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INTRODUCCIÓN. 

La pancreatitis agtÍda puede presentarse en su fo:rna edematosa, con acepta­
ble b.lenpronóstico; obienensufomasevera, lacual tieneunarrortalidadcercana 
al 20%; sin: einbargo esta cifra varía de acuerdo a los diferentes informes en la 
literatura; lo que sí es bien conocido es que la ausencia de necrosis y sepsis han 

venido a ser los principales detenninantes para la recuperacónde éstos pacientes. 
Algunas de las carplicaciones de lapancreatitis agud3., son laap:rrición de necrosis 
infectada, absceso pancreático y la fo:rnación de pseudoquistes de pancreas, que 
constituyen las principales crnplicaciones tardías de éste padecimiento. Existen 
otro tip::> de ccnplicaciones durante el curso de ésta enfenredad, de aparición tardía 
y que para motivo de clasificación llamaremos extrapancreáticas diferentes a 
9'p3i.s. 

Al referimos a carplicaciones extrapancráticas intentarros incluir aquellas 
pertenecientes al estómago, duodeno, intestino delgado, colon, bazo e hígado 
principalmente. Es poco lo que se conoce al respecto de éstas entidades p::>r los 
infonnes, sinenibargo sehavistoquesupresentaciónesmás frecuente, oacaso 
sepiensanyaconmás intención. 

Al parecer to::lopartede la necrosis pancreática y peri pancreática para que se 
den todas las complicaciones que comentaremos. Una de las hipótesis más 
aceptadas es que el pancreas severamente inflamado libera una variedad de 
sustanciasrocivas tanto localrrenteenel retroperitoneo, lacavid:ldperitonealyel 
conducto toraccico, como al sistema vascular sustancias del tip::> de la tripsina 
activada, fosfolipasaA2, hidro lasas lisosarales, la calicreina y bradicinina, la 
elastasaylaactivid:lddealgunassustanciassimilaresalasprostaglandinas; tcd:ls 
estas enzimas se ha info:rnado aumentan en la pancreatitis aguda; el aumento de 
dichas sustancias citoliticas y catabólicas son responsables del aumento de la 
penreabilidad vascular, prcducciónde la necrosis pancreática local y regional, asi 
como el desarrollo de la afección a órganos adyacentes. La contaminación 
bacteriana es un proceso secundario a la necrosis, tanto de la glándula corro del 
tejicbperiglarrlular, siencbnecesaria cierta cantid:ldde necrosis para el desarrollo 
de la infección y se postula para la producción de la infección, las bacterias 
contenidas en el colon. 

El colon es el órgano que con mayor frecuencia presenta corrplicaciones, y se 
puedeobsexvarpseucbbstrucción, necrosis, sangradogastrointestinal, fístulay 
oolitis isquéroica. (1) 



D:tcdasaquellas, laol::strucciónylapseuélobstrucciónsonlasrnás frecuentes 
y de CO!l'POrtarniento menos agresivo. ( 11, 13, 14) El proceso inflamatorio en el 
retroperitoneoylaisquerniatransitoriasonl::asicarrenteelorígendeestaafecci6n, 
cuyas manifestaciones clínicas son las conocidas en los casos de obstrucción 
intestinal¡ yradiológicarrente se traduce en la irragende coloncortacb. las fístulas 
del colon, localizadas en el seg¡rento del ángulo esplénico y porción descendente 
del colon son raras en la fase inicial de pancreatitis aguda. Generalmente la 
presencia de un absceso que va creciendo y comprime, con invasión recteriana, 
causa necrosis de las paredes del colon. 

Otra complicación extrapancreática es el sangrado arterial rrasi vo, puede 
ocurrir en el tracto gast=intestinal, en el retroperitoneo o bien en la cavidad 
peritoneal. Su frecuencia se calcula aproximadamente entre 1. 7 al 2. 5%. La 

hemorragia masiva es la causa de muerte en más de la mitad de los casos fatales 
de pancreatitis y se asocia generalmente a necrosis e infección (2) . El manejo 
quirúrgico ha reducido la :m::>rtalidad que rruchas veces excede el 50%. Además del 
manejo quirúrgico están las técnicas de oclusiónangiográficas. r:.e acuerdo con los 
resultados de dichos estudios, se ha determinado cuales son los vasos más 
afe:::téd::s: 

