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UTRODUCCION 

La pancreatltis aguda, a pesar de extensos estudios analttlcos y e! 
perimentales, es todavta una enfermedad can numerosos enigmas. 122) Se 
han llegado a conocer los mecanismos por los cuales las diferentes enzi­
mas y p~pttdos vasoactlvos dan lugar a las lesiones de los tejidos en -­
practlcamente todos los órganos del cuerpo humano, Inclusive se han lle­
gado a comprender los mecanismos Intimas de producclOn enzlm~ttca que 
tienen lugar en los organelos intracelulares. (1.9) 

tia obstante los avances tecnolOgicos con los que se cuenta en la ac 
tualldad, preststen muchas Interrogantes en relaclOn al dlagnOsttco y 
tratamiento de la pancreatltis aguda, prtnctpalmente en su forma grave, 
que generalmente corresponde a la variedad necrOttco hemorragtca. 
(2,7,9,11,13). 

Las alteraciones anatomopatolOglcas en la pancreatitls aguda van 
desde el edema moderado hasta la necrosis total, con diversos grados de 
hemorragia, el cuadro cltntco puede variar del simple.dolor abdominal -
hasta la evoluctOn fulminante y letal. Estas eKtremas dlferenctas en 
presentación de la pancreatltis aguda y la falta de correlaclOn por añ! 
didura entfe el aspecto cl1ntco y el patolOgico, han sido un serlo obs­
taculo para precisar el pronOsttco y evaluar tos resultados de las dts­
tintas modalidades terapéuticas empleadas. (11). 

En la pancreatltis aguda grave con extensa necrosis, la mortalidad 
se aproxima al 100~. Se han ensayado hasta ahora diversas procedimien­
tos quirúrgicos con resultados muchas veces contradictorios y en general 
poco satisfactorios. (2,9.11 1 13). El lavado perltoneal continuo produ­
ce una mejorta dramatica pero no definitiva. (2,9,11,12,13,16,26,27). 

Las 110storntas" propuestas por Lawson representan una terapia de 
apoyo sin cambiar. la evoluctOn natural de 12 enfermedad. La pancreatef_ 
tomta subtotal, se acompaña frecuentemente de mejorta hemodirnamtca con 
muerte tardta. (11,13). 

El drenaje con lavado retroperitoneal continuo es analizado por 
VlllazOn (11) en el que de 9 pacientes tratados de esta manera solo -­
murió 1, por lo que ellos concluyen que éste enfoque se logran recupe­
raciones difinttivas que antes no se habla~ logrado, sugieren la 
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reallzaclOn de estudios prospectivos que pennltan establecer su verdadera 
utilidad terap~utlca. 

Conslderaíldo todos estos reportes de literatura nacional y extranj! 
ra, se protocollz6 este estudio para realizarse en el Hospital Regional 
Lic. Adolfo López Mateas de forma prospectiva, con la finalidad de cono­
cer los resultados del tratamiento qulrOrgico instituido en nuestra lns­
tltuc16n a partir del 1 de Noviembre de 1985 al 31 de Octubre de 1987. 
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GENERALIDADES 

La locallzaciOn retroperttoneal del pancreas es la clave que permi­
te comprender el compromiso de Organos vecinos en el curso de Ja pancre! 
tltis aguda. La ausencias de una capsula pancreática bien desarrollada 
permite que el proceso inflamatorio se disemine libremente y afecte cual 
quiera de estos Organos: duodeno, conducto billar comOn ter~lnal, vena 
y arteria esplénica, bazo, mesocolor, mesenterio del intestino delgado, 
eplplOn menor, mediastino posterior y espacios pararrenales y diafragma. 
(1) Su situaciOn profunda en la cavidad abdominal y la variedad de sus 
funciones, explica que su patologfa con frecuencia dé lugar a alteracio­
nes hemodln4mlcas, metabOlicas y sfntomas, cuya magnitud en fases lnlcl_! 
les no siempre esta en relaciOn con los datos encontrados en la explora­
clOn flslca del abdomen. (1,2) 

DEFINJCION Y CLASIFJCACJON 

Por definición, el ténntno pancreatltls aguda se refiere a ta lnfl_! 
clón aguda sobrepuesta a una glandula normal. 

De acuerdo con la claslfJcaciOn de Marsella de 1g63, existen dos V_! 
riedades, la aguda y la crOnlca. En la variedad aguda cuando cede el 
ataque, casi siempre al suprimir la causa primaria, hay restltuciOn es-­
tructural y funcional de la glAndula, se pueden establecer dos grupos , 
la aguda manifestada por un episodio aislado y la pancreatltis aguda re­
cidivante, en la cual el cuadro cllnlco repite en varias ocaclones, En 
la variedad crOnlca, al ceder el episodio de pancreatitls queda daño r~ 

sldual de la gl3ndula, anatOmtco y funcional, a pesar de que se suprima 
Ja causa primaria, esta variedad a su vez puede ser simple, o bien cur-­
sar con episodios recidivantes de exacerbaclOn. (1-3) 

PATOLOGJA 

El aspecto morfológico en Ja pancreatitls aguda representa diferen­
tes grados de severidad pero no indica la etiologla de la enfermedad. -
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Los estadios leves se caracterizan ~or la presencia de edema intersti 
cial con exudación de pequeno nOm~ro de leucocitos polimorfonucJeares. 
Las células exocrinas, endocrinas y ductales no aparecen janadas en el 
microscopio de luz. Este estadio es denominado pancreatitls edematosa 
aguda. La enfermedad puede progresar hacia una necrosis de coagulaciOn 
de los elementos glandulares y del tejido grado circundante, cuadro den2 
minado pancreatitis necrosante o healorragica. La necrosis usualmente 
no afecta uniformemente a la glandula; la presencia de areas rojas y -­
friables de necrosis franca con hemorragia y de areas grtsaceas de necr2 
sis tsquémicas, Juntamente con zonas blanquecinas que indican un proce­
so de necrosis grasa con depOsitos de Jabones de calcio, alternan con r! 
gtones de arquitectura conservada que otrogan al pancreas un aspecto mo­
teado. Esta masa pancre!tica inflamada con 3reas sectoriales de necro­
sis es designada con término de flt!lllDn. El lfquldo acumulado !!rededor 
del pancreas en cavidades limitadas por órganos vecinos (estóm3go, higa­
do, mesocolon , epiplón, etc.) produce los seudoqutstes del pancreas; 
la necrosis grave del pancreas y del tejido pertpancrepattco con lnfe -­
cctón secundarla produce los abscesos pancreatlcos. complJcactOn muy gr! 
ve y con alta mortalidad y morbilidad. El paso de jugo pancre!tico a Ja 
cavidad perttoneal da lugar a lesiones Inflamatorias de los Organos abd2 
minales, la acc!On enztmattca produce necrosis grasa y depOsitos de jab2 
nes de calcio, Jo extenso de las zonas de esteatonecrosls no siempre C! 
ta en relación con la gravedad del enfermo. (1,2,4,5,6) 

INCIDENCIA: 

Es dif(cil comparar la incidencia de la pancreatitls aguda en las -
diferentes zonas geogrAf lcas y en los diferentes momentos debido a que -
no se han aplicado criterios dlagnOstlcos untfonnes. Durante la década 
de 1960-1970, la Incidencia fue de aproximadamente 10 casos por cada 
100.000 habitantes por ano, y la mortalidad de 1 caso por cada 100,000 
habitantes por año en Rochester, Minnesota, y en Inglaterra. (1) Boom ha 
encontrado que constituye el 61 de los casos de dolor abdominal agudo 
que ingresan al Hospital Regional 20 de Noviembre del ISSSTE. (7) 

.··~ 

... ~ 
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La edad media de aparlclOn son los 53 anos, la Incidencia aumenta cons-­
tantemente desde la tercera década de la vida y la proporclOn varones -
mujeres es aproximadamente igual a 1. La mortalidad de los episodios -­
iniciales es 14 veces mayor que la de las recurrenctas, y eS dos veces 
mayor cuando se asocia con colelittasts que cuando se asocia con el 
alcoholismo. (1). 

ETIOLOGIA: 

La identlf icaciOn de la posible causa de la pancreatitls, es facti­
ble en aproximadamente el 90S de los enfermos. (1,2,9) En nuestro medio 
la patologta billar es la causa mas frecuente (2,4,7,9,11). En la serle 
de Gutlérrez Samperlo (9) La patolog!a billar ocOpa el (52.9S), seguida 
de la lngest!On abundante de bebidas alcohol leas y alimentos (29.4i), la 
cual ocupa el primer lugar en Informes de la literatura extranjera 
(1,8, 12-21) le siguen la pancreatitts postraumatica (4.2l), pancreatt-­
tts postoperatoria (2.3%) e hiperlipldemla {1.4l). Los traumatismos abd~ 
minales y la cirugta sobre las vtas billares, pancreas, estomago y duod! 
no pueden producir pancreatitis, aunque ésta tambien puede presentarse -
después de la cirugta extraabdominal, como prostatectomta y clrugta de 
corazón abierto. Las Infecciones, parasttos, alteraciones metabOlicas 
{hipercalcemla, hlperlipoprotetnemta, acidosis y hemocromatosis), cam -­
blos vasculares casi siempre consecutivos a enfermedades del colageno , 
uso de medicamentos {esteroides, tiacidas, etc.) y alteraciones congéni­
tas son causas menos frecuentes. (1,2,9). Estudios diagnOstlcos como 
la colanglopancreatografta retrógrada endoscOpica, puede presentar como 
complicactOn una hlperamilasemla o pancreatltls cllntca en 1 a 3.5% de 
los casos. CerOn Rodrtguez en 1986 (10), hace una revisión en su trabajo 
de 60 arttculos de la literatura mundial con respecto a éste tema. 

En 5 a 10l de los casos no es posible identlf lcar su origen, por lo 
que se incluyen en el grupo de pancreatitls idlopatica. 

FISIOPATOLOG!A: 

Generalmente se acepta que la pancreatltis es un proceso de autodJ­
gestJOn provocado por la activación de los zlmOgenos en enzimas activas 
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en el interior de la gl3ndula pancreattca. Los mecanismos que desencad! 
nan la secuencia de reacciones enztmattcas de la pancreatitls aguda no -
se conocen. Existen buenas razones para creer que existe mas de un meca­
nismos etiológico resPonsable. (1.2,4,). A través de diferentes caminos 
aumenta la presión en el conducto de Wlrsung y de los canalfculos tntra­
pancreatlcos, coincidiendo con producclOn nonnal o aumentada del flujo 
pancre!tlco. (2) 

En la pancreatltls de origen billar se ha Invocado la teorta del 
conducto pancre3tlco, que en condiciones nonnales no sucede, por ser ma­
yor la presión de la secreción del jugo pancreattco que la secreción bi­
llar. La presencia de un calculo impactado en el amputa de Vater, even­
tualidad que solo ocurre en SS de los pacientes que mueren por pancreatl 
tis, el enclavamiento transitorio se puede observar en un 921 de pacien­
tes con pancreatitls aguda e ictericia como consecuencia de una coledoc~ 
litiasis. Espasmo, edema o fibrosis, favorecen el reflujo: clfnlca y ex­
perimentalmente se ha demostrado que es necesaria la presencia de bilis 
Infectada para que se desencadene la pancreatttts, al transfonnarse la 
fosfolipasa en llsolecitina, lo anterior explicarla la aparición de epi­
sodios de pancreatitls en enfennos con coleclstitls aguda, aun..sin c31C.!:!, 
los en el colédoco. (1,2,4,B}. 

