads tiempo que la determinacitn de amilasa. Se encuentra usualmente -
elevada en aquellas afecciones en las que la amllasa sérica de origen --
pancredtico esta incrementada, excepto en la macroamilasemja. Por lo
consiguiente no es una prueba especifica para el diagnéstico.

La biometria hemdtica en fages iniciales muestra aumento del hematf
crito por pérdidas del liquido intravascular, su descenso al igual que -
el de la hemoglobina indican pérdida sanguinea, con la posibilidad de
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que se trate de la forma grave. Generalmente existe leucocitosis entre -
10,000 y 25,000 por mm, con neutrofil{a y bandemia en un 80% de los pa=--
cientes , lo que es mis acentuado cuando se presentan complicacliones
Infecciosas.

Es frecuente la sparicitn de una hiperglucemia y glucosuria leve --
transitoria. La presencla de una hiperglucemia sotenida en ayunas, supe
rior a 200 mg/100 ml., refleja una diseminacién de un proceso necrdtico
del péncreas y es un signo prondstico desfavarable. En la cuantifica---
cién de electrélitos inicialmente hay hipernatremla por deshidratacidn,
posteriormente disminuyen el sodio y el magnesio, el potasio sérico esta
en relacidn con las pérdldas de 1iquidos, reposicldn de los mismo y fun-
ci6n renal, la hipocalcemia puede ser pbservada en hasta un 30% de los
pacientes cuando se efectfian determinaclones diarias. Aparece dos ©
tres dias despues de la isntalacién del cuadro, el descanso del calclo -
sérico es proporcional al daho de la gléndula, cifras de calcio lonizado
por abajo de 8 mg% son de mal prondstico. La pancreatitis aguda que se
origina en un pac iente con hiperparatiroidisme puede acompafarse de una
calcemia normal.

tas bilirrubinas aumentan principalmente a expensas de la directa,
también se observa aumento de la deshidrogenasa lactica, transaminasas -
pirGvica y oxalactica.

En las formas graves de pancreatitis ademis de la dismlnuci6n del -
calcio sérico lonjzade, hay retencién azoada que habla de compromiso de
la funcién renal, hipoxia con Pa 02 bajo y en fases avanzadas aumento
de la Pa COz por tnsuficiencia respiratoria, el aumento de la metahemal
bomina ocurre en las formas graves pero no es especifico de la pancrea--
titis, ya que también se eleva en caso de hemorragia o necrosis {ntraab-
dominales, como la trombosis mesentérica o el embarazo extopico roto.

Se observa una coloracién parduzca del suero, y se debe a la degradacitn
de la hemoglobina en el intericr y en la vecindad del pincreas, segulda
del ingreso de hamatina al plasma, en donde se combina con ta albdmina,

La coagulaci6n se valora mediante la medici6n del tiempo de protrom
bina, tiempo parcial de tromboplastina, tiempo de trombina, cuantifica--
cisn de plaquetas, filbrinSgeno, DSSP (dilucidn seriada de sulfato de
protamina) que mide los productos de degradacién del fibrinSgeno y lisis
de auglobul inas,
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Con estas pruebas es posible detectar un estado de hipercoagulabilidad,
CID con fibrin6lisis secundaria o coagulapatia por consumo. 51 se
piensa en fibrindlisis primaria es Gtil la prueba de agregacitn del --
estafilococo,

La hiperlipemia asociada se presenta habitualmente enel 5 a 15%
de los pacientes, El suer0 es usualmente lechoso, con un nivel de --
triglicéridos que supera los 1.700 mg/100 ml; el colesterol es normal
o estd solo moderadamente elevado. ELl aspecto lechoso del suero desapa
rece lentamente en un periodo de 5 a 7 dfas.

En las placas simples de abdomen pueden evidenciarse varias anor-
malidades que ocurren en jgual frecuencia en otras enfermedades abdomina
les. Estos hallazgos incluyen la presencia de una o varias asas de in--
testino delgado llenas de gas en la vecindad de] pancreas "asa centinela”,
el signo del "colon cortado® en el cual un segmento de colon transverso
se encuentra dilatado y blen limitado, o bien, por espasmo a nlvel del
&ngulo esplénico del colon en ausencia de aire colénico mas allsd de ese
punto, la separacién del estémago y el colon indica edema y liquido i -
bre periteneal, En algunos enfermos con pancretitis grave se aprecia --
una opacidad difusa con borramiento de €1 misculo psoas, este abdomen va
clo con imagenes de vidric esmerilado estd dada por el gran actimulo de
liquido peritoneal y retroperitoneal que indica la presencia de ascitis.
Los Gnicos hallazgos especificos consiten en 13 clasificacldén pancredti-
ca difusa de la pancreatitis crénica y la presencla de burbujas aéreas
extraluminales perpancredticas que indican la formacidn de abscesos pan-
credticos, puede observarse tambien un moteadodado por hematomas & absce
s0s. La importancia principal de este examen radica en eliminar la pre-
sencia de aire libre en la cavidad peritoneal como consecuencia de la --
perforacibn de una Glcera péptica y el engrosamjento ¢ las impresionas
dactilares de la pared intestinal que acompafan a un cvadro de infarto -
mesentérico.

La teleradiografia de toérax muestra el compromiso diafragmitico y las
complicaciones purlmonares, pero son completamente inespeciflcas, en
ocaclones muestra elevacign del hemjdjafragma lzqulerdo, con derrame -
pleural, gque en algunas ocaslones es bilateral, aunque pueden encontrar-
se limitadas al lado derecho.
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La presencia de inflltrados interticiales de aspecto borroso y con una
distribuci6n caracteristica del edema pulmonar pero sin que exista una
cardlomegalia asociada es una caracter{stica del sindrome de insuficien-
cia respiratoria que aparece durante la pancreatitis severa,

ta serie esofagogastroducdenal no esid indicada en la fase aguda, -
mds bien o5 Gtil para detectar complicaciones de la pancreatitis, como
flemdn, seudoquiste o absceso, en estos casos hay rechazamiento del estf
mage, apertura del arco duodenal y abatimiento del &ngulo de Treitz. La
pancreatografia retrdgrada endoscépica (PRE) se encuentra generalmente
contraindicada y las complicaciones potenciales de la arteriograffia mesen
térica selectiva contrarrestan su utilldad diagnostica.

La colecistograffa oral y la colangiagraffa {ntravenosa son de esca
sa ayuda en ]a determinacién de una enfermedad asociada dei &rbol biliar
durante el estado agudo de la enfermedad.

tos reclentes progresos tecnoldgicos en ultrasonografia y tomograffa
axialcomputada (TAC) han revoluclonado la evaluacién diagnéstica de las
enfermedades pancredticas. El equipo ultrasonogrifico actual de tiempo
real es un medio preciso y reproducible para evaluar los tejidos corpory
les, que ademds permite al ultrasonfigrafo el.acceso a un érgano *REMOTOY
como el péncreas desde gran variedad de &ngulos para obtener imigenes
Optimas,

En el 90% de los paclentes las técnicas meticulosas deben dar por -
resultado la evaluacién exitosa del pancreas. Entre tanto, la nueva gene
racifn de centeliedgrafos TAC permiten efectuar estudios en unos cuan--
tos Segundos y producir imdgenes en corte transverse { y reconstrucclones
sagitales y coronales) de claridad extraordinaria, Como consecuencia,
en 13 actualidad es posible descubrir con anticipacifn las enfermedades
del pdncreas y del espacio retroperitoneal, durante mucho tiempo jnacce-
stbles a la radiologla ordinaria.

