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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una entidad que se conoce desde ia antigliedad. Sin
embargo, la importancia del pancreas y !a severidad de su inflamacion, no fueron
apreclados hasta que se descubrié la funcién del pancreas como un érgano digestivo
a mediados del siglo XIX.(1).

Desde que en 1886, Senn propuso que el tratamiento quirdrgico podria
beneficiar a los pacientes con gangrena pancredtica o absceso, ha habido un
constante desacuerdo respecto a cual mansjo es el mas adecuado, ya que algunos
autores consideraban que la intervencién quirdrgica temprana podria ser inefectiva e
incluso deletérea.(1,2).

Opie en 1901, estableci6 por primera vez la asoclacion existente entre |a litiasis
biliar y la presencia de pancreatitis aguda, al encontrar durante una autopsia la
presencia de un célculo enclavado en el &mpula de Vater, sefalando que dicho evento
aumenta la presién a nive! del conducto comun, con lo cual se presenta reflujo de bilis
hacia el conducto de Wirsung.(3).

Paocos progresos acurrieron durante medio siglo hasta que en 1953, Raker y
Bartlett comenzaron a reconocer varias formas de pancreatitis, entre las cuales la biliar
aparecié como una entidad separada y distinta. Y al igual que Howard, definieron la
importancia de la colecistectomia como un medio para eliminar la causa subyacente y
asf evitar las recurrencias.(4-6).

En 1974, Acosta y cols. en un estudio de 36 pacientes con pancreatitis biliar,
lograran obtener célculos en las heces de 34 ds ellos (94%). Simultdneamente, Kelly
encontrd célculos en 38 de 45 pacientes estudiados (84%), mientras que en sus
grupos control de pacientes con colelitiasis, solo fueron positivos ‘el 8 y 5%
respectivamente, Este hallazgo se relacioné con una mejoria clinica y el numero de
céiculos en las heces correlacion6 con el nimero de ataques agudos. Por lo cual,



astos autores propusieron que ta migracién y la impactacién temporal en el &mpula de
Vater, era el mecanismo desencadsnante de la pancreatitis, realirmando ast et
concepto de Opie.(7,8).

Acosta en 1978, estudié 46 pacientss, encontrando calculos en el conducto
biliar comdn en 38 ds ellos al intervenirlos durante las primeras 48 hrs., concluyendo
que la pancreatitis es causada por la ohstruccitn del conducto a nivel det dmpula y
que la duracién de la obstruccién pusde ser determinants en la severidad.{9). Este
concepto fue apoyado por Skinner en 1980, al encontrar que los pacientes operados
deniro de las primeras 24 hrs, presentaban un grado leve de pancreatitis, los
operados entre 24 y 48 hrs. preéentahan cambios de leve a severa y l0s que se
intervenian daspués de este tiempo y presentaban obstruccidn del dmpula, tenfan
cambios de tipo necrético hemorragicos.(10).

Stone en un estudio prospactivo, compard la cirugia de urgencia contra la
diferida y concluyt que la obstruccidn a nivel del dmputa también es causada por la
inflamacién resuitante def paso de célculos y que esto perpetda la obstruccién.(11).
Safrany en 1981, por medic de endoscopla, corrobora la presencia de un célculo
enclavado en el &mpula en el 100%"de 28 pacientes a quienes se .les realizé

_esfinterotomfa dentro de las primeras 24 hrs. de evolug:lbn. (12). Sin embargo, Kelly y
cols. en 1980 solo encontraron calculos enclavados en 17 de 24 paciéntes que se
operaron en forma temprana.(71%).(13).

Tradicionaimente, el tratamiento quirurgico se ha dividido en 3 corrientes de
acuerdo al momento en que se realiza {a cirugfa: 1)Dentro de las primeras 48 horas, .
2)Durante la primera semana de internamiento y 3)Los que son diferidos para clrugla
electiva, después de ia resolucion del cuadro agudo.(14,15).

Acosta y otros autores, sefialan que fa cirugla precoz interrumpe la evolucién .
de la enfermedad y sus complicaciones.(9,16-19).