Después de la lngestiOn abundante de alcohol y alimentos se estimu­
la la producción de bilis, aumenta la secreción de gastrina 3cldo cloht­
drlco, con el consiguiente aumento de la secretina y del estimulo pan -­
cre3tico, lo que aunado al espasmo y edema del duodeno y del 3mpula de 
Vater, favorecen el reflujo biliar y activación enzim3tica: posiblemente 
el alcohol también actOe directamente sobre el parénquima pancre~ttco, 
dando Jugar a da~o por tnflamaciOn, congestión vascular y alteraciones -
del metabolismo celular. (1,2,8,9} Al principio del episodio de pancrea­
titls hay una liberación explosiva de enzimas en el tejido intersticial 
de la gl3ndula, posterionnente también hacia el espacia retroperitoneal 
y hacia la cavidad peritoneal, la absorciOn y paso al torrente clrculat~ 
ria de estas enzimas, junto con productos de degradaciOn proteica liber! 
dos a partir de tejido necrótico, son la causa de las alteraciones a di! 
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tanela, por lo que .la pancreatitis aguda en su forma grave no puede con­

siderarse como una enfermedad localizada a la cavidad abdominal, sino -­
m!s bien como una enfermedad sistémica. 

De las enzimas liberadas la ami lasa no produce grandes cambios, pe­
ro tiene importancia para el dlagnOstlco, la llpasa da lugar a necrosis 

grasa y l lberactOn de actdos grasos 1 ibres, los cuales ademas del dai'lo 
local y vascular favorecen la actlvaciOn de enzimas pancreattcas. (2,9) 

Las enzimas proteoltttcas son las que producen mayor daflo¡ el trlp­

slnOgeno activado a trlpslna ocasiona necrosis, proteóllsls, edema y he­
morragta, ademas transforma al mismo trlpslnOgeno y otras proenzlmas en 
su forma activa; la qulmlotrlpslna con acclOn similar a la trlpslna, la 
elastasa que digiere las fibras el!sttcas y es responsable de lesiones -
vasculares y hemorragia, las enzimas del sistema de la calicretna, la C,! 

lldlna y bradlclnlna ocaclonan vasoditatactOn, aumento de la penneabill­
dad vascular, edema y choque, de la fosfolipasa A se deriva la lisoleci­
tlna, que da lugar a necrosis, coagulación, necrosis grasa y productos 
tóxicos responsables de muchas de tas lesiones parenquimatosas en dlfe-­
rentes órganos, como el pulmón. (1,2,8,9}. 

La ltbcractOn de enzimas produce el caldo enzimático y coctel tóxi­
co que contiene pépttdos y fragmentos peptldicos vasoactivos, coágulos y 

detritus tisulares. Este liquido actúa localmente tanto en el páncreas y 

alrededor de él, con la autodigestión de la glándula que perpetúa el da­
ílo, produce digestión y necrosis de los tejidos perlpancréaticos, ademas 
su paso a la circulación 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 -­
acción de las enzimas y productos tóxicos, mientras que en las fases -
tardlas estas alteraciones se deben a la sepsls compllcaciOn casi cons­
tante en los casos de pancreatitts grave, formandose una serie de ctrc_!:! 
tos viciosos que es necesario romper con un tratamiento racional y opa! 
tuno. 
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Estos cambios, son magistralmente descritos por Slelsenger y Gutlé­
rrez Samperto (1,2,9). Estan costltuldos, por alteraciones hemc-jtoamtcas 
alteraciones de la coagulactOn, alteraciones pulmonares, altertciones r! 
nales, alteraciones hépaticas, alteraciones mentales y alteraciones met! 
bOltcas. Todas ellas relacionadas con el proceso grave que sufre el en­
fenno. Estos cambios pueden ocurrir en forma stmultánea o sucesiva. 

CUADRD CLINICD (l,2,C,22) 

La caracterlsttca de la pancreatttts aguda consiste en l! presen-­
cla de dolor constante, sordo o penetrante localizado en el epi~astrlo o 
en el hipocondrio Izquierdo. No tiene una locallzactOn precisa y alcanza 
su m&Kima intensidad después de 15 mln. a una hora de su apartctOn. El 
dolor se irradia hacia la reglOn,dorsal Inferior en aprox. 50% ~e los -­
pacientes, y usualmente es m!s Intenso en la poslclOn supina. ~:nnenta -
con la lngestlOn de alimentos y calma con el vOmlto. Con el tretamlento 
convencional de la pancreatltls el dolor desaparece en el curse de 3 a 
7 dtas de tratamiento. 

La pancreatitis aguda tndolora se observa en menos de un 2~ de pa-­
ctentes, pero éste cuadro es de pronostico grave debido a que e¡ stntoma 
de presentaclOn habitualmente es el shock o el coma. 

La hipersensibilidad eptgastrtca a la palpación profunda es intensa 
los signos de lrritaclOn ~eritoneal como la rigidez de la paree 3bdominal 
o et fenOmeno de rebote se encuentran ausentes en el momento lni:ial. lo 
que concuerda con la localtzactOn retroperitoneal del pancreas. La -­
combtnaciOn de un dolor abdominal severo y de un abdomen blando es un 
indicio Importante para el diagnostico temprano de pancreatltls aguda. 

Los ruidos intestinales estan dlsmi~uidos pero no ausentes. 
Durante los primeros dtas es frecuente observar una dtstenslOn abd.5!, 

minal leve en la mayorla de los casos. La presencia de un tleo completo 
Implica la extensión del proceso patológico hacia el mesenterio del in-­
testino delgado o del colon 01la existencia de una peritonitis qulmlca -
provocada por una ascitis pancreatica. Posteriormente aparecen nauseas 
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y vómitos en un SOS de los pacientes, manifestaciones que ;ueden agrava! 
se por la medlcaciOn analgésica. Los vOmltos raramente son ;rolongados y 
desaparecen con la s.n.g •• La temperatura corporal se eleva a 37.5 6 
39° C. en las dos terceras partes de los casos, probablemente debido al 
ingreso de productos tisulares pancreattcos en la circulaciOn general, -
dura de 4 a 5 dlas. La aparlctOn tardla y persistente de ~ne curva tér­
mica séptica sugiere el desarrollo de una compllcactOn con jnfecclOn ba.f. 
tertana en forma de absceso pancreatlco, neumonitis, colecist1tls o co-­
langitis. 

La hlpotensiOn o el shock clrcutatorlo se observa aprcxirnadamente -
en un 40S de pacientes. Diversos factores contribuyen a la r.l~otenslón 

severa: la hlpovolemla causada por la exudación de plasma er. el espacio 
retroperltoneal, la acumulaclOn de ltquldo en el intestino a:Onico, los 
vómitos y la hemorragia. Otras causas incluyen la vasodtlataclOn peri­
férica y et Incremento de la permeabilidad vascular causado ~or un exce­
so de quininas circulantes y, posiblemente por un efecto lnctrOntco neg! 
tlvo debido al efecto del factor depresor mioc~rdlco. 

La cotoraciOn azulada-pardusca de la zona lumbar {signe ~e Grey-Tur 
ner} o del área periumbilical {signo de tullen) que ocurren en la forma 
hemOrragtca, es un hallazgo infrecuente y no especifico, ap~recen des -· 
pués de varios dtas de evolución. 

La tetania hlpocálcemica es sumamente rara {menos del ·~ de los ca­
sos) e Implica un pronóstico grave. Puede palparse una masa en epigastrio 
e hipocondrios, dada por la distensión del estomago y colon. edema y ne-­
crasis tanto del páncreas como del epiplón aglutinado para limitar el -· 
progreso inf lamatorlo. 

Es posible observar ictericia leve en un 40'1. de Jos pacientes. En 
la mitad de estos casos, la causa es la compresión del conducto biliar 
terminal por el páncreas inflamado, más acentuada y progresiva cuando e­
xl!te litiasis del colédoco, con un cálculo enclavado en el anpula de 
Vater. 

En ocaciones hay hematemesis por gastritis erosiva, duodenitis agu­
da o varices esofágicas desarrolladas por existir trombosis ele la vena 
esplénica. 
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Las manifestaciones pulmonares se presentan en 201 de los ;taques -
agudos. son causados por la extenslOn del exudado Inflamatorio ~ través 
de los llnf3tlcos dlafragmattcos. se puede detectar hlpoventt:~:iOn y 
derrame basal izquierdo o bilateral. 

Los derrames pleurales son de tipa exudatlvo y frecuenteme~te hemo­
rr3gicos con un contenido elevado de amilasa y lipasa. La irr:taciOn 
del diafragma puede provocar dolor referido a nivel escapular e hipo. El 
dolor pteurlttco con derrames pleurales e infiltrados pulmonar~; es una 
causa de transtornos de la ventllaclOn durante ta pancreatltts ~;uda. 

En las formas graves de pancreatttls las alteraciones ment;les son 
mas acentuadas. existe hipotermia, htpotenstOn, taquicardia cor oulso -
fillfonne, taqulpnea y cianosis. se hace aparente la insuficiencia org! 
nlca mOltipte. cardiaca, respiratoria y renal, el enfermo tiene oltgurta 
que puede llegar a la anuria y en algunas ocasiones petequias :-.~.orragl­

cas por cid. 

Las alteraciones mentales pueden presentarse corno coma o e:· un -· 
cuadro de shock o con una psicosis tOxlca. Es mas frecuente la :~serva-­
ctOn de deltrium tremens en los pacientes alcohOllcos. lo que c~.:;;ltca -
considerablemente el tratamiento médico de la enfermedad. 

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

Los antecedentes. Junto con el cuadro cltntco sugieren el :1agn6stl 
co de pancreatitis, el cual se debe comprobar mediante estudios ~e labo­
ratorio y gabinete. Un aspecto importante es diferenciar entre las for­
mas leves y graves de la pancreatitts ya que el manejo difiere ~e unas a 
otras. 

La detennlnaciOn de ami lasa en suero y orina son fundament?les para 
el diagnostico. Los niveles séricos de esta enzima se elevan ce 2 a 12 
hrs. después de la aparictOn de los stntomas y se nonnaltzan er. el cur­
so de 48 hrs. o hasta 3 a 5 dtas en la mayor parte de los casos, en ori­
na pennanece alta dos o tres dtas mas que en el suero. La magnitud del 
aumento de la amilasa sértca no permite inducir el pronóstico de la pan­
creatitts aguda. 