La pancreatitis suele dlagnosticarse con bases clfnicas, pero la
ultrasonograffa y TAC pueden ser muy informativas en las muchas presenta
ciones atipicas de esta enfermedad. Lo que es mis Importante, estas --
modalidades de obtencifn de Im&genes representan una oportunidad sin --
precedentes para identificar en etapa incipiente las complicaciones de
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La pancreatitis como flemdn, seudoquiste y absceso, y vigilar su respues
ta al tratamiento. La distencidén de asas intestinales por el fleo no es
un obstéculo para la TAC como lo &5 para la ultrascnografia.

Otra de las utilidades de ambas es la deteccién de complicaciones -
de colecistitls aguda o de coledocolitiasis, las cuales pueden sugerir
la posible etlologia de la pancreatitls y planear el tratamlento.

La persistencia del Ileo, deteccitn de liquido libre en la cavidad
peritoneal, as{ como signos de irritaci6n peritoneal, son Indicacién para
efectuar puncidn abdominal en ambos flancos, 13 extraccién de liquido he
morrdgico, algunas veces con gotitas de grasa en suspension, en el que -
se determinan cifras elevadas de DHL y otras enzimas conflrma el diagnos
tico de la forma necrético hemorrigica., La colocacién de un catéter de
didlisis y lavado peritoneal es Gtil an casos dudoses, ademis de que --
constituye el primer paso para el lavade peritoneal terapfutico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (1,4)

Debe establecerse con : colecistitis aguda, sobre todo dentro de las
2 & 3 primeras horas, despues de 6 a 8 hrs. con Glcera perforada; después
de 2 6 3 dias con cuadros de 1leo debido a oclusidn intestinal.

En estos casos la determlnacién de enzimas, y en caso necesario la
puncidn abdominal también para la determinacién de enzimas, y los estu--
dios radiologlcos, pueden ser Gtiles para establecer el diagndstico dife
renclal.

También hay que tomar en cuenta las trombosls mesentéricas, los
cuadros peritoneales de cualquier naturaleza, los Infartos del miocardic
y con menor frecuencia: la angina abdominal, el aneurisma desacante de
la aorta, las crisis abdominates de la insuficiencia suprarrenal aguda,
elcélico saturnino y la porfiria aguda. Puede haber confucifn con un
Infarto del miocardio, sobre todo cuando el cuadro c¢linico no es muy --
caracteristico y el dolor es alto; en cuyo caso el electrocardlograma -
puede ser de utilidad. Aunque pueden encentrarse alteraclones electro--
cardiogrificas en {a pancreatitis, como depresi6n de ST, aplastamiento -
de T y alargamiento de QT. De cualquier forma un cardidlogo avesado pug
de establecer el diagnéstico diferencjal., La determinacién de enzimas -
puede ser Gtll; sin embargo debido a la necrosis puede haber elevacibn -
de la transminasa glutimjce oxalacética y de la deshidrogenasa léctica.
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COMPLICACIONES (4)

Resumiendo, se encuentran las sig.; 1)la hemorragia, 2)10s pseudoquis
tes, 3)la infeccitn secundaria dei tejido necrotico, 4) las obstrucciones,
5)las fistulas, 6) las manifestaciones en higado, 7)La obstruccién de vias
blilares, 8)Las complicaciones pleurgpulmenares, 9)Las complic2ziones car-
dfacas y vasculares {infartos, trombosis venosas o arterlales), 10)Las
compiicaciones vascylares de otra naturaleza: Hipertensién portal o infar
tos en vasos, 11)Las compllcaclones renales, absceso perirrenai. insufi-
clencia renal, 12}La diabetes y 13)Las alteraciones neurosiquitiricas.

DIFERENCIACION ENTRE LAS FORMAS EDEMATOSA ¥ MECROTICO HEMORRA
GICA.

Con la finalldad de establecerla, se han tratado de establecer sig-
nos pronfsticos que permitan detectar y tratar oportunamente lit formas
graves.

Ranson (29,30,31) estudio 200 variables y establecié como criterios
de gravedad al Ingresoc y a 1as 48 hrs. los sig: Al ingreso:

1}Edad superior a los 55 aflos

2}teucocitosis mayor de 16,000 x mm3

3)Glucosa sérica mayor de 200 mgX (sln ant.

de diabetes.

4)DHL sérica superior a 350 U.1./1to.

5)T60 superlor a 250 U Sigma-Frankel/litro
Durante las 48 hrs. iniclales:

6)Hematdcrito con descenso en mds del 103

7)Aumente del nitrogeno urelco mayor de 5 mg}

B)Calcic sérico menor de 8 mgd

9)P02 arterfal por abajo de 60 mm, Hg

10)Déficit de base mayor de 4 mEg/litro

11)Secuestro de lfquidos superior a 6 litros.

En la llteratura nacional, han aparecido trabajos en los que se
correlaciona el nGmero de criterios pronésticos con la morbilidad y morta
lidad, asf como con la respuesta a dlferentes esguemas terapéuticos.
{(7,11) Asi mismo en la literatura mundial se encuentra la misma tendencia.

{6,12,13,14,15,17,18,20,21,)
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Hurtada (7) en un estudio de 80 pacientes intervenidos por pancrea-
titis aguda encontro lo sig.: la clasificacién de severidad de Ranson --
fué altamente efectiva, observéndose una mortalidad de 11.6% con menos
de tres pardmetros positivos, 21.7% con tres o cuatro, 63.6% con cinco
6 seis y 100% con siete a ocho,

En general, se correlacciona que la presencia de 3 o mds, con la
mortalidad superior a 60% (6).

Kivilaakso (16) ha reportado un fndice de severidad dividiendo el
nGmero de pardmetros positivos de Ranson entre el nGmero de pardmetros
disponibles, de tal manera que un fndice mayor de 0.27 corresponderia a
las pancreatitis severas.

Gutiérrez Samperio (2,9) reflere que en nuestro medio no ha sldo de
aplicacién practica los once criterios pronfsticos de Ranson, debido --
principalmente a que con frecuencia se ven a los pacientes varlos dias
después de Iniclado el ataque de pancreatitis, cuando ya han recibido --
tratamiento con soluciones cristaloides, coloides, transfucibn de sangre
o sus derivados, no es raro que a su ingresp ya tengan compllicaciones --
sépticas y la PO2 arterial debe valorarse de acuerdo con la altura de la
cludad de México, por lo que de acuerdo con la experiencia en el Hospital
de Especialidades del Centro M&dico La Raza se han seleccicnado diez
criterios diagndsticos y prondsticos mds amplios, tanto clinicos como
biogquimicos, y son los siguientes:

1. Estado de shock, hipovolemia o anemia en la fase injcial,

2. Datos de insuficiencia renal aguda, manifestada por disminucidn

de la diuresis 0 retencidn azoada.

3. Datos clinfcos, gasométricos (Pao2 inferior a 50 mm Hg)

o radiolégicos de insuficiencia respiratoria progresiva,
4, Alteraciones de la coagulaci6n como son hipercoagulabilidad,
CI1D o coagulopatfa por consuma.

5. Calcio sérico inferior a 8 mg.%

6, Hiperglicemia persistente en ausencia de diabetes mellitus.

7. Aumento de DHL y TGO cinco veces sus valores normales.

B. Acidosis metab6lica con exceso de base de menos diez.

9. Slgnos peritoneales y persistencia del fleo paralitico,

-
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10. Punciin abdominal positiva con extraccién de 1Iquido hemorrdgico
en #] que existan grasa y enzimas pancreaticas en cifras eleva -
das.