Arteriapancreaticoduodenal, esplénica, dorsalpancreática, transversa 
pancreática, frénica inferior, hepáticaca!Únyrarra izquieroadelacólicarredia 
(2) . En otros informes se señala a la arteria esplénica corro el vaso más frecuen­
temente afectado (3) . El método de oclusión angiográfica con mejores resultados 
es la utilizaciónderucrilato, con una efecti vidaddel 100%. Existen ccnplicaciones 
serias relacionadas con el procedimiento terapéutico antes mencionado, como 
trcrnl:osis de la arteria femoral, disección del tronco celíaco y trmibosis del rnisno. 
Es más frecuente la presencia de sangrado en pacientes con pancreatitis crónica que 
en aquellos con pancreatitis aguda; sin embargo la rrortalidad por hemorragia en 
pacientes con un proceso agudo es de dos a tres veces más frecuente que en el 
proceso crónico. El éxito en el control de la hemorragia depende de la arteria 
involucrada, la técnicadeoclusiónangiográficayel sitio del sangradoparapoder 
acceder al mismo. La demora en el tratamiento quirúrgico aumenta la posibilidad 
de sangrado por lesión del vaso y por la extensión de la necrosis. 

Un órgano que a menudo resulta involucrado en pacientes con pancreatitis 
aguda es ell:azo. las fornas de afección de éste, durante lapancreatitispuedenser: 
Tranl:osisdelavenaesplénica, seaporpancreatitisagudaocrónica; Disecciónde 
unpseudoquiste pancreático, ocasionando ruptura del bazo; Infarto esplénico; 
Hemorragia de la arteria esplénica y Henatare del bazo por extensión del proceso 
inflamatorio. La causa más común de Trombosis de la vena esplénica es la 
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pancreatitis. El daño que sufre la vena esplénica para que se desarrolle una 
traTil:::osis puede ser extrínseco o intrínseco. El prirrero se produce por crnpresión 
de la vena secundariamente a eaeffia,. infiltración celular y fibrosis t que son 
características de lapancreat.itis. La manifestación clínica de esta trCillbosis es 
principalrrentepor sangrado del tracto digestivo. Las fuentes del sangrado se han 
detectado en esófago, estómago o bien de várices del colon ( 4) . El riesgo de 
sangrado con una trombosis de la vena esplénica excede al riesgo de una 
esplenectanía electiva, por lo que se recanienda tratamiento quirúrgico. 

El hígado puede resultar afectado en pacientes con pancreatitis aguda y de 
éstas alteraciones los aneurismas de la arteria hepática son de lo más frecuente; 
m:mifestados por la triada clásica de dolor abdominal, ictericia obstructi vay 
sangrado gastrointestinal ( 5) . Teniendo unanortalidad del 30 al 40%. La ruptura 
de un aneurisma de la esplénica es más frecuente con procesos inlamatorios. 
Cuando hay ruptura del aneurisma puede haber comunicación de éste con el 
conducto pancreático principal, ocasionando Hemosuccus pancreático. La mani­
f estación más importante de éste padecimiento es el sangrado del tubo 
gastrointesintal denuy difícil diagnóstico; ya que ofrece todo un reto y gran írrlice 
de sospecha para poder diagnosticarlo. Aunque generalmente se asocia éste 
padecimientoconlapan::ree.titiscré:nica, tanbiénp.ie:lepresentarseenla¡;:l3I1Creatitis 
aguda. En éstos casos la resección distal del pancreas con ligadura de la arteria 
involu=ada es suficientey es el tratamiento de elección (7) . 

Las carplicaciones del intestino delgado, emprenden la necrosis, estenosis 
yperforación, siendopocofrecuentes (12). 

La forI!l3.ciónde fÍstulas internas y externas son otras carplicaciones; de las 
primeras, el de=ame pleural pancreático y la ascitis pancreática son un grupo 
inportante por su frecuencia; se presentan por la ruptura del conducto pancreático 
y la frecuencia de las fístulas panctreáticas es del 12 al 40%. !Ebenos sospechar 
éste tipo de alteraciones en pacientes que se presentan con un derrame pleural o 
ascitismasiva. Elderrarrepleuralpue::leserunilateraly/obilateral, el líquidodel 
abdanen contiene gran cantidad de ami lasa y albúmina. Este tipo de padecimientos 
son más frecuentes en la pancreatitis crónica, pero también se llegan a presentar 
enlasagudas. Elprincipaldiagnósticodiferencialdelaascitispancreáticaescon 
la ascitis por insuficiencia hepática; con la concentración de albúmina y ami lasa 
ausentesenellíquidodeascitisporcirrosis.Losprincipiosdeltratamientoson 
establecer el re¡:osogastrointestinal con succiónrascgástricaynutrición¡:arenteral 
total, realizar paracentesis y/ o tora=entesis según sea el caso. En recurrencia a 
pesar de varios intentos de toracocentesis se deberá instalar una sonda de 
pleurostomía. Es necesario para el diagnóstico una pancreatografía por endoscopía 
(8,10). 
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La mayoría de las fístulas del sistema ductal pancreático ya sea por 
desbridamiento del pancreas necrosado o por drenaje externo de un pseudoquiste 
son las mis frecuentes. Las fístulas colocutáneas ocupan el segundo lugar, debidas 
a necrosis isquémicadel intestino. 