La presencia de valores normales de amtlasa sérlca no elimina la P.2. 
slbllldad de una pancreatitts aguda, puede pennanecer normal en un 1oi -
de casos de pancreatitls letal. La amllasa también aumenta en otros pa­
decimientos como parotidttts, insuficiencia renal, úlcera perforada, -­
obstrucclOn intestinal, trombosis mesentérica y coleclstitls etc. La 
concentractOn y la excreclOn total de amilasaen orina no proporciona una 
infonnactOn adicional. 

En enfermos con dolor abdominal y aumento de la ami tasa sértca el!! 
co veces por arriba de lo normal es muy viable el dtagnOstico de pancre! 
titts, se observan valores normales de amllasa en enfermos vistos 48 ho­
ras mAs después de iniciada la enfennedad, as( como en algunos enfermos 
con pancreatltls necrOtlca hemorr4glca con destrucctOn total del Organo. 
En algunos casos dudosos se ha utilizado la detennlnaciOn del tndtce de 
depuractOn amtlasa creattnlna, prueba que no es concluyente. La depura­
ción renal de la amllasa sérlca en relactOn con la dep11raclOn de la ere! 
tlntna se eleva temprano durante el curso de la pancreatttls aguda. 

la relactOn amilasa/creattnlna {RAC) expresada en porcentaje se obtiene 
como sigue: 

RAC K A orina X Cr suero x too 
A suero X Cr orina 

El valor normal es de 1 a 4i, pero esto varta con el método de ens! 
yo empleado para la amtlasa. La RAC puede es'tar alterada en las otras -­
causas de hlperamtlasemta. Por lo tanto, debe ser interpretada en en 
contexto de la evaluactOn cllnlca del paciente. No posee utilidad diag­
nostica cuando la concentración sértca de ami lasa: es normal. 

La lipasa sérlca persiste elevada cuatro o cinco dtas mas que la 
amtlasa, esta detennlnaci6n es m~s dificil de estandarizar y requiere de 
m4s tiempo que la detenninaclón de amilasa. se encuentra usualmente • 
elevada en aquellas afecciones en las que la amllasa sértca de origen -­
pancreatlco esta incrementada, excepto en la macroamllasemta. Por lo 
consiguiente no es una prueba especifica para el dlagnOstico. 

La blometrta hem4tica en fases iniciales muestra aumento del hemat~ 

crtto por pérdidas del liquido tntravascular. su descenso al igual que • 
el de la hemoglobina indican pérdida sangutnea, con la posibilidad de 
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que se trate de la forma grave. Generalmente existe leucocltosis entre -
10,000 y 25,000 por 111!1, con neutrofllta y bandemia en un eos de los pa-­
ctentes 1 lo que es mas acentuado cuando se presentan complicaciones 
infecciosas. 

Es frecuente la aparición de una hiperglucemta y glucosuria leve -­
transitoria. La presencia de una hiperglucemia sotenida en ayunas, SUP!, 
rlor a 200 mg/100 ml., refleja una disemtnactOn de un proceso necrOtlco 
del pancreas y es un signo pronóstico desfavarable. En la cuantiflca--­
ctOn de electrOlltos Inicialmente hay hlpernatremla por deshidratación, 
posteriormente disminuyen el sodio y el magnesio, el potasio sérico esta 
en relaclOn con las pérdidas de ltquldos, reposlclOn de los mismo y fun­
ción renal, la hipocalcemia puede ser observada en hasta un 30\ de los 
pacientes cuando se efectaan determinaciones diarias. Aparece dos o 
tres dlas despues de la isntalaclón·del cuadro, el descanso del calcio 
sérico es proporcional al dano de la glandula, cifras de calcio ionizado 
por abajo de 8 mgi son de mal pronostico. La pancreatitls aguda que se 
origina en un pac lente con hiperparatlroidtsmo puede acampanarse de una 
calcemla nonnal. 

Las billrrubtnas aumentan principalmente a expensas de la directa, 
también se observa aumento de la deshidrogenasa tactica, transaminasas 
pirúvlca y oxalacétlca. 

En las formas graves de pancreatltls ademas de la dismlnuclOn del 
calcio sérico ionizado, hay retención azoada que habla de compromiso de 
la función renal, hipoxia con Pa o2 bajo y en fases avanzadas aumento 
de la Pa co2 por insuficiencia respiratoria, el aumento de la metahemal 
búmina ocurre en las formas graves pero no es especlf ico de la pancrea-­
tltls, ya que también se eleva en caso de hemorragia o necrosis Jntraab­
domlnales, como la trombosis mesentérica o el embarazo extóplco roto. 
Se observa una coloraclOn parduzca del suero, y se debe a la degradación 
de la hemoglobina en el interior y en la vecindad del pancreas, seguida 
del ingreso de hamatlna al plasma, en donde se combina con la albúmina. 

La coagulación se valora mediante la medición del tiempo de protro~ 
bina, tiempo parcial de tromboplastina, tiempo de tromblna, cuantlflca-­
clOn de plaquetas, flbrlnógeno, OSSP (dilución seriada de sulfato de 
protamlna) que mide los productos de degradación del fibrlnOgeno y lisis 
de auglobullnas. 
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Con estas pruebas es posible detectar un estado de hlpercoagulabilldad, 
CID con flbrln6llsls secundarla o coagulapatta por consumo. Si se 
piensa en flbrinOlisls primaria es Otll la prueba de agregación del -­
estaf l lococo. 

La hiperl ipemta asociada se presenta habitualmente en el 5 a 151. 
de los pacientes. El suero es usualmente lechoso, con un nivel de -­
trigllcéridos que supera los 1.700 mg/100 mi; el colesterol es normal 
o esta solo moderadamente elevado. El aspecto lechoso del suero desap2_ 
rece lentamente en un perlado de 5 a 7 dtas. 

En las placas simples de abdomen pueden evidenciarse varias anor-
mal tdades que ocurren en igual frecuencia en otras enfermedades abdomln! 
les. Estos hallazgos Incluyen la presencia de una o varias asas de tn-­
testtno delgado llenas de gas en la vecindad del pancreas 11 asa centinela". 
el signo del •colon cortado" en el cual un segmento de colon transverso 
se encuentra dilatado y bien limitado, o bien. por espasmo a nivel del 
angulo esplénico del colon en ausencia de aire colOnico mas atta de ese 
punto, la separación del estOmago y el colon indica edema y ltquldo 11 -
bre perttoneal. En algunos enfennos con pancretltls grave se aprecia -­
una opacidad difusa con borramtento de él mQsculo psoas, este abdomen V,! 
eta con lmagenes de vidrio esmerilado esta dada por el gran acúmulo de 
ltquldo peritoneal y retroperltoneal que indica la presencia de ascitis. 
Los únicos hallazgos especificas conslten en la claslftcaclón pancreatt­
ca difusa de la pancreatltls crónica y la presencia de burbujas aéreas 
extraluminales perpancreattcas que indican la formación de abscesos pan­
creattcos, puede observarse tamblen un moteadodado por hematomas ó abSC!, 
sos. La importancia principal de este examen radica en el lmtnar la pre­
sencia de aire libre en la cavidad peritoneal como consecuencia de la -­
perforación de una Qlcera pépttca y et engrosamiento o las impresiones 
dactilares de la pared intestinal que acompa~an a un cuadro de Infarto -
mesentérico. 

La teleradiografla de tórax muestra el compromiso dlafragmattco y las 
compltcaclones purlmonares, pero son completamente lnespeclflcas, en 
ocaclones muestra elevación del hemidiafragma Izquierdo, con derrame -­
pleural, que en algunas ocasiones es bilateral, aunque pueden encontrar­
se limitadas al lado derecho. 
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La presencia de infiltrados intertlciales de aspecto borroso y con una 
dlstrlbuclOn caracterlstlca del edema pulmonar pero sin que exista una 
cardlomegalia asaetada es una caracterlstlca del slndrome de insuflcten­
cta respiratoria que apürece durante la pancreatltls severa. 

La serie esofagogastroduodenal no est~ Indicada en la fase aguda, -
mas bien es Otil para detectar compllcactones de la pancreatitls, como 
flem~n, seudoqutste o absceso, en estos casos hay rechazamiento del est~ 
mago, apertura del arco duodenal y abatimiento del angulo de Treltz. La 
p~ncreatograffa retrOgrada endoscOplca (PRE) se encuentra generalmente 
contraindicada y las cornpllcaclones potenciales de la arterlografta mese!! 
térlca selectiva contrarrestan su utilidad diagnostica. 

La coleclstografla oral y la colanglografla Intravenosa son de ese! 
sa ayuda en la determlnaclOn de una enfennedad asociada del Arbol biliar 
durante el estado agudo de la enfermedad. 

Los recientes progresos tecnolOgicos en ultrasonografla y tomograrta 
axtalcomputada (TAC) han revolucionado la evaluación diagnóstica de las 
enfermedades pancreatlcas. El equipo ultrasonogr!flco actual de tiempo 
real es un medio preciso y reproducible para evaluar los tejidos corpor! 
les 1 que ademas pennlte al ultrasonOgrafo el.acceso a un Organo "REMOTO• 
como el pancreas desde gran variedad de angules para obtener imagenes 
Optimas. 

En el 90S de los pacientes las técnicas meticulosas deben dar por -
resultado la evaluaclOn exitosa del pancreas. Entre tanto. la nueva gen! 
raclOn de centelleOgrafos TAC pennlten efectuar estudios en unos cuan-­
tos segundos y producir lmagenes en corte transverso ( y reconstrucciones 
sagitales y coronales) de claridad extraordinaria. Como consecuencia, 
en la actualidad es posible descubrir con anticlpaclOn las enfennedades 
del pancreas y del espacio retroperltoneal 1 durante mucho tiempo inacce­
sibles a la radiologla ordinaria. 

La pancreatltis suele diagnosticarse con bases cllnicas, pero la 
ultrasonograf(a y TAC pueden ser muy informativas en las muchas present! 
clones atlpicas de esta enfermedad. Lo que es mas importante. estas -­
modalidades de obtención de lmagenes representan una oportunidad sin ~· 

precedentes para Identificar en etapa incipiente las complicaciones de 
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La pancreatttts como flemOn, seudoqulste y absceso, y vigilar su respue! 
ta al tratamiento. La dlstenclOn de asas intestinales por el tleo no es 
un obst4culo para la TAC como lo es para la ultrasonografla. 

Otra de las utilidades de ambas es la deteccfOn de complicaciones -
de coleclstltts aguda o de coledocolttlasts, las cuales pueden sugerir 
la posible etlologla de la pancreatltls y planear el tratamiento. 