La presencia de tres o mis de los anterjores criterios hace el diag
néstico de la forma grave o necrdtico hemorrSgica de la pancreatitis, de
la presencia de uno de ellos ya es indicaci6n para pasar al enfermo a la
ucl, al igual que cualquier manffestacidn que indique evalucién desfavo--
rable como: arritmja cardiaca, requerimjento masivo de liquidos y coloi-
des, hemorragla de vfas digestivas y seps{s; aunque basta la presencla -
de tres o mis Indices menores comoe masa abdominalpalpable, ictericia,
oliguria, desequilibrio hidroelectrolitico, hipotensifn, taquicaridia, -
hiperglicemia moderada, taquipnea y metahemalbimina superiro a 1 mgk, en
enfermos mayores de 50 afios para Indicar la gravedad del enfermo y tras-
ladarlo a la WCI.

TRATAMIENTO

El tratamlentc médico, debe estar encaminado a:

t. Alivio del dolor,

2. Suprimir la secrecifn pancreitica.

3. Tratamiento del choque.

4, Restablecer el equilibrio hidroelectrolitico.
5. Prevenir la infeccién secundaria.

6. Conservar la funcién cardiorespiratoria. {4)

Aproximadamente 90% de los casos de pancreatitis corresponde a  la
forma edematosa, que tiene un cursc benigno y responde satisfactoriamen-
te a] tratamiento conservador, con un mortalidad de 5 a 10% (12) La
frecuencia de la forma no se puede cohocer con certeza, ya que s6lo se
tiene compreobaci6n en la laparatomfa o en la necropsia, se piensa que 10
a 20% de los enfermos con pancreatitis evelucionan hacla la forma necré-
tico hemorrdgica, estos pacientes tratados con diferentes esquemas tera-
péuticos tienen una mortalidad de S0 a 90%. {13}.

Aunque en la pancreatitis aguda la patologfa es principalmente --
retroperitoneal, la eliminacién de codgulas, tejidos necréticos, enzimas
y substanclas vasoactivas mediante el lavado peritoneal, evita su
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absorci6n v paso a la circulaci6n, con jo que puede prevenirse el dafig -
que ocasionan dichas substancfas en otros &rganos como corazén, pulmén,
rifién y cerebro. El lavado per|toneal esti indicadc en enfermos con --

pancreatitis grave, en quienes la puncidn abdominal extrae liquido hemo

rréglco con alto contenido de enzimas, con pabre respuesta al tratamifen-
to convencicnal. (2.9,16,27).

El lavado peritoenal es un procedimiento sencillo que puede reali-
zarse en 1a cama del enfermo, mediante su aplicaclén mejoran ostensible-
mente sus condiciones. El lavado peritoneal no resuelve el problema del
enfermo, la mayorfa de los pacientes que sobreviven presentan complica--
¢clones como seudoquiste © absceso que amerite cirugfa tardla, Se puede
considerar como um métede Gtil para mejorar las condicionas del enfermo
y realizar el tratamiento quirirgico. (2,9.12,13,16,26,27)

El tratamiento quirGrgico. Se Indica cuando existe duda en el diag
ndstico, ya que existe ja posibilidad de que se trate de pacilentes con
tlcera perforada, colecistitis aguda, tromb6sis mesentérica u otros pade
cimientos en jos cuales el tratamjento es quirGrgice. Una vez hecho el
diagnéstico de pancreatitis aguda, en relacifn al tratamiento quirdrgico
a través de los afos han persistido muchas interrogantes, por lo que se
deben formular las sigulentes preguntas: d{Qué paclentes operar?
¢En qué momento operarlos? y &Qué tipo de clrugla debe de efectuarse?.
La respuesta & la primera pregunta estd en la ident|{ficacién de los en-~
fermos portadores de la forma grave de pancreatit{s necrético hemorrigi-
ca, en pacientes con pancreatitis de origen biliar, la cirugfa debe efec
tuarse durante el mismo internamiento. La segunda pregunta se contesta
indicando ta cirugfa cuando las condiciones hemodinidmicas, metabdlicas y
control de las insuficiencias nrgdnicas lo permitan.

La tercera pregunta no tiene una respuesta Gnlca, los procedimien -
tos quirgrgicos varfan da acuerdo con los hallazgos operatorios y condl-
ciones generales del enfermo. (2,9)

Los procedimientos quirdrgicos que se han recomendado como tratamien
to quirGrgico de la pancreatitis aguda pueden agruparse de la siguijente
manera (13).



MEDIDAS QUIRURGICAS PROPUESTAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA
PANCREATITIS AGUDA.
1, para llmitar la severidad de [a inflamacidn pancredtica operacip
nes billares.
2. Para interrumpir la patogénesis de 1as compllicacjones,
Drenaje pancredtico
Reseccl6n pancredtica
Lavado peritoneal
Drenaje del conducto tordcico
3. Para el soporte del paciente y tratamiento de complicaciones.
Drenaje de abscesos pancredticos
Yeyunostomia para ¢limentacién.
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CBJETIVOS

1.

th
.

on
.

Analizar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y de estudios com-
plementarios de gabinete y caracteristicas macroscépicas transoperato
rias de los pacientes sometidos a Intervencitn quirdraica con diagnds
tico de pancreatitis aguda grave (necrético-hemorrigica) y sus compli
caciones en el servicio de Cirugia General de nuestro Hospital.

Evaluar el prondstico de los pacientes seglGn los ¢riterios diagndsti-
cos y pronésticos descritos por Ranson.

Estudiar los resultados del tratamiento quirGrgico instituido en el
manejo de la pancreatitis aguda grave y sus compllcaclones.

Obtener conclusiones en cuanto al tiempo de evolucién dél ingreso a -
l1a cirugfa y correlacionarlo con los resuvltados obtenidos.

Obtener conclusiones en lo que respecta al manejo médio y de otra in-
dole previo a la cirugia.

Establecer normas de manejo para mejorar los resultados en estos pa--
cientes gravemente enfermos y con alta mortalldad.



MATERIAL ¥ METODOS

Se estudiaron en forma prospectiva, los pacientes que se operaron -
por el servicio de cirugla general del Hospital Reglonal Lic. Adolfo L6-
pez Mateos con diagnéstico de pancreatitis aguda grave (necrético Hemo--
rrigica) y sus complicacianes, asi como los resultados de su tratamiento
en el periodo del ¢ de Noviembre de 1985 al 3% de Octubre de 1987,

Se incluyeron 12 pacientes los cuales fueron {ntervenidos quirfirgi-
camente, con diagnéstico pre o transoperatorio de pancreatitis necrético
hemorrdgica yfo sus complicaciones y se corroboré el diagnéstico  por
los hallazgos transoperatorios y alteraciones morfolégicas que confirma-
ron la presencfa de pancreatitis.

Se excluyeron de este estudio los pacientes que fueron operados en
otro centro hospitalario, as! como los que tenlendo el diagnéstico de
pancreatitis necrétlco-hemorrigica no fueron intervenidos quirtrgicamen-
te o que fué hallazgo de ncecropsia.

En cada uno de los pacientes estudiados, se recabaron los siguien--
tes datos: edad, sexo , antecedentes relacionados a la enfermedad {dlabe
tes mellitus, hiperparatiroidismo, enfermedad dcido-péptica, hiperlipide
mias, trauma, antecedentes quirdrgicos, alcoholismo, periodos de pancrea
titis previa, antecedentes de enfermedad biliar, estudios dlagndstices -
armados relaciopados con la etiologia de la enfermedad, etc.). Se
registraron también los datos clinicos come dolor abdominazl, naGsea y -
vomitos, obstipacién, fiebre, datos de irritacifn peritoneal, distencltn
fiebre, datos de {rritacién peritoneal, distencién abdominal, masa palpa
ble, datos de sepsls, choque etc.. Entre los estudios de laboratoric
se intluyeron amllasa, bilirrubipas, transminasa glutémica oxalacética,
deshidrogenasa 1&ctica, fosfatasa alcalina, protefnas totales, albimina
tiempo de protrombina, hemoglobina, cuenta de leucocitos con diferenclal
creatinina, nitrégenc ureico, calcio sérico y gases arteriales.