Kelly, Oshorne y Elfstrdm, encuentran que e! tratamiento debe ser retrasado
hasta que el paciente presenta mejorfa, interviniéndolo durante la hospitalizacién
inicial, disminuyendo asi la morbimortalidad y son apoyados por otros
autores, (13,20-22).

Howard y Trapnell, recomiendan diferir la cirugia 4 a 6 semanas después del
ataque de pancreatitis aguda, refilendo una mejor evolucién, ain cuando se ha
observado que de 20 a 30% de los pacientes no mejoran con tratamiento conservador
y que el riesgo de recurrencia aumenta mientras mayor es el intervalo de espera.
(3.8.9,23-27).

Existe controversia sobre el tiempo mas adecuado para intervenir a estos
pacientes. El objetivo del estudio, es determinar cual es el momento méas oportuno
_para la intervencién quirlirgica de los pacientes con pancreatitis de eticlogfa blliar,



MATERIAL Y METODOS

) Se revisaron los expedientes de 81 paclentes con diagndstico de pancreatitis
biliar admitidos en el servicio de clrugla general del Hospital General Centro Médico La
Raza, durante el pericdo de Marzo de 1989 a Febrero de 1993.

Los pacientes fueron divididos en 3 gru;;Jos: Grupo |, aquelios intervenidos
dentro de las primeras 72 hrs. de hospitalizacién, Grupo |l, los que fueron intervenidos
durante la primera semana de internamiento y el Grupo IIL los que fueron egresados
por mejoria para ser operados después de 6 a 8 semanas del ataque inicial.

El diagndstico estuvo basado en el cuadro clinico, amilasa sérica superior a
1000 unidades Somogyi, estudio uitrasonogréfico del pancreas y vias biliares asi como
hallazgos transoperatorios.

La severidad de la pancreatitis se evalud de acuerdo a la modificacién de
Blamey (1984) del sistema de registro de Glasgow para pancreatitls biliar.

El andlisis estadistico se realizé mediante estadistica descriptiva con célculo de

medidas de tendencia central y desviacion estandar, para las caracteristicas de la
poblacién,

€1 andlisis de los resultados por medio de Chi cuadrada de proporciones para

3 o més muestras independientes, Chi cuadrada para diferentes muestras
I_ndependiem.es y por prueba de probabilidad exacta de Fisher y Yates.



RESULTADOS

Durante un periodo de 4 afios, 1496 colecistectomias fueron realizadas en el
servicio, 271 fueron acompafadas por coledocolitiasis y en 81 se encontrd
pancreatitis (5.4%).(Gréfica 1).

" En este periodo ingresaron en e! servicio un total de 103 pacientes con
pancreatitis, de los cuales 79% fueron de eticlogfa blliar, 10% -alcohdlica, 5% por
hiperlipidemia y en 8% no se determiné la causa. {Gréfica 2).

En relacién con el sexo; 62 fueron femeninos (77%) y 19 mascutinos (23%). La
relacién mujer-hombre fue de 3.3 : 1.(Gréfica 3).

El rango de edad fue de 18 a 85 afios con una media de 44 + /- 17 DS.(Gréfica
4y5). ]

De los 81 pacientes con pancreatitis, 57 tuvieron reportes de amilasa entre
1000 y 5390 unidades mientras que 8 tuvieron menos de 1000 y a 16 no se les efectud
la determinacién. El valor medio fue de 1855 + /- 1173.(Gréfica 6).

La severidad de la pancreatitis fue clasificada como leve en 66 paciemés (81%),
y severa en 15 (19%).(Gréfica 7).

De los 81 pacientes, 65 fueron Intervenidos qulnirglcaﬁ'(ente: 17 en el grupo |,
27 en ol grupo Il y de los 37 del grupo 111; 21 se intervinieron, 5 m4s se encuentrén
pendientes de cirugia y después de 8 meses 11 se consideran perdidos.{Gréfica 8).

Los hallazgos transoperatorios fueron; en el grupo |, 10 edematosas y 7
necrético hemorrégicas. En el grupo Ii; 24 y 3 respectivamente y en el grupo Il todas
fueron edematosas. En total 55 fueron edematosas y 10 necrético hemorrégicas.
(cuadro 1).