La persistencia del lleo, detección de liquido libre en la cavidad 
perttoneal, asl como signos de lrrltaclOn peritoneal, son Indicación para 
efectuar punclOn abdominal en ambos flancos, la extracción de liquido h! 
morragtco, algunas veces con gotitas de grasa en suspensiOn 1 en el que -
se detennlnan cifras elevadas de DHL y otras enzimas confinna el diagnO,! 
tlco de la fonna necrOtlco hemorr3gtca. La colocactOn de un catéter de 
diallsls y lavado peritoneal es Otil en casos dudosos, adem3s de que 
constituye el primer paso para el lavado peritoneal terapéutico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (1,4) 

Debe establecerse con : colecistitis aguda, sobre todo dentro de las 
2 o 3 primeras horas, despues de 6 a 8 hrs. con alcera perforada; después 
de 2 O 3 dlas con cuadros de lleo debido a oclusión intestinal. 

En estos casos la determinación de enzimas, y en caso necesario la 
punciOn abdominal también para la detenninación de enzimas, y los estu-­
dios radiológicos, pueden ser Otiles para establecer el diagnostico dif,!!. 
renctal. 

También hay que tomar en cuenta las trombosis mesentéricas, los 
cuadros peritoneales de cualquier naturaleza, los Infartos del miocardio 
y con menor frecuencia: la angina abdominal, el aneurisma desecante de 
la aorta, las crisis abdominales de la Insuficiencia suprarrenal aguda, 
elcOllco saturnino y la porfiria aguda. Puede haber confuclón con un 
infarto del miocardio, sobre todo cuando el cuadro cllnico no es muy -­
caracterlstico y el dolor es alto; en cuyo caso el electrocardiograma -
puede ser de utilidad. Aunque pueden encontrarse alteraciones electro-­
cardiogrAficas en la pancreatltis, como depresión de ST, aplastamiento -
de T y alargamiento de QT. De cualquier fonna un cardiólogo avesado PU,!!. 
de establecer el diagnostico diferencial. La determinación de enzimas -
puede ser Ottl: sin embargo debido a la necrosis puede haber elevac!On -
de la transminasa glut!mlco oxalacética y de la deshldrogenasa lActfca. 
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CO"PLICACIONES (4) 
Resumiendo, se encuentran las stg.; 1)la hemorragia, 2)1os pseudoqul.! 

tes, 3)la tnfecciOn secundaria del tejido necrOtico. 4) las obstrucciones, 
5)las fistulas, 6J las manifestaciones en htgado, 7)La obstruc:iOn de vtas 
billares, B)Las complicaciones pleuropulmonares, 9)Las complic~:1ones car­
diacas y vasculares (infartos, trombosis venosas o arteriales}, 10)Las 
compltcactones vasculares de otra naturaleza: HlpertenslOn portal o lnfa!. 
tos en vasos, 11}Las complicaciones renales, absceso perlrrenal. tnsufl­
ciencta renal, 12)La diabetes y 13)Las alteraciones neurostqui!:ricas. 

DIFERENCIACION ENTRE LAS FOR"AS EDE"ATOSA Y IECROTICO HEMORR! 
GICA. 

Con la finalidad de establecerla, se han tratado de establecer sig­
nos pronósticos que pennitan detectar y tratar oportunamente l~s formas 
graves. 

Ranson (29,30,31) estudio 200 variables y estableclO como criterios 
de gravedad al Ingreso y a las 48 hrs. los slg: Al ingreso: 

1}Edad superior a los 55 anos 
2)Leucocltosls mayor de 16,000 x nm3 

3)Glucosa sértca mayor de 200 mgS (sin ant. 
de diabetes. 

4)llll. sérlca superior a 350 U.l./lto. 
5)TGO superior a 250 U Slgma-Frankel/lltro 

Durante las 48 hrs. iniciales: 
6)HematOcrlto con descenso en mas del 1oi 
7)Aumento del nltrogeno urelco mayor de 5 mg\ 
8}Calclo sérico menor de 8 mgS 
9)P02 arterial por abajo de 60 nm. Hg 

10)Déflclt de base mayor de 4 mEq/lltro 
t1)Secuestro de ltquldos superior a 6 litros. 

En la literatura nacional, han aparecido trabajos en los que se 
correlaciona el nGmero de criterios pronOstlcos con la morbilidad y mort!_ 
lldad, ast como con la respuesta a diferentes esquemas terapéuticos. 
(7,11) Asimismo en la literatura ffiundlal se encuentra la misma tendencia. 

(6.12, 13, 14, 15, 17, 18,20,21.) 
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Hurtado (7) en un estudio de SO pacientes intervenidos por pancrea-
tltls aguda encentro lo stg.: la claslficaclOn de severidad de Ranson •• , 
fué altamente efectiva, observándose una mortalidad de 11.Gi con menos 
de tres parámetros positivos, 21.7S con tres o cuatro, 63.Gi con cinco 
O sets y 1ooi con siete a ocho. 

En general 1 se correlacctona que la presencia de 3 o mas, con la 
mortalidad superior a 60i (6). 

Klvtlaakso (16) ha reportado un indice de severidad dividiendo el 
número de parámetros positivos de Ranson entre el nGmero de parámetros 
disponibles, de tal manera que un lndlce mayor de 0.27 corresponderla a 
las pancreatttts severas. 

Guttérrez Samperlo {2,9) refiere que en nuestro medio no ha sld~ de 
apltcaclOn practica los once criterios pronOstlcos de Ranson, debido -­
principalmente a que con frecuencia se ven a los pacientes varios dlas 
después de Iniciado el ataque de pancreatitts. cuando ya han recibido -­
tratamiento con soluciones cristaloides, coloides, transfuclón de sangre 
o sus derivados, no es raro que a su ingreso ya tengan complicaciones -­
sépticas y la P02 arterial debe valorarse de acuerdo con la altura de la 
ciudad de México, por lo que de acuerdo con la experiencia en el Hospital 
de Especialidades del Centro Médico La Raza se han seleccionado diez 
criterios dlagnOstlcos y pronósticos mas amplios, tanto cllnicos como 
bioqutmlcos, y son los siguientes: 

1. Estado de shock, hipovolemla o anemia en la fase inicial. 
2. Datos de insuficiencia renal aguda, manifestada por disminución 

de la diuresis o retención azoada. 
3. Datos cl1nicos, gasométricos (Pao2 Inferior a 50 rm1 Hg) 

o radiológicos de insuficiencia respiratoria progresiva, 
4. Alteraciones de la coagulación como son hipercoagulabllidad, 

CID o coagulopatta por consumo. 
5. Calcio sérico inferior a B mg.i 
6. Hlperglicemia persistente en ausencia de diabetes mellitus. 
7. Aumento de DHL y TGO cinco veces sus valores normales. 
8. Acidosis metabólica con exceso de base de menos diez. 
9. Signos perltoneales y persistencia del tleo parattttco. 
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10. PunctOn abdominal positiva con extraccJOn de liquido hemorragfco 
en el que existan grasa y enzimas pancreatlcas en cifras eleva -
das. 

La presencia de tres o mas de Jos anteriores criterios hace el dia.2. 
nOstJco de la forma grave o necrOtJco hemorr.!gfca de la pancreatJtls, de 
la presencia de uno de ellos ya es lndfcacJOn para pasar al enfermo a la 
UCI, al igual que cualquier manJfestacJOn que Indique evolución desfavo-­
rable como: arritmia cardiaca, requerimiento masivo de llquldos y coloi­
des, hemorragia de vras digestivas y sepsfs; aunque basta Ja presencia 
de tres o mas Indices menores como masa abdomtnalpalpable, lcterfcfa, 
olJgurJa, desequilibrio hldroelectrollttco, hipotensión, taquJcarfdJa, 
hfpergJfcemla moderada, taqulpnea y metahemalbOmJna superiro a 1 mgl, en 
enfermos mayores de 50 anos para indicar Ja gravedad del enfenno y tras­
ladarlo a la UCI. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento médico, debe estar encaminado a: 
t. Alivio del dolor. 
Z. Suprimir la secrecJOn pancre4tica. 
3. Tratamiento del choque. 
4. Restablecer el equilibrio hidroelectrolltlco. 
5. Prevenir la tnfecclOn secundarla. 
6. Conservar la func10n cardJoresplratorta. (4) 

Aproximadamente 90% de los casos de pancreatltis corresponde a la 
forma edematosa, que tiene un curso benigno y responde satlsfactoriamen· 
te al tratamiento conservador, con un mortalidad de 5 a 10% (12) La 
frecuencia de Ja fonna no se puede conocer con certeza, ya que sólo se 
tiene comprobaclOn en Ja laparatomf a o en Ja necropsia, se piensa que 10 
a 201 de Jos enfermos con pancreatltls evolucionan hacia la fonna necr0-
t1co hemorraglca, estos pacientes tratados con diferentes esquemas tera· 
péutlcos tienen una mortalidad de 50 a 90%. (13). 

Aunque en la pancreatltis aguda la patologfa es principalmente 
retroperJtoneal, la elimJnac!On de coagulas, tejidos necrOtlcos, enzimas 
y substancias vasoactlvas mediante el lavado peritoneal, evita su 
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absorción y paso a la clrculacJOn, con lo que puede prevenirse el dano -
que ocasionan dichas substancias en otros órganos como corazón, pulmón, 
r1non y cerebro. El lavado perltoneal est! Indicado en enfennos con -­
pancreatltts grave, en quienes la punción abdominal extrae liquido hem,2. 
rr&glco con atto contenido de enzimas, con pobre respuesta al tratamien­
to convencional. (2,9,16,27). 

El lavado perltoenal es un procedimiento sencillo que puede reali­
zarse en la cama del enfermo, mediante su aplicación mejoran ostensible­
mente sus condicJones. El lavado perttoneal no resuelve el problema del 
enfermo, la mayorla de los pacientes que sobreviven presentan complica-­
clones como seudoqulste o absceso que amerita clrugfa tardfa, se puede 
considerar como um método Otil para mejorar las condiciones del enfermo 
y realizar el tratamiento quirOrglco. (2,9.12,13,16,26,27) 

El tratamiento qutrOrgJco. Se indica cuando existe duda en el dia.9. 
nóstico, ya que existe Ja posibilidad de que se trate de pacientes con 
Olcera perforada, coleclstttis aguda, trombOsis mesentérica u otros pad! 
cimientos en Jos cuales el tratamiento es qulrOrgico. Una vez hecho el 
diagnostico de pancreatltls aguda, en reJaclOn al tratamiento quirQrglco 
a través de los anos han persistido muchas interrogantes, por lo que se 
deben formular las siguientes preguntas: lQué pacientes operar? 
¿En qué momento operarlos? y lQué tipo de clrugla debe de efectuarse?. 
La respuesta a Ja primera pregunta esta en Ja identiflcaciOn de los en-­
termos portadores de la forma grave de pancreatitls necrOtico hemorragi­
ca, en pacientes con pancreatitts de origen billar, la ctrugfa debe efef_ 
tuarse durante el mismo internamiento. La segunda pregunta se contesta 
indicando Ja clrugfa cuando las condiciones hemodinamtcas, metabólicas y 
control de las insuficiencias nrganicas lo permitan. 