Todos los pacientes fueron clasificados de acuerde a los ¢riterios
de Ranson disponiblaes antes de la cirugla.

Se registro también el tiempo de evolucidn entre el inlcio de sinto
matglogla ¥ el Ingreso a el hospite), asf como a la cirugfa primari
practicada.
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En todos los casos se registraron los hallazgos transoperatorios, -
los cuales dieronla pauta junto con el cuadro clinico para determinar -
la etiologfa causal en cada uno de ellos.

Se reglstro también sl los pacientes fueron manejados o no en €l
servicio de terapia intensiva, asi comp el tlempo que permanciercn en
ella.

Se practicd un andlisis de las complicaciones presentadas y se co--
rrelaclonaron cor 1a necesidad de reoperacién o con la causa contribuyen
te de las mismas a la muerte.

En todos las casos de regperacién de reglstrd el diagngstico preope
ratorlo, los hallazgos transoperatorios asi como los procedimientos qui-
rirgicos practicades.

Con respecto al manejo quirirgica se hace notar que en lo que res-
pecta a la utilizaclén de drenafes, en todos los cases se usaron drena--
Jes rigtdo tipo saratoga celocados por hidto de Winslow y epiplén gastrg
c6lico a Srea pancredtica, Intentandose los lavados continugs de la zoma.

Los lavados de cavidad y de &rea pancretdtica se utilizd de 2 a 12
litros de solucién sallna estéril hasta negativizaci6n, En tados los
casos como el tiempo de evolucidn entre la primer clrugfa y el egreso -
ya fuese por defuncién o por mejoria,

Se correlaciond la presencia de absceso pancredticos o peripancred-
ticos con la mortalidad.

De los paclentes sobrevivientes se registro la fecha que fueron vis
tos por Gltima vez en consulta externa asi como las posibles complicacio
nes tardlas gue presentaban.

Los resultados de patologfa de estudio de especimenes enviados fue-
ron registrados.
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RESULTADOS

De los 12 pacientes sujetos de estudio, 9 correspondieron al sexo -
masculino y 3 2l sexo femenino, con una relaclén M/F de 3:1. La distri-
bucitn por edad fud de un minimo de 24 afes y la mixima fué de 73 afios,
con un promedio de 48.5 afios. Las edades mis tempranas se detectaron -
en dos pacientes con padecimiento de tipo postraumitico, el paclente de
mis edad presento padecimiento de tipo billar.

Entre los antecedentes mds frecuentes fueron los sigulentes: alcoho
tismo en 9 pacientes (75%) en cuatro de tipo sociai, y en 5 fuertemente
positivo. Le siguid en frecuencia enfermedad biliar diagnosticada o cua-
dros previos sugestivos en 3 (25%), antecedente traumitico en 3 (25%) -
dos trauma cerrado de abdomen y uno por herida de arma de fuego. Se
presentaron con menor frecuencia en un paclente en cada caso dlabetes me
1l1itus, hipertension arterial, aortografia transiumbar y otro sin antece
dentes. (cuadro V)

Con respecto al cuadro clinicoel sintoma mas frecuente fué el dolor
en 12 (100%), seguido por el vémito en 7 (58.3%), nadGseas en § (41.6%),
resistencia muscular involuntarta en 5 (41.6%), disminucién o ausencia -
de ruidos intestinales en 5 {41.6%), taquicardia en 5 (41.6%), datos de
frritacién peritoneal en 4 (33.3%), sfgno de Murphy en 4 (33.3%), Hiper-
termia y datos pulmonares en 3 cfu (25%), distenci6n abdominal, icteri--
cia y colGria en 2 pacientes cfu (16.6%}, los datos encontrados en un
solo paciente cada uno fueron, dcolia, obstipacién, hipotensidn y masa
palpable, representando el (8.3%) en cada caso. (cuadro 2).

De los datos de laboratorio, la leucocitosis fué el dato mis fre--
cuente. Presentandose en 11 casos {91.6%), seguido dehiperglicemia en
10 (83,3%), hiperamilasemia en 9 (75%}, hiperbilirrubinemia en 8 (66.6),
nitrogeno ureico elevado en 6 (50%), DHL aumentada en 5 (41.6%), TGO Au-
mentada en 5 {41.6%), fosfatasa alcalina aumentada en 3 (25%), albumina
baja, TP alargado y lip&sa aumentada en 2 en ¢fu (16.62) y calcio séri--
co menor de 8 mg/100 en 2 (8.3). (cuadro 3).

Radiolégicamente en las placas de abdomen se encontré lo sigulente
Ileo segmentario en 7 pacientes {58.3%), imagén de vidrio despulide en



ANTECEDENTE Ne DE CASOS

ALCOROL1SMO

ENFERMEDAD
BILIAR

TRAUMA
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TRANSLUMBAR

DIABETES M.

H. T. A,

CUADRD + ANTECEDENTES

PORCENRTAJE

75.0%

25.0%

25.0%

B.3%

B.3%

8.3%



SIGNOS Y SINTOMAS

DOLOR

YOMITO

NAUSEA

RESISTENCIA MUSCULAR YOLUNTARIA
ILEO

TAQUICARDIA

SIGNO DE MURPHY
SRRITACTON PERITONEAL
FIEBRE

DATOS PULMONARES
DISTEHCLON ABDOMINAL
ICTERILIA

COLURTA

ACOLEA

0BSTIPACION
HIPOTENSION

MASA PALPABLE

CUADRO 2 CUADRO CLINICO

Nt DE CASOS PORCENTAJE
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100.0%
58,32
41,6%
41.6%
41,6%
41.6%
33.3%
33.3%
25,03
25.0%
16.6%
16.6%
16.6%

8.3
8.3%
8.3%
8.3%
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RESULTADC N? DE CASDS PORCENTAJE
LEUCGCITOS1S 1" 91.6%
HIPERGLICEMIA 10 83.3%
HIPERAMILASEMIA 9 75.0%
HIPERBILIRRUBINEMIA 8 66.6%
HIPERAZOTEMIA 6 50.0%
DHL ELEVADA 5 41.6%
TGO ELEVADA 5 41.6%
FA ELEVADA 3 25.0%
ALBUMINA BAJA 2 16.6%
TP PROLONGADD 2 16.6%
LIPASA ALTA 2 16.6%
Pa 02 MENOR DE 60 mmHg 2 16.6%
E.B. -4 2 16.6%
Ca MENOR DE 8 mg/100 ml i 8.3

CUADRO 3 ESTUDIOS DE LABORATORIO
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abdomen superior en 4 (33.3%), colon cortado en 3 {25%), dilatacién de
colon en 3 (25%) y aumento de espaclo gastrocblico en 2 (16.6%). En -
1a telerradiografia de térax se detectardn alteraciones sugestivas en
solo 2 pacientes (16.6%). Se practico S.E.G.D. a un paciente aicoho-
lico manejado primero medicamente, en la que se encontré dilatacién de
colon transverso, colon cortado y aumento de espacio gastrocblico.

La ultrasonograffa se utilizé en 5 pacientes preoperatoriasmente -
con los sigujentes resultados: vesfcula litiasica en 3 (60%), datos de
anormalidad pancre§tica en 3{60%), dilataclén de vias bi}{ares en 1
(20%). Un caso negativo a litos fué positivo en patologfa y otro caso
fué coleclstitis alltidsica.