A todos los pacientes se les efectud colecistectomia. A 28 colecistectomia
simple, a 37 86 les ofectué ademas exploracion de la via biliar, en 9 de ellos se realizé



en forma adicional drenaje del lecho pancreético y de estos Gltimos en 3 se realizé
yeyunostomla y en | gastrostomia y yeyunostomia.{Cuadro 2).

Se presentd coledocolitiasis en 8 pacientes del grupo 1 (47%), en 3 del grupo [l
(11%) y en 1 del grupo Il (5%).({Cuadro 3).

En ef grupo |, 8 de los 17 pacientes (47%) presentaron complicaciones, del
grupo i, 11 de los 27 (40%) y del grupo lll, 2 de los 21 (10%), p< 0.01. Ei total de
complicaciones fue de 21 (32%).(Cuadro 4).. ’

Se presentaron § abscesos en el grupo !, 3 en el grupo [l y ninguno en el grupo
lil, hubo 4 pseudoquistes, 2 en el grupo | {uno de ellos infectado), 1 mé&s en e! grupo
li'y otro en el grupo lil para un total de 12 masas postpancreatitis (18%).(Cuadro 5).

QOtras complicaciones incluyeron: estenosis postquirlirgica de colédoco en 3,
absceso residual en 2, litiasis residual en 2, fistula biliar en 2, trombosis venosa
profunda y coagulopatfa, cada una en 1 paciente, total 11 (17%).(Cuadro 6).

La estancia intrahospitalaria fue de 34 + /- 26 dfas para el grupo |, de 23 + /- 14
para ol grupo ll y de 20 + /- 10 para pacientes o_perados del grupo lil. (p<0.01).
(Gréfica 8).

De acuerdo a la sevérldad de 15 pancreatitis 50 se consideraron form:as leves
con una morbilidad de 12% y una mortalidad de 0 y 15 se consideraron severas con
morbilidad de 88% y una mortalidad de 33%.(Cuadro 7).

) Ocurrieron 4 defunciones en el grupo | (23%), 1 en el grupo Il (4%) y ninguna
en el grupo lil. p < de 0.01. La mortalidad global fue de 8%.(Cuadro 8y 9).
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CUADRO 1

PANCREATITIS BILIAR

TRATAMIENTO QUIRURGICO

No.DE | EDEMA NECROSISY | NECROSISY
PACIENTES HEMORRAGIA | HEMORRAGIA
%
URGENCIA 17 10 7 41%
INTERNAMIENTO 27 24 3 11%
DIFERIDO 21 21 0 0%
SUBTOTAL 65 55 10 15%
TOTAL . CIRUGIA
CUADRO 2
PANCREATITIS BILIAR
COMPLICACIONES
TRATAMIENTO No DE SIN CON [TOTAL]
PACIENTES %
COEQISTECTOMA SMPLE (OCT) 28 23 5 |18%
OCT+ BPOLRAOIONDEVIABILIAR (EVB) | 28 . 21 7 1 25%
OCT+EVB+DRENAJE DE RETROCAVIDAD| 5 0. 5 |100%
OCT+EVB+ DR+ YEYUNGSTOMA (V) 3 0 3 |100%
OCT+ EVB+ DR+ Y-+ GASTROSTOMA 1 0 1_1100%
TOTAL 65 |44 21 | 32%
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CUADRO 3

PANCREATITIS BILIAR

COLEDOCOLITIASIS TRANSOPERATORIA

No.DE | CONEVB | SINLITOS | CONLITOS | TOTAL %
PACIENTES
GRUPO | 17 12 ) 8 47%
GRUPO i 27 T 24 3 1%
GRUPO Iil 21 9 20 1 5%
TOTAL 65 . 37 53 12 18%
CUADRO 4
PANCREATITIS BILIAR
COMPLICACIONES
TIPO DE TRATAMIENTO No. DE SIN CON" | TOTAL%
' PACIENTES
URGENCIA 17 9 8 _a7%
INTERNAMIENTO 27 16 11 1%
DIFERIDO 21 19 2 10%
TOTAL 65 44 21 32%