La tercera pregunta no tiene una respuesta Ontca, los procedimien -
tos quirOrglcos varfan de acuerdo con los hallazgos operatorios y condi­
ciones generales del enfermo. (2,9) 

Los procedimientos quirOrgicos que se han recomendado como tratamlen 
to qulrOrgico de la pancreatitis aguda pueden agruparse de la siguiente 
manera (13). 



MEDIDAS QUIRURGICAS PROPUESTAS PARA EL TRATAMIENTO DE LA 
PAMCREATITIS AGUDA. 

1. Para limitar la severidad de la lnfJamaciOn pancreatlca operact~ 
nes biliares. 

2. Para interrumpir la patogénests de las complicaciones. 
Drenaje pancreattco 
ResecclOn pancreatlca 
Lavado perltoneal 
Drenaje del conducto toraclco 

3. Para et soporte del paciente y tratamiento de complicaciones. 
Drenaje de abscesos pancreattcos 
Yeyunostomla para allmentaciOn. 
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OBJETIVOS 

t. Analizar las caracterlstlcas cltnlcas. bloqulmlcas y de estudios com­
plementarlos de gabinete y caractertstlcas macroscópicas transoperat_!! 
rtas de los pacientes sometidos a lntervenciOn qulrOrglca con dtagn01 
ttco de pancreatitis aguda grave (necr6tico-hemorragtca) y sus compl! 
caciones en el servicio de Clrugta General de nuestro Hospital. 

2. Evaluar el pronóstico de los pacientes segOn los criterios diagnósti­
cos y pronósticos descritos por Ranson. 

3, Estudiar los resultados del tratamiento quirOrgico instituido en el 
manejo de la pancreatitls aguda grave y sus compllcaclones. 

4. Obtener conclusiones en cuanto al tiempo de evolución del ingreso a -
la cirugla y correlactonarlo con los resultados obtenidos. 

5. Obtener conclusiones en lo que respecta al manejo médlo y de otra tn­
dole previo a la cirugta. 

6. Establecer normas de manejo para mejorar los resultados en estos pa-­
ctentes gravemente enfermos y con alta mortalidad. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron en forma prospectiva, los pacientes que se operaron -
por el servicio de clrugfa general del Hospital Regional Lle. Adolfo LO­
pez Mateas con diagnOstlco de pancreatltls aguda grave (necr6tico Hano-­
rragtca) y sus complicaciones, asi corno los resultados de su tratamiento 
en el periodo del 1 de Noviembre de 1985 al 31 de octubre de 1987. 

Se Incluyeron 12 pacientes los cuales fueron Intervenidos qutrQrgi­
camente, con dlagnOsttco pre o transoperatorto de pancreatltls necrOtico 
hemorr~gica y/o sus complicaciones y se corroboró el diagnOsttco por 
los hallazgos transoperatorlos y alteraciones morfológicas que conftrma­
ron la presencia de pancreatitls. 

Se excluyeron de este estudio los pacientes que fueron aperados en 
otro centro hospitalario, asl como los que teniendo el diagnostico de 
pancreatitis necrOtico-hemorrAgtca no fueron intervenidos qutrúrgicamen­
te o que fué hallazgo de ncecropsia. 

En cada uno de los pacientes estudiados, se recabaron los slgulen-­
tes datos: edad, sexo , antecedentes relacionados a la enfennedad (dlab~ 
tes mellitus, hJperparatlroldismo, enfennedad actdo-péptlca, hiperllpid,! 
mlas, trauma, antecedentes quirúrgicos, alcoholismo, periodos de pancre! 
titis previa, antecedentes de enfermedad biliar, estudios dlagnOstlcos 
armados relacionados con la etiologla de la enfennedad, etc.). Se 
registraron también los datos cl[nlcos como dolor abdominal, naOsea y 
vómitos, obstipactón, fiebre, datos de irritación perJtoneal, dlstenclón 
fiebre, datos de Irritación peritoneal, dlstención abdominal, masa palp! 
ble, datos de sepsJs, choque etc.. Entre los estudios de laboratorio 
se incluyeron amilasa, bilirrublnas, transmtnasa gtut3mlca oxalacéttca, 
deshidrogenasa láctica, fosfatasa alcalina, protefnas totales, albOmlna 
tiempo de protrombina, hemoglobina, cuenta de leucocitos con diferencial 
creatlnlna, nitrógeno urelco, calcio sérico y gases arteriales. 

Todos los pacientes fueron clasificados de acuerdo a los criterios 
de Ranson disponibles antes de la cirugla. 

Se registro también el tiempo de evolución entre el inicio de sintQ_ 
matologla y el Ingreso a el hospital, asl como a la clrugla prlmarl 
practicada. 
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En todos los casos se registraron los hallazgos transoperatorios, -
los cuales dteronla pauta junto con el cuadro cllnlco para determinar -
la etlologla causal en cada uno de ellos. 

Se registro también si Jos pacientes fueron manejados o no en el 
servicio de terapia intensiva, ast como el tiempo que permancteron en 
ella. 

Se practico un analtsls de las complicactones presentadas y se co-­
rrelacJonaron con Ja necesidad de reoperaciOn o con la causa contribuye_12 
te de las mismas a la muerte. 

En todos los casos de reoperactOn de registro el diagnOstJco preop! 
ratorio, los hallazgos transoperatorios ast como Jos procedimientos qut­
rOrgJcos practicados. 

Con respecto al manejo qutrargtco se hace notar que en lo que res­
pecta a ta utilización de drenajes, en todos los casos se usaron drena-­
jes rlgldo ttpo saratoga colocados por hiato de Wlnslow y epiplón gastr~ 
cólico a área pancreatlca, lntentandose los lavados continuos de Ja zona. 

Los lavados de cavidad y de area pancretatica se utilizó de 2 a t2 
litros de solución salina estéril hasta negattvizaclón, En todos Jos 
casos como el tiempo de evolución entre la primer cirugta y el egreso -
ya fuese por defunción o por mejorla. 

Se correlaciono Ja presencia de absceso pancreaticos o perlpancrea­
tlcos con la mortal !dad. 

De los pacientes sobrevivientes se registro la fecha que fueron vti 
tos por Oltima vez en consulta externa as! como las posibles compllcecl~ 
nes tardlas que presentaban. 

Los resultados de patologta de estudio de especlmenes enviados fue­
ron registrados. 
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RESULTADOS 

De los 12 pacientes sujetos de estudio, 9 correspondieron al sexo -
masculino y 3 al sexo femenino, con una relaclOn M/F de 3:1. La dlstrt­
buctOn por edad fué de un mfnlmo de 24 anos y la maxtma fué de 73 anos, 
con un promedio de 48.5 anos. Las edades mas tempranas se detectaron -
en dos pacientes con padecimiento de tipo postraumattco, el paciente de 
mas edad presento padecimiento de tipo billar. 

Entre los antecedentes mas frecuentes fueron los siguientes: alcoh~ 
lismo en 9 pacientes (75%) en cuatro de tipo social, y en.5 fuertemente 
positivo. Le siguió en frecuencia enfennedad billar diagnosticada o cua­
dros previos sugestivos en 3 (ZSi), antecedente traum!tlco en 3 (25%) -
dos trauma cerrado de abdomen y uno por herida de arma de fuego. Se 
presentaron con menor frecuencia en un paciente en cada caso diabetes m! 
llitus, hlpertensiOn arterial, aortograf[a translumbar y otro sin antec! 
dentes. (cuadro 1) 

Con respecto al cuadro cl1nicoel sJntoma mas frecuente fué el dolor 
en t2 (tOOI), seguido por el vOmlto en 7 (56.3%), naOseas en 5 (4t.6%), 
resistencia muscular involuntaria en 5 (41.61). dismJnuciOn o ausencia -
de ruidos Intestinales en 5 (41.61), taquicardia en 5 (41.61), datos de 
irritaciOn peritoneal en 4 (33.31), signo de Murphy en 4 (33.3%), Hiper­
termia y datos pulmonares en 3 c/u (251), distenciOn abdominal, ictert-­
cia y colOrla en 2 pacientes c/u (16.61), los datos encontrados en un 
solo paciente cada uno fueron, acolla, obstipaciOn, hlpotenslOn y ~asa 
palpable, representando el (8.31) en cada caso. (cuadro 2). 

De los datos de laboratorio, la leucocltosis fué el dato mas fre-­
cuente. Presentandose en 11 casos (91.6t), seguido dehlpergllcemia en 
to (83,3%), hlperamllasemla en 9 (751), hlperblllrrublnemla en 8 (66.6), 
nttrogeno urelco elevado en 6 (501), DHL aumentada en 5 (41.61), TGO Au­
mentada en 5 (41.6t). fosfatasa alcalina aumentada en 3 (25%), albumina 
baja, TP alargado y lipasa aumentada en 2 en c/u (16.6%) y calcio séri-­
co menor de 8 mg/tOO en 2 (B.3). (cuadro 3). 

RadlolOglcamente en las placas de abdomen se encontrO lo siguiente 
lleo segmentarlo en 7 pacientes (58.3%), imagén de vidrio despulido en 



ANTECEDENTE N• DE CASOS PORCENTAJE 

ALCOHOL! SMO 9 1s.oi 

ENFERMEDAD 3 zs.oi 
BILIAR 

TRAUMA 3 zs.oi 

AORTDGRAF IA B.3i 

TRANSLUMBAR 

DIABETES M. B.3i 

H. T, A, B.n 

CUADRO 1 ANTECEDENTES 
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SIGNOS Y SINTORAS H' DE CASOS PORCENTAJE 

DOLOR 12 100.0% 

V()l!ITQ 7 58.31 

NAUSEA 5 41.6% 

RESISTENCIA MUSCULAR VOLUNTARIA 5 41 .6% 

!LEO 5 41.61 

TAQUICARDIA 5 41.61 

SIGNO DE MURPHY 4 33.31 

IRRITACION PERITONEAL 4 33.3% 

FIEBRE 3 25.0l 

DATOS PULMONARES 3 25.0% 

DISTENCION ABDOMINAL 2 16.6% 

ICTERICIA 2 16.61 

COLURIA 2 16.6% 

ACOLIA B,3% 

OBSTIPACION 8.3% 

HIPOTENSION B.3S 

MASA PALPABLE B.Jl 

CUADRO 2 CUADRO CLINICQ 
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RESULTADO N' DE CASOS PORCENTAJE 

LEUCOCITOS IS 11 91.6S 

HIPERGLICEMIA 10 83.JS 

HIPERAMILASEMIA 9 75.0S 

HIPERBILIRRUBINEMIA 8 66.6S 

HIPERAZOTEMIA 6 so.os 
DHL ELEVADA 5 41.6S 

TGO ELEVADA 5 41.6S 

FA ELEVADA 3 25.0S 

ALBUMINA BAJA 2 16.6S 

TP PROLONGADO 2 16.6% 

LlPASA ALTA 2 16.6S 

Pa o2 MENOR DE 60 mmHg 2 16.6S 

E.B. -4 2 16.6S 

Ca MENOR DE 8 mg/100 mi B.JS 

CUADRO 3 ESTUDIOS DE LABORATORIO 
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abdomen superior en 4 (33.3%), colon cortado en 3 (251), dllataclOn de 
colon en 3 (251) y aumento de espacio gastrocOll.co en 2 (16.6%). En -
la telerradtografla de tOrax se detectaron alteraciones sugestivas en 
solo 2 pacientes (16.6%). Se practicó s.E.G.O. a un paciente alcoho­
llco manejado primero medicamente, en la que se encontró dllatactón de 
colon transverso, colon cortado y aumento de espacio gastrocOllco. 