La tomografla axial computarjizada solo fué practicada de manera -
preparatorla en un paciente, el cuél tenfa como antecedente herida do-
ble penetrante, y habia sido operado en otra institucidn practicandose-
le nefrectom{a lzq. cierre primario de lesiones gistricas y sutura de
cola de pancreas. E] estudio practicado a los 9 dias de postoperatorio
y segundo de estancia en nuestro hospital evidencid lo siguiente: masa
en procién distal de pancreas y lecho renal izquierdo, lo cual se co--
rroboro como abscesos en el transoperatorio.

La tomografia axial fu& utilizada como control postoperatoric en
6 paclentes, pract]candose un total de 8 estudjos. Cinco pacientes se
les prdctico un estudio de contro! y a uno tres.

La correlacibn entre 1a imagen tomogrdfica y los hallazgos transo-
peratorios en los sels casos control y en el caso preoperatorlo fué del
1002 de Gtilidad. Detectando absceso pancreitico en cuatro estudiss,
abscesos peripancredticos en 2 y absceso retroperitoneal en 2 estudios.

En paciente no se detecto anormalidad en estudio practicado al 72 avo
dia postoperatorio el cual fué dado de alta del hospital a} 77 avo dia
postoperatorio.

La eticlogfa mas frecuente fué la biliar, que se observs en 5 pa--
cientes ({41.6%), seguida de 1a alcoholica en 3 pacientes (25%), en dos
de los cuales ademis se detectd vesfcula litidsica,pero que el cuadro
agude se desencadeno posteric a la Ingesta de alcehol en forma jmportan-
te por mas de una semana,
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La siguiente en orden de frecuencia fué la etiologia por trapmatismo ab-
dominal en 3 pacientes (25%). En un paciente se presento pancreatitis
posterior a realizaci6n de aortograffa translumbar, el cual desarrollo -
reaccién 2! medio de contraste (8.3%). (cuadro 4)

Al utilizar la clasificacién de Ranson se encontrd que B pacientes
presentaron 3 6 mds signos positivos y cuatro de 1 a 2 . La correlacidn
de las signas con la etiologia mostrd que los pacientes con peor pronds-
tico fueron los de etiologla biliar ya que cuatro de los § presentarén -
tres & mis y solo una paclente presents 2.

La estancla hospitalaria fud de un minimo de un dfa a la mixima de
77 dias con un promedio de 3% dias. Las estancias mis prolongadas se --
presentaron en los tres paclentes sobrevivientes y fué de 52 dias, 75 y
17 dias respectivamente,

La correlacién de inicio de sintomatologia a Ingreso a el hospital
fugé con un minimo de 2 hrs. (en paciente traumatizado), a un miximo de
8 dias.

£l dlagndstico de ingreso hospitalario fué de patologfa billar v.s.
pancreatitis en 3 pacientes, ruptura de viscer hyeca v.s. pancreatitis
en 2 pacientes, pancreatitis postraumitica en 1, pancreatitis aguda alco
hotica en !, sindrome de supresl6n alcoholica v.s. pancreatitis en 1. --
postoperado por herida doble penetrante por arma de fuego en 1, sindrome
de lerlche en |, isquemia lntestinal v, s. apendicitis aguda del anciano
en { y trauma cerrado de abdomen con probable ruptura de viscera macjza
en . (cuadro 5).

De los 12 pacientes intervenidos quirurgicamente 7 fueron operados
el mismo dia de su ingreso {58.3%) ya fuera por la duda diagnostica o
por asi requerirlo la situvacién clinica del paciente. Solo § veron dife-
ridas las operaciones ya sea pordue se les di¢ manejo médio o porque no,
se reconocié la patologia pancredtica. (41.6%). La Intervencidn se demo- -
r6 de un minimo de 4 dias a un méximo de 22 dfas.

Los dlagnésticos oprecperatorios fueron el mismo que el de ingreso
en los 7 operados de urgencia, y en los que se difirié la cirugfa fué de
absceso pancreitice en 3,pancreatitis necr6tico-hemorragica sin respues-
ta a tratamiento médico en 1 y sindrome de Leriche en 1, ’



CAUSA Nt DE CAS0S PORCENTAJE

BILIAR 5 81.6%
ALCOHOLICA 3 25.0%
TRAUMATICA 3 25.0%
IATROGENICA 1 8.32
TOTAL 12 . 100.01

CUADRO 4 ETIOLOGIA



DIAGNOSTICO N® DE CAS0S
PATOLOGIA BILIAR ¥.5. 3
PANCREATITIS

RUPTURA DE VISCERA HUECA V.S. 2
PANCREATITIS

PANCREATITIS POSTRAUMATICA 1
PANCREATITIS AGUDA ALCOHOLICA 1
SINDROME DE SUPRESION ALCOHOLICA V.S. 1
PANCREATITIS

SINDROME DE LERICHE 1
POSOPERADG POR H.P.A.F. DOBLEPENETRANTE i
ISQUEMIA INTESTINAL V.S, ‘ 1
APENDICITIS AGUDA DEL ANCIANO

TRAUMA CERRADO DE ABOOMEN PBE. 1

RUPTURA DE VISCERA MACIZA

CUADRDO 5 DIAGNOSTICO DE IMGRESO HOSPITALARIO

N
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El némero total de cirugias practicadas fué de treinta en los 12 p3
cientes . Con una mfnima de 1 cirugia y con un mixime de 5, con un prome
dio de 3. De este nimero de ciruglas, 12 correspondieron a la cirugfa
injicial y 18 a repperaciones, la cuales fueron efectuadas sclo en 8, con
un minimo de % reoperaci6n y con un méximo de 4 con promedio de 2.5 por
paciente.

De las 12 cirugias primarias practicadas a los pacientes, se encon-
trd que 7 pacientes presentaron liquido libre peritoneal (58.3%), 6
{50%) datos de colecistitis con litlasis vesicular, pancreatitis necrdtl
ca en 5 (41.6%), saponificaclén de grasas de tejidos vecinos en 4 (33,3%)
dilataci6n de vf{as billares extrahepiticas en 4 {33.3%1}, pancreatitis he
morragica en 2 (16.5%), pancreatitis necrético-hemorragica en 2 (16.6%),
absceso pancredtico en 2 (15.6%), vesicula normal en 5 {4%.6%), v se
encontro en un caso, lo que representa el {8.3%} en cada uno de ellos -
los siguientes: colédocolitiasis, absceso retroperitoneal en lecho renal
izquierdo, colecistitis aguda, hematoma retroperitoneal, hapatomegalia,
masa pancredtica, hemoperitoneo, lasceracién hepdtica grado 1V en lébule
izquierdo, hematoma y lesidén hilic esplénico, hematona de péncreas en
region de cuerpo y cola (cuadre 6).