p< OLOi
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CUADRO 8

PANCREATITIS BILIAR
MORTALIDAD
TRATAMIENTO No. DE MORTALIDAD TOTAL %
PACIENTES
URGENCIA 17 4 23%
INTERNAMIENTO 27 1 4%
DIFERIDO 18 0 0%
TOTAL 85 5 8%
CUADRO 9 .
PANCREATITIS BILIAR
CAUSAS DE MORTALIDAD
ABSCESO | PSEUDOQUISTE| PANCREATITIS SEVERA |TOTAL %
PANCREATICO| INFECTADO | CON FALLA ORGANICA :
2 1 1 6.5%
1 0 0 1.5%
o 0 0 0%
3 1 1 8%

15
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DISCUSION

Existe un acuerdo general de que el 90% de los casos de pancreatitis tienen un
origen biliar o alcohdlico y excluyendo este ultimo grupo, la etiologfa biliar representa
aproximadamente el 60%.(1,2). En nuestra serle, el 79% de los casos de pancreatitis
fue biliar y correspondié al 5.4% de las cirugfas realizadas sobre el &rbol blliar. Taylor
en un estudic de 664 pacientes con colelitiasis, inform& que el 7.8% cursaron con
pancreatitis.(28).

La incidencia de pancreatitis blliar varfa en relacién a diferentes factores, como:
4rea geogréfica, factores étnicos y culturales; en el Reino Unide, Suecia, Hong Kong
asl como en diversos informes de Estados Unidos, esta es |a causa méas frecuente.
(3,7,13,23,24,29-37). Sin embargo, en otros paléés Europeos .y en algunas series
norteamericanas el origen es predominantemente alcohdlico.{3,14,38-42). Aunque en
nuestro medio no contamos con estudios epidemiolégicos, el 79% de presentacién
biliar es elevado en comparacién al promedio reportado de 47% en una recopitacién
de diversas Investigaclones.(3).

La patologla biliar es méas frecuente en mujeres, por‘ lo que es de esperarse que
fa pancreaﬂtis'de este origen sea mas comun en el sexo femenino.(43). La relacion en
diversas serles va desde 1:1 hasta 8.5:1.(3,11,28). Si blen, esta relacién tiendé a
Igualarse en etapas avanzadas de la. vida.(32). En un estudio epidemiolégico
prospectivo, se encontré que proporcionalmente en pacientes con colelitiasis, la
pancreatitis es mas frecuents en hombres y en sllos se presenta a menor edad.(28).

La pancreatitis biliar es una enfermedad que predomina después de ia 6a
década de la vida.(3,24,35). Burch, sefiala que en poblacicnes de predominio hispano
la presentacién ocurre en pacientes més jévenes, lo cual, también ha sido observado
en Argentina, por lo que es probable que en poblacién de origen latinoamericano, la
pancreatitis biliar se presents a una edad més temprana.(9,15,44).
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El inicio de la pancreatitis esta relacionado con eventos mecanicos
ocasionados por célculos, existiendo una relacién directa entre el momento de la
cirugfa y la presencia de coledocolitiasis, encontrdndose mayor frecuencia de calcuios
mientras mas temprana es la operacidn. (9,11-14,21,26,27,36,44-47). Estudios de
cirujanos y endoscopistas, han encontrado célculos en el colédoco del 73 al 100% de
los pacientes intervenidos durante las primeras 48 hrs, en comparacién con un 8 a
48% en casos de intervencién retrasada.(9,12,26). En cirugfa temprana, nuestros
hallazgos de coledocolitiasis son inferiores a lo informado, debido a que se incluyen

pacientes que fusron intervenidos hasta 72 hrs. después de su ingreso al Hospital.

Neoptolemos en un estudio con colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica dentro de las primeras 72 hrs, encontré célculos en el colédoco en 48%
de sus casos. (31). Estos datos, apoyan el concepto de Acosta y Kelly de que los
célculos producen una obstruccién temporal y pasan espontaneamente hacia el
duodeno.(8,36).

La incidencia de pancreatitis necrético hemorragica (PNH), varfa de 3 a 32%
sin considerar el momento en que se realiza la cirugla.(9,11,13-15,48,49).