La ultrasonograffa se utilizó en 5 pacientes preoperatoriamente -
con los siguientes resultados: veslcula litiastca en 3 (60%), datos de 
anormalidad pancreatlca en 3{60%), dilataclOn de vfas biliares en 1 
(201). Un caso negativo a litas fué positivo en patologla y otro caso 
fué colectstitls alltlas1ca. 

La tomografla axial computarizada solo fué practicada de manera -
preparatoria en un paciente, el cual tenla como antecedente herida do­
ble penetrante, y habla sido operado en otra Institución practicandose­
le nefrectomfa izq. cierre primario de lesiones gastrlcas y sutura de 
cola de pAncreas. El estudio practicado a los 9 dlas de postoperatorio 
y segundo de estancia en nuestro hospital evidenció lo siguiente: masa 
en proción distal de pancreas y lecho renal izquierdo, lo cual se co-­
rroboro como abscesos en el transoperatorio. 

La tomograffa axial fué utilizada como control postoperatorto en 
6 pacientes, practtcandose un total de 8 estudios. Cinco pacientes se 
les practico un estudio de control y a uno tres. 

La correlación entre la Imagen tomogr3fica y los hallazgos transo~ 
peratortos en los sets casos control y en el caso preoperatorlo fué del 
1ooi de Qtilidad. Detectando absceso pancreattco en cuatro estudios, 
abscesos perlpancreatlcos en 2 y absceso retroperitoneal en 2 estudios. 

En paciente no se detecto anormalidad en estudio practicado al 72 avo 
dfa postoperatorio el cual fué dado de alta del hospital al 77 avo dla 
postoperatorto. 

La etiologfa mas frecuente fué la biliar, que se observó en 5 pa-­
cientes (41.6i), seguida de la aJcoholica en 3 pacientes (25%), en dos 
de los cuales ademas se detectó veslcula littastca,pero que el cuadro 
agudo se desencadeno posterto a la ingesta de alcohol en forma importan­
te por mas de una semana. 
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La siguiente en orden de frecuencia fué la etlologta por trauaattsmo ab­
dominal en 3 pacientes (251). En un paciente se presento pancreatttls 
posterior a reallzaci6n de aortografta transl1m1bar, el cual desarrollo -
reacci6n al medio de contraste (B.31). (cuadro 4) 

Al utilizar la claslflcaciOn de Ranson se encontró que B pacientes 
presentaron 3 6 mas signos positivos y cuatro de 1 a 2 • La correlaclOn 
de los signos con la etlologta mostró que los pacientes con peor pronos­
tico fi.ieron los de ettologta biliar ya que cuatro de los 5 presentaron -
tres 6 mas y solo una paciente present6 2. 

La estancia hospitalaria fué de un mtntrno de un d(a a la maxtma de 
77 dlas con un promedio de 39 dlas. Las estancias mas prolongadas se -­
presentaron en los tres pacientes sobrevivientes y fué de 52 dtas, 75 y 
77 dtas respectivamente. 

La correlaclón de lnlclo de slntomatologla a ingreso a el hospital 
fué con un mlnlmo de 2 hrs. (en paciente traumatizado), a un maxtmo de 
B dlas. 

El diagnóstico de ingreso hospitalario fué de patolog(a billar v.s. 
pancreatltis en 3 pacientes, ruptura de vlscer hueca v.s. pancreatltis 
en 2 pacientes, pancreatitls postraumattca en 1, pancreatltls aguda ale!!_ 
holtca en 1, slndrome de supresión alcohollca v.s. pancreatltls en l. -­
pastoperado por herida doble penetrante por arma de fuego en 1, slndrome 
de lerlche en 1, isquemia intestinal v. s. apendicitis aguda del anciano 
en 1 y trauma cerrado de abdomen con probable ruptura de viscera maciza 
en 1. (cuadro 5). 

De los 12 pacientes intervenidos quirurglcamente 7 fueron operados 
el mismo dta de su ingreso (58.Ji) ya fuera por· la duda diagnóstica o 
por asl requerirlo la situación cltntca del paciente. Solo 5 ueron dife­
ridas las operaciones ya sea porque se les di6 manejo médio o porque no, 
se reconoció la patologla pancrei\tica. (41.6i). La Intervención se demo- · 
ro de un mlnlmo de 4 dtas a un maximo de 22 dtas. 

Los diagnósticos opreoperatortos fueron el mismo que el de Ingreso 
en los 7 operados de urgencia, y en los que se difirió la clrugta fué de 
absceso pancreattco en 3,pancreatltls necrOtico-hemorri\glca sin respues­
ta a tratamiento médico en 1 y slndrome de Lerlche en 1. 
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CAUSA N' DE CASOS PORCENTAJE 

B ! LIAR 5 41.6l 

ALCOHOL! CA 3 25.0S 

TRAUMA T!CA 3 25.0t 

!ATROGEN!CA 8.3~ 

TOTAL 12 'ºº·º' 

CUADRO 4 ET!OLOGIA 



DIAGNOSTICO 

PATOLOGIA BILIAR V.S. 

PANCREAT!TlS 

RUPTURA DE VISCERA HUECA V.S. 

PANCREAT!TlS 

PANCREATITIS POSTRAUMATICA 

PANCREATITIS AGUDA ALCOHOLICA 

SINDROME DE SUPRESION ALCOHOL!CA V.S. 

PANCREAT!TlS 

SINOROME DE LERICHE 

POSOPERADO POR H.P.A.F. OOBLEPENETRANTE 

ISQUEMIA INTESTINAL V.S. 

APENOICITIS AGUDA OEL ANCIANO 

TRAUMA CERRADO DE ABDOMEN PBE. 

RUPTURA DE VISCERA MACIZA 

N• DE CASOS 

3 

2 

CUADRO 5 DIAGNOSTICO DE INGRESO HOSPITALARIO 
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El nOmero total de clruglas practicadas fué de treinta en los 12 P! 
cientes • Con una mlntma de 1 ctrugta y con un maxtmo de 5, con un prO!f! 
dio de 3. De este nOmero de ctruglas, 12 correspondieron a la clrugla 
Inicial y 18 a reoperaciones, la cuales fueron efectuadas solo en 8, con 
un mCnlmo de 1 reoperaclOn y con un maxlmo de 4 con promedio de 2.5 por 
paciente. 

De las 12 cirugtas primarias practicadas a los pacientes, se encon· 
trO que 7 pacientes presentaron liquido libre perttoneal (58.31), 6 
(501) datos de colecistitis con litiasis vesicular, pancreatltis necrOt! 
ca en 5 (41.6i), saponlftcaclón de grasas de tejidos vecinos en 4 (33.31) 
dllataclOn de vtas billares extrahepattcas en 4 {33.31}, pancreatitls h! 
morragtca en 2 (16.61), pancreatitls necrótlco-hemorraglca en 2 (16.61), 
absceso pancreattco en 2 (16.61), veslcula normal en 5 (41.61), y se 
encontro en un caso, lo que representa el (8.3%) en cada uno de el los -
los siguientes: colédocolitlasis, absceso retroperJtoneal en lecho renal 
izquierdo, colectstltis aguda, hematoma retroperttoneal, hepatomegalla, 
masa pancreattca, hemoperitoneo, lasceraclón hepattca grado IV en lóbulo 
izquierdo, hematoma y lesión hllio esplénico, hematona de pancreas en 
región de cuerpo y cola (cuadro 6). 

De los procedimientos qutrOrgicos realizados en la primera interve~ 

ci6n en algunos casos o la Ontca en otros se encontro que el lavado de 
cavidad abdominal y de retroperitoneo en zona panCreatica se efectuó en 
11 pacientes (91.'J,), con la misma cifra de 11 (91.6'J,) se encontró la 
colocación de drenajes a zona de area pancreattca, Gastrostomlas se 
efectuaron en 7 pacientes (58.3'J,), colecistectomta en 6 (501), yeyunast2 
mia para alimentación en 6 (501), exploración de vlas billares y coloca­
ción de sonda en Ten 5 (41.61}, coleclstostomla en 2 (16.6%}, esplenec­
tomla en 2 (16.6%), secuestrectomla en 2 (16.6%}, esplenectomta en 2 -­
( 16.61} una incidental y otra por lesión de hl 1 to y hamatóma esplénico, 
omentectomla en 1 (8.31), hepatectomla lobulo Izquierdo en 1 (8.3%), 
pancreatectomla distal (8.31). Ligadura de vasos sangrantes de pancreas 
1 (B.31), y gastroyeyuno anastomosis en 1 paciente (8.3%) el cual se 
encentro masa pancreattca en transoperatorlo y se confundió con posible 
carcinoma de pancreas. {Cuadro_ ·7). 