De los procedimlentos quirdrgicos reallzados en la primera interven
cibn en algunos casos o la Gnica en otros se encontro que el lavado de
cavidad abdominal y de retroperitoneg en zona pancredtica se efectud en
11 pacientes (91.%), con la misma cifra de 11 {91.6%) se encontré la
colocacion de drenajes a zona de drea pancredtlca, Gastrostomfas se
efectvaron en 7 paclentes (58.3%), colecistectomfa en 6 (50%}, yeyunastg
mia para allmentacion en 6 (50%)}, exploracifn de vias billares y coloca-
cion de sonda en T en 5 (41.6%), colecistostomia en 2 (16.6%), esplenac-
tomia en 2 (16.6%), secuestrectomfa en 2 (16.6%), esplenectomia en 2 --
(16.6%) una lncidental y otra por lesi6n de hilio y hamatéma esplénico,
omentectom{a en 1 (8.3%), hepatectomfa lobulo izquierdo en 1 (B8.3%},
pancreatectomia distal (8.3%). Ligadura de vasos sangrantes de pancreas
1 (8.3%}, y gastroyeyuno anastemosis en 1 paciente {8.3%) el cual se
encontro masa pancredtica en transoperatorio y se confundi6é con posible
carcinoma de péncreas. (Cuadrq'7).
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HALLAZGO N® DE CASOS  FRECUENCIA
LIQUIDO LIBRE PERITONEAL 7 58.3%
COLECISTITLS CRONICA LITIASICA 6 80.0%
PANCREAS NECROTICO 5 41.6%
AREAS DE SAPONIFICACION 4 33.3%
DILATACION DE VIAS BILIARES 4 33.3%
PANCREAS HEMORRAGICO 2 16.6%
PANCREAS NECROTICO HEMORRAGICO 2 16.6%
COLEDQCO LITIASIS 1 8.3%
ABSCESO RETROPERITONEAL i 8.3%
COLECISTITIS AGUDA ALITIASICA 1 8.3%
HEMATOMA RETROPERITONEAL 1 B.3%
HEPATOMEGALIA \ 8.3%
MASA PANCREATICA | . 8.3%
HEMOPERI TONED i B,3%
LASCERACION HEPATICA ! 1 8.3%
GRADD IV -_

HEMATOMA ¥ LESION IL10 ESPLENICO i 8.3%

HEMATOMA PANMCREATICC  EN 1 8.3%
CUERPD Y COLA '

CUADRO 6 HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS 14 CIR.



PROCEDIMIENTO N2 DE CASOS

LAVADO DE CAVIDAD Y AREA PANCREA "
TICA

COLOCACION DRENAJES 1"
COLECISTECTOMIA

E.V.B. Y COLOCACION SONDA "T*
GASTROSTOMIA

YEYUNOSTOMIA

ESPLENECTOMIA
COLECISTOSTOMIA

N N Ny SN ;T Oh

SECUESTRESTOMIA
OMENTECTOMIA 1
HEPATECTOMIA DE LOBULO 1ZQUIERDO 1
PANCREATECTOMIA DISTAL |
LIGADURA VAS0S SAHGRANTES EN 1
PANCREAS

GASTROYEYUNOANASTOHDSIS_ I

CUADRO 7 PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

FRECUENCIA

91.6%

91.6%
50.0%
41.6%
58.3%
50.0%
16,6%
16.6%
16.6%
8.31
8.3%
8.32
8.3%

8.3%
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Los procedimientos combinados fueran de la siguiente maners: colecis
tectomla, gastrostomfa, yeyunostomfa, colocacifn de sanda en T en colé-
dotn, lavado y drenajes en cuatro pacientes. Colecistectomia, exploracidn
de vias biltares, colecacién de sonda en T. gastrostomia, secuestrecto-
mia, lavado y drenajes en 1 paciente, Colecistectomia, gastrectomia, se-
cuestrectomia, lavado y colecaci6n de drenajes en 1 paciente. Pancrea--
tectomfa distal, esplenectomfa Incidental, omentectomfa, lavade y coloca
¢ién de drenajes | paciente. Yeyunostomia, lavado y drenajes en | patien
te. Calecistosomta, gastrostomia, lavado y dremajes en 1 paciente, Cole-
cistostomia, yeyunastomfa, lavado y drenajes en t paciente. Hepatectomia
lsbusle tzquierdo, esplenectom{a, ligadura vasas sangrantes en pincreas,
lavade y colocacidn de drenajes en un paclente. Gastroyeyuno anastomosis
en un paciente. La eleccidn del tipo de procedimientos a emplear depen-
dio de Jos hallazgos transoperatorios en cada casa, no utilizandose una
cirugla estsndar,

Entre las complicacicnes graves postoperatortas mis frecventes se
observd, datos de sépsis en 11 pacientes (91.6%}, abscesos peripancredti
cos en 7 {68.3%), acidosis matabolica en 6 {50%}, complicaciones pulmong
res en & {50%}, abscesos pancreaticos en 5 {41,6%), deshicencia de heri-
da quirGrgica en & (41.6%) fajla argénica muitiple en & (41,63}, sangra-
do de tubo digestivo alto en 4 {33.3%), perforacidn de colon en 3 {25%),
SIRPA en 3 (25%), absceso retroperitoneal en 3 25%, adherencias interasa
en 3 (258}, peritonitis generalizada en 2 (16.64), deshicencia de gas--
trostomia en 2 {16.6%), abscesos subfrénico en 2 [16,6%).destruccifn sa-

- vera en. 2(16,6%}, abdomen congelado en 2 {16.6%), las siguientes caompli-

caciones se presentarsn por lo menos en un@ ocasidn representado el
(B.3%) en cada caso; dehiscencia de yeyunostomia, sangrado de vasos perd -
celjcas, absceso de pared, hernia postincisjonal, dehiscencia de gastro-
yeyuno anstomgsis, fistula billocuténea, sengrado de arteria gastroduode
nal por necrosis, derrame pericérdico, C.I.D. hepatitis reactiva, necro
sis de mesocolon transverso y descendente, Glcera pilérica perforada, --
desgarro de colédoco com fuga biliar, hemonsumatérax sec. a3 puncibn sub-
cl§via, {nsuficiencla severa con necrfsis de extramidades infericres y
dehiscencia de yeyuno yeyuno anastemosts. Yarias complicacionas  se

presentardn aisladas o combinadas-en un misme pacienté. las cuales fue--
ron indicacidn para reintervencién o causaron ta muerte del paciente

. tCuaer_B].
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COMPLICACION M* DE CASOS FRECUENCIA
SEPSIS n 91.5%
ABSCESOS PERIPANCREATICOS 7 58,3%
ACIDOSIS METABOLICA 6 50.0%
COMPLICACIONES PULMONARES 6 50.0%
ABSCESO PANCREATICO 5 41.6%
DEHISCENCIA DE HERIDA QUIRURGICA 5 41.6%
FALLA ORGANICA MULTIPLE 5 41.6%
5.T.D.A. 4 33.3%
S.J.R.PLAL 3 25.0%
PERFORACION DE COLON 3 25.0%
ABSCESO RETROPERITONEAL 3 25.0%
ADHERENCIAS INTERASA 3 25,01
PERITONITLS GENERALIZADA 2 16.6%
DEHISCEHCIA DE GASTROSTOMIA 2 16.6%
ABSCES0S SUBFRENICOS 2 16.61
DESNUTRICION SEVERA 2 16.6%
ABDOMEN CONGELADO 2 16.6%
DEHISCENCIA DE YEYUROSTOMIA 1 8.3%
SANGRADO YASDS PERICOLICOS 1 B.3%
ABSCESO DE PARED 1 8.3%
HERNIA POSTINCISIONAL 1 8.3%
DEHISCENCIA DE GASTROYEYUNDANAST. 1 8.3%
DEHISCENCIA DE YEYUNQYEYUNOANAST, 1 8.3%
FISTULA BILIOCUTANEA 1 8.3%
SANGRADO DE ARTERIA GASTRODUODENAL 4 8.3%
DERRAME PERICARDICO i 8.3%
C.1.D. ¥ 8.3%
HEPATITIS REACTIVA 1 8.3%
NECROSIS DE MESOCOLON TRANSVERSO Y t 8.3%
DESCENDENTE