Acosta ravisé en forma retrospectiva una serle de 86 pacientes manejados
conservadoramente y noté que la mayaria (65 casas) se recuperaban rapidamente
con tratamiento médico y podfan ser operadas electivamente, pero aquellos que no se
recuperaban (21 casos) y que ameritaron tratamiento qulrﬁrgico por complicaciones
abdominales, presentaron una alta mortalidad. Por esta razén, comenzé a operar a
todos los pacientes en las primeras 48 hrs. disminuyendo la mortalidad de 16 a 2%,
concluyendo que fa remocién del cdlculo impactado, prevenia ja progresién a PNH y -
mej:oraba la sobrevida al comparario con su control histérico.(9).

Stone y cals. en un estudio controlado compararon la cirugfa de urgencia
dentro de 72 hrs. de admision, con la cirugfa electiva 3 meses después. Encontraron
PNH en 19% del primer grupo y en ninguno del 20, sin diferencia significativa en la
mortalidad (3 Vs 7% respectivamente). Concluyero'n que la cirugfa temprana era

17



segura y agregaron que la esfinteroplastia disminufa la presién a nivel ampular, al
eliminar 1a obstruccidn causada por la inflamacién.(11).

La morbilidad de nuestro estudio en cirugia temprana fue de 47% y la
montalidad de 23%, lo cual, se relacioné con una incidencia de PNH muy elevada
(41%), al compararla con otras investigaciones, (9,11,13,14,48,49). Consideramos
que mas que el momento de la clrugla, es el grado de necrosis pancreética el
responsable de la evolucién. Si bien, es probable que la cirugfa precoz evite fa
progresién de la enfermedad, una vez establecida la necrosis de! péancreas,
dificiimente se modifica el curso de la enfermedad, asocidndose con frecuencia a
complicaciones sépticas.

Se ha informado que la formacién de abscesos y sepsis peripancreética, es
més comun en la enfermedad asociada con célculos biliares. De hecho, el nimero de
pacientes con pancreatitis billar que desarrollan abscesos, s mucho mayor en
relacién a los casos de pancreatitis alcohélica.(50).

Reclentemente Mercer en 34 pacientes intervenidos en las primeras 48 firs., no
encontré casos con PNH y ninguno murié. Concluy6é que la colecistectomia con
exploracién de la via biliar si es necesaria, es un tratamiento seguro y eficlente cuando
se realiza dentro de las 48 hrs.(51). Salztein continuando dicho estudio, apoya
igualmente la ciruglia temprana, informando 2% de PNH, | pseudoquiste y mortatidad
de 0%, en 153 pacientes, reafirmando que la cirugia temprana interrumpe la
progresion a PNH, (52).

En contraste, Ranson encontré mayor incidencia de PNH y defunciones con
cirugla de urgencia, al comparario con un grupo intervenido durante |a hospitaliizacién
inicial, al 7o dfa en promedio. Recomendd que la cirugla debia diferirse hasta que el
proceso agudo se resolviera. Sin embargo, el promedio de factores prontsticos fue’
mas elevado en el grupo de urgencia. (49).
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En 1981, Osborne informa una morbilidad de 100% con mortalidad del 50% en
cirugla de urgencia, en pacientes seleccionados con falla al tratamiento médico. En su
grupo, - la indicacién de urgencia obedeci® mas que a un periodo de tiempo
pre-establecido, a la presencia de pancreatitis grave o sus complicaciones durante
alguna etapa de su internamiento.{22).

Tondeill afirma que las formas necrético hemorrégicas son més frecuentes en
pacientes con cirugia temprana, al igual que la mortalidad asociada.(14).

Nuestros resultados en cirugla durante el internamiento, mostraron una
mortalidad de 4%, comparable a otros informes de la literatura (13,14,22,48,49), sin
embargo, la morbilidad fue desusualmente alta y debida también a la presencia de
sepsis abdominal.