HALLAZGO 

LIQUIDO LIBRE PER!TONEAL 

COLEC!ST!T!S CRON!CA Lll!AS!CA 

PANCREAS NECROT!CO 

AREAS DE SAPON!P!CAC!ON 

O!LATAC!ON DE V!AS BILIARES 

PANCREAS HEHORRAG!CO 

PANCREAS NECROT!CO HEMORRAG!CO 

COLEOOCO LITIASIS 

ABSCESO RETROPER!TONEAL 

COLEC!ST!TlS AGUDA AL!TlAS!CA 

HEHATOMA RETROPER!TONEAL 

HEPATOMEGAL!A 

HASA PANCREAT!CA 

HEMOPER l TONEO 

LASCERAC!ON HEPAT!CA 

GRADO IV 

HEHATOMA Y LES!ON !LID ESPLEN!CO 

HEMATOMA PANCREAT!CO EN 

CUERPO Y COLA 

N• DE CASOS 

7 

6 

5 

4 

4 

2 

2 
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FRECUENCIA 

5e.31 

50,01 

41.61 

JJ,JI 

JJ.JI 

16.61 

16.6i 

e.Ji 

e.Ji 

e.JI 

e.J% 

e.JI 

. e.Ji 

e.JI 

e.J% 

e.Ji 

e.Ji 

C U A O RO 6 HALLAZGOS TRANSOPERATOR!OS 1' CIR• 
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PROCEDIMIENTO N• DE CASOS FRECUENCIA 

LAVADO OE CAVIOAO Y AREA PANCREA 11 91.61 

T!CA 

COLOCACIOll DRENAJES 11 91.61 

COLECISTECTOMIA 6 so.os 
E.V.B. Y COLOCACION SONDA •y• 5 41.61 

GASTROSTOMIA 7 5B.3S 

YEYUNOSTOMIA 6 so.os 
ESPLENECTOMIA 2 16.61 

COLECISTOSTOMIA 2 16.6'.; 

SECUESTRESTOMIA 2 16.61 

OMEllTECTOMIA 8.31 

HEPATECTOMIA DE LOBULO IZQUIEROO 8.3l 

PANCREATECTOMIA DISTAL 8.3~ 

LIGADURA VASOS SANGRANTES EN 8.31 

PANCREAS 

GASTROYEYUNOAllASTOMOS 1 S B.3l 

CUADRO 7 PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS 
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Los procedimientos combinados fueron de la siguiente manera: colecl! 
tectOfflta, gastrostomta, yeyunostomfa. colocación de sonda en l en colé­
doco, lavado y drenajes en cuatro pacientes. Colectstectomta. e~ploractón 
de vlas billares, colocación de sonda en T. gastrostomla. secuestrecto­
mta, lavado y drenajes en 1 paciente. Colecistectomta. gastrectomla, se­
cuestrectomta, lavado y colocaciOn de drenajes en 1 paciente. Pancrea-­
tectomla distal, esplenectomla incidental, omentectomia, Javado y coloc! 
ctón de drenajes 1 paciente. Yeyunostomla, lavado y drenajes en 1 pacie~ 
te. Coleclstosom1a, gastrostamfa, lavado y drenajes en 1 paciente. Cole­
ctstostomta, yeyunostomla, lavado y drenajes en 1 paciente. Hepatectomta 
lóbulo izquierdo, esplenectom(a, ligadura vasos sangrantes en pancreas, 
lavado y colocaci6n de drenajes en un paciente. Gastroyeyuno anastomosis 
en un paciente. La elecciOn del ttpo de procedimientos a emplear depen­
dlo de los hallazgos transoperatortos en cada casa, no utllizandose una 
cirugla estendar. 

Entre las complicactones graves postoperatortas mas frecuentes se 
observó, datos de sépsis en ti pacientes (91.6i), abscesos perlpancre~t..!. 

cosen 7 {58.3%), acidosis matabOllca en 6 (50%), complicaciones pulmon! 
res en 6 (501}, abscesos pancreaticos en 5 {41.6$), deshicencla de heri­
da quirúrgica en S (41~6%) falla org~nica multiple en 5 {41.6%), sangra­
do de tubo digestivo alto en 4 {33.31), perforaci6n de colon en 3 {25X), 
SIRPA en 3 (25$), absceso retroperltoneal en 3 2si, adherencias interasa 
en 3 {25$), peritonitis. generalizada en 2 {\6 .. 6%), deshicencla de gas~­
trosiomta en 2 (16.6%), abscesos subfrénlco en 2 {16.6i.),destrucclón se­
vera en.2(16.6$), abdomen congelado en 2 {16.6%), las siguientes compli­
caciones se presentaron por Jo menos en una ocaslOn representado eJ 
(8.31) en cada casa; dehiscencia de yeyunostomia, sangrado de vasos per.!. 
eolitos. ábsceso de pared, hernia postincisional, dehiscencia de gastro­
yeyUno anstom6s1s, fistula blliocutanea, sangrado de arteria gastroduod! 
nal por necrosis, derrame pertc4rdico, C.l .. D~ hepatitis reactiva, necr~ 
sis de mesocolon transverso y descendente, a1c·era pilórica perforada, -~ 

desgarro de colédoco con fuga biliar~ hemoneumotórax sec. a punción sub­
clc\via, insuficiencia severa con necrósts de extramldades inferiores Y, 
dehiscenCia de yeyuno yeyuno anastornOsls. Varias complicaciones se 
presentaron atsJadas o combinadas·en un mismo pactente, las cuales fue-­
ron tndtcaciOn para relntervenclón o causaron la muerte del paciente 
(Cuadro 6). 
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COMPLICACIOM N• DE CASOS FRECUENCIA 

SEPSIS 11 91.6S 
ABSCESOS PERIPANCREATICOS 7 SB.3S 
ACIDOSIS METABOLICA 6 so.os 
COMPLICACIONES PULMONARES 6 so.os 
ABSCESO PANCREATICO 5 41.6S 
DEHISCENCIA OE HERIDA QUIRURGICA s 41.6S 
FALLA ORGANICA MULTIPLE 5 41.6S 
S. T.D.A. 4 33.3S 
S.l.R.P.A. 3 25.0S 
PERFORACION DE COLON 3 25.oi 
ABSCESO RETROPERITONEAL 3 25.0S 
ADHERENCIAS INTERASA 3 25.oi 
PERITONITIS GENERALIZADA 2 16.6S 
DEHISCEllCIA DE GASTROSTOMIA 2 16.61 
ABSCESOS SUBFRENICOS 2 16.61 
DESNUTRICION SEVERA 2 16.61 
ABOOllEN CONGELADO 2 16.61 
DEHISCENCIA DE YEYUNOSTOHIA B.31 
SANGRADO VASOS PERICOLICOS 8.31 
ABSCESO DE PARED B.31 
HERNIA POSTINCISIONAL 0.3% 

DEHISCENCIA DE GASTRDYEYUNOANAST. 8.31 
DEHISCENCIA DE YEYUNOYEYUNOANAST. 8.31 
FISTULA BILIOCUTANEA B.31 
SANGRADO DE ARTERIA GASTRODUOOENAL 8.3% 
DERRAME PERICARDICO 8.31 
c.1.D. 8.31 
HEPATITIS REACTIVA 8.31 
NECROSIS DE HESOCOLON TRANSVERSO Y 8.31 
DESCENDENTE 
ULCERA Pl.LORICA PERFORADA 8.31 
DESGARRO DE COLEDOCO 8.31 
HEMONEUMOTORAX POR PUNCION SUBCLAVIA 8.3% 

CUADRO 8 COMPLICACIONES 
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Se practicaron un total de 18 reoperaciones en 9 pacientes. 

De las cuales 16 (88,81) fué para tratamiento de complicaciones y 2 
(11.1%), de manera electiva, una para cierre de colostomta 11 meses pos­
terior a Ingreso en una paciente que se habla practicado colecJstostomla 
en primer ctrugta. El procedimiento mas frecuentemente empleado fué la­
vado de cavidad y !rea pancre!tlca en 16 pacientes {SB.8%), seguido de 
recolocaciOn de drenajes en 15 (83.3%), drenaje de abscesos en 6 (33.3%) 
secuestrectomta en 5 (27 ,31.), colostomla en 3 ( 16.6%), yeyunostomta 
Witzel en 3 { 16.6'l.), 1 tsts de adherencias en 2 ( 11. 1%), coleclstectomta 
y exploraclOn vtas billares en 2 {11.1%), se practico en una acasión re­
presentando el {5.51) ileostomta pennanente, flstula mucosa, hemtcolect.2_ 
mla derecha, biopsia hepattca, resecciOn 3ngulo esplénico de colon, yey~ 

no yeyuno anastomosis, resecclOn Intestinal de yeyuno, ligadura de art! 
ria gastroduodenal, yeyunostomla permanente, gastrostom(a, parche de 
Graham, recolocaciOn de sonda en T, colostom(a Izquierda ampliada con -­
bolsa de Hartman y cierre de colostomla. 

Los tres pacientes restantes, dos no se reoperaron por haber falle­
cido en el postoperatorio y el tercero por no haber presentado complica­
ciones que requieran de manejo quirúrgico, y en el que los drenajes fun­
cionaron adecuadamente desde el postoperatorio Inmediato hasta el 72 
dla en el que se retiraron. 

No se encontró diferencia entre los dos grupon en cuanto a la nece­
sidad o no de reo~eraciOn. 

La mortalidad global registrada de 12 pacientes, fu~ de g {75%), 

la correlación entre los diferentes tipos de etlologla y mortalidad fué 
de 3 {60'1), en los de tipo bll iar, 3 ( 100'1), de etiologla alcohol !ca, 
2 (66.6} de tipo treumattco y 1 (1ooi} en ta iatrogénica. Con relación 
a el tiempo de primera cirugta se encontró que de 7 pacientes operados 
a su ingreso fallecieron 6 (87.7'1} y de los que se dlfierió la ctrugta 
de 5 fallecieron 3 (60l). (cuadro 9). 

La mortalidad perioperatoria fué de 2 pacientes, uno a las 2 hrs. 
y otro a las 3.30 hrs. correspondiendo uno al grupo operado al ingreso 
y otro al grupo de cirugla diferida. El fallecimiento mas temprano fue 
a las 2hrs. de postoperatorio y el mas tardlo a 47 dlas de clrugla ini-­
ctal. 
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ETIOLOGIA DEFUNCIONES PORCENTAJE 

BILIAR (5) 3 60.0S 

ALCOHOLICA (3) 3 100.os 

TRAUMATICA (3) 2 66.61 

IATROGENICA ( 1) 100.os 

TOTAL (12) 9 75.0S 

CUADRO 9 MORTALIDAD GLOBAL Y POR ETIOLOGIA 

·,! 
1 
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Dentro de las causas de muerte, se encontró que 6 pacientes (66.#/JiJ,_f¡}lJ:.i}J 

fué debida a sépsls, en S (SS.SI) por falla org!nlca multlple, 3 (33,31) il 
por S.I.R.P.A., 1 (11.1S) por C.I.D. 1 por J.R.A. Todos estos factores 
actuaron solo o combinados en la totalidad de los pacientes. (cuadro 10) 

De los 8 pacientes (66,Gi) que desarrollaron absceso pancreattco o 
perlpancreattco fallecieron 6 (751;). 

De los 12 pacientes, solo 10 de ellos fueron internados en la Uni­
dad de cuidados intensivos, con una estancia mlnima de 3.30 hrs. y una -
maxima de 40 dtas. Los otros dos pacientes uno fGe manejado exclusiva-­
mente por el servicio de ctrugla general y el otro fallecio en la sala 
de recuperactOn en las primeras dos horas de postoperatorlo. 

La sobrevlda global fue de 3 pacientes {25i) uno correspondiente al 
grupo de operados a su Ingreso y dos al grupo de clrugla diferida. Los 
tres pacientes vistos a 18. 12 y 3 meses respectivamente se encontraban 
astntomatlco y solo 2 presentaba hlperglicemta en ayunas. 