ULCERA PILORICA PERFORADA 1 8.3%
DESGARRO DE COLEDQCO 1 B.3%

HEMONEUMOTGRAX POR PUNCION SUBCLAVIA 1 8.3%

CUADRO 8 COMPLICACIONES
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Se practicaron un total de 18 reoperaciones en 9 paclentes,

De las cuales 16 (88,8%) fué para tratamiento de complicaciones y 2
{11.1%), de manera electiva, una para cierre de colostomia 11 meses pos-
terior a ingresc en una paclente que se habfa practicado colecistostom{a
en primer cirugfa, El procedimjento mis frecuentemente empleado fué la-
vado de cavidad y &rea pancreitica en 16 pacientes {88.8%), seguido de
recolocacién de drenajes en 15 (B3.3%), drenaje de abscesos en 6 (33.3%)
secuestrectomfa en 5 {27.3%), colostomia en 3 {16.6%), yeyunostomfa
Witzel en 3 {16.6%), lisis de adherencias en 2 (11.1%), colecistectomia
y exploracitn vias bilfares en 2 {11.1%), se prictico en una acasibn re-
presentando el {5.5%) {leostom{a permanente, flstula mucosa, hemlcolecto
mfa derecha, blopsia hepatica, reseccién anguio esplénico de colom, yeyu
no yeyuno anastomosis, reseccidn intestinal de yeyuno, ligadura de arte
ria gastroducdenal, yeyunostomfa permanente, gastrostomfa, parche de
Graham, recolocacién de sonda en T, colostomla |zqulerda ampliada con --
bolsa de Hartman y clerre de colostomia.

Los tres pacientes restantes, dos no se reoperaron por haber falle-
tido en el postoperatorio y el tercero por no haber presentado complica-
ciones que requieran de manejo quirdrgico, y en el que los drenzjes fun-
tionaron adecuadamente desde el postoperatoric inmedlato hasta el 72
dia en el que se retiraron,

No se encontrf diferencla entre los dos grupon en cuanto a la nece-
sidad o no de reaperacifn.

La mortalidad global registrada de 12 pacientes, fus de 9 (75%),
la correlacion entre los diferentes tipos de etiologia y mortalidad fud
de 3 (60%), en los de tipo biliar, 3 (100%}, de etiologfa alcoholica,
2 (66.6) de tipo treumitico y 1 (100%) en la latrogénica. Con relacién
a el tiempo de primera cirugfa se encontrd que de 7 paclentes operados
a su ingreso faliecieron 6 {B7.7%) y de los que se difierjd la cirugla
de 5 fallecieron 3 (60%). (cuadro 9).

La mortalidad perioperatoria fué de 2 paclentes, uno a las 2 hrs.
y otro a las 3.30 hrs. correspondiendo uno 2l grupo operadoe al ingreso
y otro al grupo de cirugfa diferida. €l Fallecimiento mis temprano fue
a las 2hrs, de postoperatorio y el mds tardio a 47 dias de ciregfa inl--
clal.



ETICLOGIA DEFUNCIONES PORCENTAJE
BILIAR (5) k} 60.0%
ALCOHOLICA (3) 3 100.0%
TRAUMATICA (3) 2 66.6%
IATROGENICA (1) 1 100.0%

75.0%

TOTAL {12) 9

CUADRO 9 MORTALIDAD GLOBAL Y POR ETIOLOGIA
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Dentro de las causas de muerte, Se encontré que 6 pacientes (GS.GQHiiﬁjgliZI;é
fué debida a sépsis, en 5 {55.5%) por falla orginica multiple, 3 {33.3%)

por S.I.R.P.A., | (11.1%) por C.1.D. 1 por I.R.A. Todos estos factores

actuaron solo ¢ combinados en la totalidad de los pacientes. (cuadro 10)

De los 8 pacientes {66.6%) gque desarrollaron absceso pancredtico o
peripancredtico fallecleron 6 (75%).

De los 12 pacientes, sclo 10 de ellos fueron internados en la Uni-
dad de cuidados intensivos, con una estancia minima de 3.30 hrs. y una -
mixima de 40 df{as. Los otros dos pacientes uno fia manejado exclusiva=-
mente por el servicio de cirugfia general y el otro fallecio en la sala
de recuperacién en las primeras dos horas de postoperatorio.

La sobrevida global fue de 3 pacientes {25%) uno correspondiente al
grupo de operados a su Ingreso y dos al grupo de cirugia diferida. Los
tres pacientes vistos a 18, 12 y 3 meses respectivamente se encontraban
asintomdtico y solo 2 presentaba hiperglicemia en ayunas.

Los resultades del estudio patoldgico reportaron colecistitis créni
ca litidslca en 5, colecistitis aguda en 1, colecistitis subaguda litis-
sica en 1, vesicula bl!liar autelisada en 1, colon perforado en 3, bazo
normal en 1, bazon lesién 1, necrosis grasa en 4, pancreatitis necr6tico
hemorrdgica en 1 y dehiscencia de sutdra en intestino delgado en 1.




CAUSA N® DE CASO5 PORCENTAJE
SEPSIS | 6 66.6%
FALLA ORGANICA MULTIPLE 5 §5.5%
S.I.R.P.A. 3 33.3%
.C.I.D. . i 11.11
I.R.A. 1 1. 1%

CUADRG 10 CAUSAS DE MUERTE
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COMENTARIOS

Es diffci] comparar la incidencia de la pancreatitis aguda en las -
diferentes zonas geogréficas y en los diferentes momentos debldo a que -
no se han aplicado criterios diagnésticos uniformes. {1) Gambill ha re-
portado que en grandes hospitsles el diagnéstico de pancreatitis aguda
se establece en 0.15% al 1.5% de los paclentes, En nuestro medic Boom
{7) ha encontrado que constituye el 6% de los casos de dolor abdominal
agudo que ingresan en su hospital. Gutiérrez Samperio {9) refiere que -
la pancreatitis aguda grave representa el 31.2% de los ingresos por pan-
creatitis aguda en el Hospital de Especialidades del C.M. La Raza, mencio
nado qu en su unidad se atienden de dos o tres enfermos por Semana, El
presente estudio no refleja la incldencla real de pancreatitls en nues
tro hospital, ya que representa solo los pacientes con pancreatitis --
necrftico-hemorriglca intervenidos quirGrgicamente,

La etjologfa mis frecuente en el presente estudic fué la billar la
cual se presentd en 5 pacientes representando el 41.6%, concordando con
los estudios realizddos en otros centros hospitalarios y con el estudio
previo por Cerdn en 1985, En nuestro Hospital (2,4,7,9,10,11). La etio-
logfa aleoholica se presentd patologfa biliar en el transoperatorio, pe-
ro el cuadro doloroso inici6 posterior a la ingesta de alcohol por mds
de 8 dfas en ambos casos, este dato concuerda con Ranson, el cudl, en --
una revision de 5,019 pacientes encontrd que la presencia de c&lculos
biliares se identifica en aproximadamente 60Y de los pacientes alcohtli-
tos con pancreatitis agquda.

Se ha postulado que la pancreatitis y la colelitjasis pueden tener
una causa comdn, que la pancreatitis puede causar colelitiasis o que
la {nflamacisn puede diseminarse de la vesIcula al péncreas por vias --
linféticas, mecanismo este Gltimo que explicarfa la produccién de pan--
credtitls en paclentes con patologia billar pero sin litlasls observada
en uno de nuestros pacientes, (7).

Con respecto a los estudios diagndsticos no se observaron diferen-
clas con los ampliamente documentados en la literatura.