Los mejores resultados se observaron en pacientes diferidos a un segundo
internamiento, esto obedece en parte a que la mayoria de los pacientes en este grupo,
cursaron con pancreatitis leve y se recuperaron favorablemente,

En 1980, Kelly reporta mayor mortalidad en clrugla precoz, su grupo incluy6 a
24 pacientes operados dentro de 72.hrs. de su admisién, debido al fracaso con
manejo conservador, 17% presenté PNH y 13% fallecié. En contraste, [os pacientes
cuyas condiciones mejoraron no presentaron PNH y solo 1 murié.(13).

En 1888, Kelly y Wagner publicaron los resultados de un estudic prospectivo,
en ol cual compararon a 83 pacientes asignados para cirugia en las primeras 48 hrs.,
con 82 diferidos 4 a 10 dias después de su admisién, no encontraron diferencias en la
morbilidad, pero los pacientes del grupo de urgencia presentaron una mortatidad
significativamente mayor.(48).

Howard y Ehriich en un estudio de 251 pacientes con cirugla diferida a un
segundo internamiento, encontraron una mortalidad de 1.6%. En la continuacién det
estudio se incluyeron 178 pacientes operados durante el mismo internamiento,
difiriendo Gnicamente a una segunda hospitalizacién, aquelios casos de pancreatitis
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severa sin presentar mortalidad asociada. Su conducta ha sido retrasar la oberacién
solamente en aquellos pacientes con pancreatitis grave.(3).

Como en las pancreatitis de otros orfgenes, la mayorfa de los paclentes con
etiologfa biliar se recuperan sin complicaciones, En casos leves, todos los autores
estan de acuerdo en las ventajas de la colecistectomfa y en retirar los célculos de las
vfas biliares durante el mismo internamiento, sin embargo, las formas severas de la
enfermedad, contindan siendo una controversia no resuelta y e! tratamiento éptimo
plantea igualmente dudas, ain sin resolver. De acuerdo a nuestros resultados,
podemos concluir que la intervencién en pancreatitis grave, debe diferirse a un
segundo internamiento, permitiendo que el cuadro de pancreatitis se resuelva
completaments.

Adicionalmente, consideramos que deben incluirse como pancreatitis grave, no
solo aquellos pacientes con factores prondsticos adversos, sino también, los casos
que desarrollan complicaciones locales como pseudoquistes y abscesos.



CONCLUSIONES

1.-La eticlogla bitiar es la causa més frecuente de pancreatitis en nuestro medio y
afecta principalmente a mujeres jévenes.

2.-En edades avanzadas la incidencia de pancreatitis bitiar en ambos sexos es similar.
3.-La clrugfa de urgencia se asocia con una mayor morbimortalidad.
4.-La cirugla durante el internamiento conlleva una elevada morbilidad.

5.-La cirugfa diferida a un segundo internamiento se asocla a una evolucién mas
tavorable.

6.-La mortalidad asociada en cirugla se debe principalmente a complicaciones
sépticas.

7.-La pancreatitis de evolucién grave se relaciona mas frecuentemente con la
presencla de necrosis y hemorragia.

8.-Una vez estébleclda la necrosis, la cirugla no modifica el curso clinico de la
enfermedad,

9.-Las pancreatitis leves evolucionan de manera satisfactoria independientemente del
momento en que se realice la cirugfa.

*10.-Las formas graves deben diferirse a un segundo internamiento y en caso de que la
intervencién sea necesaria, 8! momento adecuado debe definirse sobre el curso
clinico individua.

11.-La estancia hospitalaria- es menor en pacientes diferidos a un segundo
internamiento. '
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ABSTRACT

One hundred and three consecutive patients with pancreatitis, were observed
during a 4 year period, 81 had biliary pancratitis.The relationship between women and
menwas 3.3: 1.

The patients were divided into three groups. Seventeen had surgery 72 hrs, after
admission (group ), twenty seven were operated on after the accute attack subsided
but during the same admission {group I}, and thirty seven were discharged after
recovery and had surgery two months later (group W),

Severe pancreatitis was found in 19% mostly in group . The morbility and
mortality was greater in group | and also the length of hospitalization this was directly
in relationship with the presence of necrotic and hemorragic pancreatitis. The patients
from group Il had an acceptable mortality although with a high morbility, In group Iil we
found the best results in the morbility, mortality and length of hospitalization but only
21 (56%), returned for a definitive treatment.
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