Los resultados del estudio patolOgico reportaron colecistitis crOn.!. 
ca litiasica en 5, coleclstitis aguda en 1, colectstltis subaguda lltlA­
stca en 1. vestcula billar autollsada en 1, colon perforado en 3. bazo 
normal en 1, bazon leslOn 1, necrosis grasa en 4, pancreatttls necrOtico 
hemorragica en 1 y dehiscencia de sutúra en intestino delgado en 1. 
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CAUSA Nt DE CASOS PORCENTAJE 

SEPSIS 6 66.6l 

FALLA ORGANICA.MULTIPLE 5 55.5l 

S.l.R.P.A. 3 

C. l .D. 11. ll 

l.R.A. 11. ll 

CUADRO 10 CAUSAS DE MUERTE 
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COMENTARIOS 

Es dificil comparar la lnctdencta de la pancreatitis aguda en las -
diferentes zonas geogr!flcas y en los diferentes momentos debido a que -
no se han aplicado criterios diagnósticos uniformes. {1) Gambill ha re­
portado que en grandes hospitales el diagnostico de pancreatltls aguda 
se establece en 0.15$ al t.5% de los pacientes. En nuestro medio Boom 
(7) ha encontrado que constituye el 6i de los casos de dolor abdominal 
agudo que ingresan en su hospital. Gutlérrez Samperlo (9) refiere que -
la pancreatltis aguda grave representa el 3t.zi de los Ingresos por pan­
creatltis aguda en el Hospital de Especialidades del C.M. La Raza, mencl!!_ 
nado qu en su unidad se atienden de dos o tres enfermos por semana. El 
presente estudio no refleja la incidencia real de pancreatitls en nue_! 
tro hospital, ya que representa solo los pacientes con pancreatitls -­
necrOtico-hemorragtca intervenidos quirúrgicamente. 

La etlologla mas frecuente en el presente estudio fué la billar la 
cual se presento en 5 pacientes representando el 41.6~. concordando con 
los estudios reallz!dos en otros centros hospitalarios y con el estudio 
previo por CerOn en 1985. En nuestro Hospital (2,4,7,9,10,11). La etlo­
logla alcoholica se presento patolagfa biliar en el transoperatorio, pe­
ro el cuadra doloroso inlcJO posterior a la lngesta de alcohol por mas 
de 8 dlas en ambos casos, este data concuerda can Ranson, el cual, en -­
una revlsiOn de 5,019 pacientes encontró que la presencia de calculas 
billares se identifica en aproximadamente 601 de los pacientes alcohOll­
cos con pancreatitis aguda. 

Se ha postulado que la pancreatitis y la colelitlasis pueden tener 
una causa común, que la pancreatJtis puede causar colelitlasls O que 
la lnflamaciOn puede diseminarse de Ja vesfcula al p!ncreas por vlas ~-

1 inf!ticas, mecanismo este último que explicarla la producclOn de pan-­
cre!titls en pacientes can patologla biliar pero sin litiasis observada 
en uno de nuestros pacientes. (7). 

Con respecto a los estudios diagnosticas no se observaron diferen­
cias con los ampliamente documentados en la literatura. 

Un estudio que en nuestro trabajo presento una eficacia del 1001 
fué el de la tomograff a axial computarizada para el seguimiento y diag­
nOst tco de las complicaciones, ya que en todos los estudios realizados 
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a 6 de nuestros pacientes, se correlacionaron con los hallazgos transop~ 
ratorlos en las ctruglas de reoperaclOn para tratamiento de dichas com-­
pl lcaclones. Este dato es comparable al de otras serles. (1,6,14,17,21,24) 

La correlaclOn entre los datos pronósticos disponibles, es de llamar 
ta atención que uno de los pacientes que sobrevlvlO fué catalogado con 
4 puntos y los otros dos con 2 puntos cada uno. 

Con respecto al tratamiento qulrQrglco, en 7 pacientes fué lnstttu.!_ 
do a su ingreso {5B,3i) como clrugta de Orgencia ya fuese por ;resentar 
un dlagnOstlco claro como en los dos traumatismos cerrados de abdomen O 
como en el resto de los pacientes por duda en el dlagnOstlco, lo cual es 
reflejado por los dlagnOstlcos de lngreso hospltalario, esta lndtcact6n 
de tratamiento qulrQrgico concuerda con las aceptadas mundialmente y en 
casi todas las serles nacionales y mundiales (1,2,4,7,9,11,13,16, 17,20) 

La combinaclOn de procedimientos qulrQrglcos mas frecuentemente em­
pleada fué la sugerida por Lawson, consistente en coleclstectomta, yeyu­
nostomta, y colocaclOn de sonda en T a colédoco junto con drenajes al 
lecho pancreAtico. De éste grupo de pacientes sOlo uno sobrevivió, sin 
complicaciones aparentes tardlas solo hernla postlnctslonal. Nosotros 
concluimos qué la evolución y la sobrevlda de esta paciente fué debida a 
que en ntngQn momento se obstruyeron los drenajes dejados a través del 
hiato de Wlslow y a través de eplplOn gastrocOllco como en todos los de­
mas casos, pero con la diferencia muy importante de que a ésta paciente 
se le practicaban lavados por sondas en nQmero de tres al dla con dos 
litros de soluctOn, obteniendose los mismos a drenaje con detritus y 
segmentos necróticas. Pensamos que el drenaje amplio y continua ayudo 
a el desecho de substancias tóxicas que de otra manera habrlan compli­
cado de manera slstemlca la evolución en dicha paciente, la etlologla 
fué billar. 

Los otros dos pacientes sobrevivientes, a uno se le practico cole­
ctstostomta, yeyunostomla, lavado y drenajes, en esta paciente con etio­
logta billar, en la cual no funcionaron adecuadamente los drenajes hubo 
necesidad de practicarle reoperactOn en una ocaston para manejo de compl.!. 
caclanes ya que presento absceso pancreattco y otra para practicar la 
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coleclstectomta de una manera electtva. El otro paciente sobreviviente 
fué el que presento pancreatitts y absceso pancreatlco posterior a heri­
da por arma de fuego y habla sido operado en otra instltuciOn, en donde 
ademas de nefrectomta izquierda y sutúra de lesiones en estomago se ha-­
bta suturado lestOn en pancreas con las consecuentes complicaciones. A 
este paciente se practicaron un total de cuatro ctruglas en nuestra uni­
dad, para manejo de complicaciones y cierre de colostomla programada. 

En dos pacientes que no fueron incluidos en esta revislOn, por ha­
berse operado fuéra del periodo de tiempo estipulado para el mismo, fue­
ron manejados con la colocación de drenajes retroperttonealmente, ambos 
se econtraban bien y sin datos de compllcaciOn alguna a los 25 y 35 dlas 
aunque habrla que esperar mas tiempo para poder saber los resultados fi­
nales. lo que si llama la atención es que ambos pudieron egresarse en un 
tiempo muchos mas corto que los pacientes sobrevivientes del gru~o o 
estudiado. Esperamos una evolución favorable de los mismo ya que pacte~ 
tes tratados de igual manera por VitlazOn (11) han presentado una evolu· 
clOn sorprendente y con poca mortalidad. 

La mortalidad global de la serle fué de 9 en 12 pacientes represen­
tando el 75t, dato que concuerda en genral don la literatura tanto nacl~ 
nal como extranjera. (1,2,4,5,6,7.9,13,16,17). 

Con respecto a el desarrollo de absceso pancre!tlcos o pert~ancrAt.!.. 
cos, 8 pacientes (66.6%) los presentaron lo cual indica una tnctoencta 
muy superior a la reportada en otras serles de 1 a 9\ (13). La mortali·­
dad relacionada con estos pacientes fué del 75% ya que fallecter6n 6 
pacientes. Esta mortalidad varia del 22 al 57i, por lo que consideramos 
que la mortalidad de nuestra serie fué alta, ya que la inctdencta asl 
mismo fué alta. 
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CONCLUSIONES: 

\. La pancreAtitls aguda necr6ttco-hemorragtca es una enfermedad grave, 
de etlologta multlple y de patogenia obscura, 

2. La etlologta más frecuente en México es la billar, mientras que en -­

otros patses la m!s frecuente es la alcohOllca. 
3. La relación masculino; femenino en nuestra serle fué de 3: 1, siendo 

esta invertida en relación a estudios practicados por otros autores 
mexicanos. 

4. Los estudios de laboratorio son orientadores pero no concluyentes,ya 
que otras patologlas pueden causar alteraciones parecidas. 

5. Los antecedentes m!s frecuentes fueron alcoholismo en 9 pacientes -­
(75\), en cuatro de tipo social y en 5 fuertemente positivo, le sigui! 
ron los antecedentes de enfermedad biliar en 3 (25t) y traumatismo en 
otros 3 (2S$), 

6. La tomografta axial computarizada es muy efectiva en el seguimiento 
de los PilCtentes para detectar compl lcaclones locales corno son los 
abscesos. En nuestra serle se correlaciono en 100t con los hallazgos 
transoperatorios. 

·1. Al utilizar los criterios j:>ronOstlcos de Ranson se encentro que 8 
presentaban 3 6 mas y 4 de 1 a 2 • oe los pacientes que sobrevivieron 
uno presento 4 al ingreso y los otros dos presentaron 2 parametros 
post ti vos. 

8. La lndtcactOn para clrugla fué duda en el dtagnOsttco o mal estado 
general al ingreso en 7 pacientes. Los otros cinco pacientes es 
dlfirtO la ctrugta por manejo médico o por no encontrarse gravemente 
enfermos. 

9. Los pacientes con pancreatttls grave, manejado medtcamente o con lav! 
do peritoneal mejoran en su estado general, pero presentan complica-­
ciones graves como abscesos pancreattcos o peripancreaticos. 

10. El adecuado drenaje de lecho pancreattco es lo que evita el empeora-­
miento del estado general y la presencia de complicaciones graves. 

11. Los estomas principalmente la gastrostomta debe ser evaluada adecuad! 
mente en el momento operatorio, ya que frecuentemente presenta dehis­
cencia, complicando aCin mas el cuadro. En esta serte se presento en 
2 de 7 pacientes (30$), 
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12. El manejo multidisciplinario por parte de los servicios de Medicina -
Interna, Clrugla General y Terapia Intensiva puede mejorar el pronos­
tico de estos pacientes. 

13. En nuestra serle, Ja mortal !dad fué mayor en el grupo operado al Jn-­

greso que en el de cirugra diferida, pero en este Oltimo grupo fué -­
mAs temprana. 

14. La mortalidad global fué del 75%, constderAndose de acuerdo a la lit! 
r11tura mundial. 

15. La incidencia de abscesos pancreAticos fué mayor a la reportada en 9! 
neral, asl como la mortalidad en éstos pacientes. 

16. Cuando se encuentra pAncreas lesionado debe evitarse la sutOra de va­
sos,sino, una evaJuacJOn de resecclOn. En esta serle dos pacientes -
que hablan sufrido Jes!On pancreat1ca y solo se practico sutOra de 
vasos sangrantes presentaron posteriormente pancreatJtls necrOtico h! 
morr!glca y formacJOn de abscesos. 

17. Es necesario evaluar en estudio prospectivo la efectividad de los 
drenajes y lavado retroperltoneal continuo. 
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