Un estudio que en nuestro trabajo presentt una eficacia del 100%
fué el de la tomograffa axlal computarizada para el seguimlento y diag-
ngstico de las complicaciones, ya que en todos los estudios realizados
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a 6 de nuestros pacientes, se correlacionaron con los hallazgos transope
ratorios en las ciruglas de reoperacifn para tratamlento de dichas com--
plicaclones. Este dato es comparable al de otras series. (1,6,14,17,21,24}

La correlacign entre los datos pronGsticos disponibles, es de llamar
fa atenclon que uno de los paclentes que sobrevivid fué catalogado c¢on
4 puntos y los otros dos con 2 puntos cada uno.

Con'respecto al tratemiento quirlrglco, en 7 pacientes fué institul
do a su ingreso {58,3%) como clrugia de firgencia ya fuese por Iresentar
un diagnéstico claro como en los dos traumatismos cerrados de abdomen &
como en el resto de los pacientes por duda en el diagnbstico, lo cual es
veflejado por los dlagnbsticos de Ingreso hospitalario, esta indicacifn
de tratamiento quirGrgico concuerda con las aceptadas mundialmente y en
cas{ todas las serles pacionales y mundiales (1,2,4,7,%9,11,13,16,17,20)

La combinacton de procedimientos quirGrgicos mds frecuentemente em-
pleada fué la sugerida por Lawson, consistente en colecistectomia, yeyu-
nostom{a, y colocacién de sonda en T a colédoco junto con drenajes al
lecho pancredtico, De éste grupo de pacientes sOlo uno sobrevivid, sin
complicaciones aparentes tardlas solo hernfa postincisional, Nosotros
concluimos qué la evolucidn y la sobrevida de esta paciente fué debida a
que en ningln momento se obstruyeron los drenajes dejados a travas del
hiato de Wislow y a través de epiplon gastrocolico come en todos los de-
m&s casos, pero con la diferencia muy importante de que a ésta paciente
se le practicaban lavados por sondas en namero de tres al dia con dos
litros de solucidn, obteniendose los mismos a drenaje con detritus vy
segmentos necrbtices., Pensamos que el drepaje amplio y continuo ayudo
a el desecho de substancias toxicas que de otra manera habrian compii-
cado de manera sistemica la evolucifn en dicha paciente, 1a eticlogla
fué biliar.

Los otros dos pacientes sobrevivienles, a uno se le practicsd cole-
clstostomia, yeyunostomia, lavado y dremajes, en esta paciente con etio-
logfa billar, en la cual no funcicnaron adecuadamente los drenajes hubo
necesidad de practicarle reoperacifn en una ocasion para manejo de compli
caclones ya que presento absceso pancredtico y otra para practicar 1la
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colecistectomia de una manrera electiva. El otro paciente sobreviviente
fué el que presentd pancreatitis y absceso pancredtico posterisr a heri-
da por arma de fuego y habia side operado en otra institucidn, en donde
ademds de nefrectomia izquierda y sutlra de lesiones en estfmago se ha--
bfa suturade lesjon en péncreas con las consecuentes complicaciones, A
este paciente se practicardn un total de cuatro cirugfas en nuestra unil-
dad, para manejo de complicaciones y clerre de colostomla programada.

En dos paclentes que no fuerSn incluidos en esta revislan, por ha-
berse operado fuéra del pericde de tlempo estipulado para el mismo, fue-
rén manejados con la colocacidn de drenajes retroperitopealmente, ambos
se econtraban blen y sin datos de complicacidén alguna a los 25 y 35 dias
aungue habria que esperar mis tiempo para poder saber los resultados fi-
nales, lo qua si ilama la atencifén es que ambos pudlaeron egresirse en un
tiempo muchos mis corto que los pacientes sobrevivientes del grusc o
estudiado. Esperamos una evolucifn favorable de los mismo ya que pacien
tes tratados de igual manera por Villazén (11) han presentado una evolu-
clén sorprendente y con poca mortalidad.

La mortalidad global de la serje fué de 9 en 12 pacientes represen-
tando el 75%, dato que concuerda en genral don la literatura tanto nacio
nal como extranjera. {1,2,4,5,6,7.9,13,16,17}.

Con respecto 8 el desarrollo de absceso pancredticos o peripencriti
cos, B pacientes (66.6%) los presentaron 1o cual indica una incidencia
muy superior a la reportada en otras series de ¥ a 9% (13). L2 mortali--
dad relacionada con estos pacientes fué del 75% ya que fallecierén &
pacientes. Esta mortalidad varfa del 22 al 57%, por lo que consideramos
que la mortalidad de nuestra serie fué alta, ya que la incidencia ast
mismo fué alta,
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CONCLUSIONES:
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La pancrestitis aguda necrbtico-hemorrigica es una enfermedad grave,
de eticlogi{a multiple y de patogenia obscura,

La etiologla més frecuente en México es la billar, mientras que en --
otros paises 1a mis frecuente es la alcohdlica.

La relacidn masculino; femenino en nuestra serie fué de 3: 1, siendo
esta invertida en relacién a estudios practicados por otros autores
mexicanos.

Los estudlos de laboratorio son orientadores pero no concluyentes,ya
que otras patologias pueden causar alteraclones parecidas,

Los antecedentes mis frecuentes fueron alcohelismo en 9 pacientes --
{75%), en cuatro de tipo social y en 5 fuertemente positivo, le siguie
ron los antecedentes de enfermedad blliar en 3 {25%) y traumatismo en
otros 3 {25%).

La tomografia axlal computarizada es muy efectiva en el seguimiento
de los pacientes para detectar complicaciones locales como son los
abscesos, En nuestra serle se correlaciono en 100% con los hallazgos
transoperatorios.

Al utilizar los criterios prondsticos de Ranson se encontro que 8
presentaban 3 G mis y 4 de 1 a 2 . De los pacientes que sobrevivieron
uno presento 4 al ingreso y los otros g¢os presentaron 2 pardmetros
positivos.

La indicacién para clrugfa fud duda en el diagn6stico o mal estado --
general al ingreso en 7 pacientes. Los otros cinco pacientes es
difiri6 1a cirugla por manejo médico o por no encontrarse gravemente
enfermos,

Los pacientes con pancraatitls grave, manejado medicamente o con lava
do peritoneal mejoran en su estado general, pero presentan complica--
clones graves como abscesos pancredticos o peripancredticos.

El adecuado drenaje de lecho pancredtico es lo que evita el empeora--
miento del estado general y la presencia de complicaciones graves.
Los estémas princlpaimente la gastrostomia debe ser evaluada adecuada
mente en €l momento operatoric, ya que frecuentemente presenta dehis-
cencia, complicando alin mis el cuadro. En esta serie se presento en
2 de 7 pacientes {30%}.
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“El manejo mujtidisciplinario por parte de los servicios de Medicina -

Interna, Clrugfa General y Terapia Intensiva puede mejorar el pronds-
tico de estos pacientes, '

En nuestra serie, la mortalidad fué mayor en el grupo operade al In--
greso que en el de cirugla diferida, pero en este Gitimo grupc fué --
mis temprana,

L2 mortalidad globai fué del 75X, considerdndose de acuverdo 2 la lite -
ratura mundial,

La incidencla de abscesos pancredticos fué mayor a la reportads en ge
neral, asl como la mortalidad en éstos pacientes.

Cuando se encuentra pancreas Jesionado debe evitarse la sutlra de va-
s0s,5ino, una evalvacidn de reseccién, En esta serie dos pacientes -
que hablan sufrido leslén pancredtica y solo se prictico sutGra de
vasos sangrantes presentaron posterformente pancreatitfs necrético he
merrégica y formacién de abscesos,

Es necesario evaluar en estudio prospectivo la efectividad de los
drenajes y lavado retroperitoneal contfnug.
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