Existe otro tipo de fístulas nucho rrenos com.mes que son las gastrocutáneas, 
las cuales suceden despúes de lesiónyatrogénica, dehiscencia de una anastarosis 
en estárago o falla en la cicatrización de una gastrostanía; su presencia se asocia 
con una frecuencia de sangrado de arproximadamente del 50%. cuando existen 
abscesos tienen unamortalidadmayordel 50% (9). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ Cuáles son las complicaciones extrapancreáticas diferentes a sepsis 
intrabdaninal de lapancreatitis aguda y analizar su frecuencia? 

ÜBJETIVO 

Conocer cuales son las caiplicaciones extrapancreáticas diferentes a sepsis 
de lapancreatitis aguda y analizar su frecuenciayrrortalidad. 
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MATERIAL y MÉTODO 

1. El diseño del estudio es retrospectivo. 

2. Se realizó una revisión de expedientes clínicos desde septienibre de 1987 
a marzo de 1993, en el departamento de Cirugía Gastrointestinal del 
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

3. Descripcióndevariables: 

3.a. Segúnmetodología: 

3 .a.l. Variable :independiente, se =nsiderapancreatitis agudagra­

\e. 

3.a.2. Variable dependiente, son las complicaciones diferentes a 
sepsis y surrortalidad 

3.b. Descripcióncperativade las variables. 

3.b.1. Variable :independiente: Pancreatitisgravees la inflarración 
de la glándula pancreática =n necrosis y hero=agia de ésta. 
Se acompaña generalmente de disfunción de órganos y 

sistares. 
3 .b.2. Variable dependiente se refiere a las a::nplicaciones a nivel de 

estárago, intestino delgado, colon, tazo, hígado. Iarrorta­
lidad comprende a los pacientes que fallecieron por las 
a::nplicaciones extrapancre3.ticas. 

4. Selecciónde¡;;ecientes: 

4.a. Se seleccionaron 243 ¡;;ecientes del archivo clíni= =n pancreatitis 
aguda en un período de 6 años. 

4.b. Criteriosc:Eseleccim. 

4.b.1. Criteriosc:Einclusién. 

4.b.1.1 Ambos sexos. 
4.b.1.2 Cualquieredad. 
4 .b.1.3 Pacientes con diagnóstico de pancreatitis aguda 

diferentes a sep;¡is. 
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4.b.2. Criteriosooexclusión. 

4.b.2.1 Experlientesclínicos incarpletos. 

5. Procedimiento: 

Se realizó búsqueda de expedientes clínicos de pacientes que se trataron 
por pancreatitis aguda grave, durante los meses de julio a noviembre de 
1993. Recopilando de caéla expedientes: el diagn6sti= de ingreso y egreso 
del hospital; procedimientos realizados, incluyendo las intervenciones 
quirúrgicas, con hallazgos de cada una de éstas. El tipo de crnplicación 
queseen=ntró, asícaroelmmejoestablecido; el tierpodeduracióndel 
rnisrro en caso de administración de alimentación artificial, asi COITO el 
resultado final. Los pacientes se dividieron en dos grupos: los que 
presentaron solo una crnplicación, y aquellos que presentaron dos o más 
complicaciones . Analizando de cada grupo que órgano se afectó con más 
frecuencia y la mortalidad de cada uno de los grupos. 

6. AnilisisEStadístico: 

Se realizaron tablas dedistr:ihlciónde frecuencias por tipo de cxnplicación 
y mortalidad las cuales se expresan en porcentaje. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 

No hay intervención directa sobre el paciente y la info:rmación fuerranej ada 
en fo:rma confidencial. 

RESULTADOS 

Se revisaron un total de 243 expedientes de pacientes conpancreatitis aguda 

grave. De éstos; 35 pacientes presentaron ccnplicaciones que interesan al tara de 
nuestro trabajo; 24 fueron hombres y 11 fueronilUljeres. Laedadpromedio fue de 
3 6 años, con un rango de edad de 2 2 a 67 . 

Fueron 27 pacientes que presentaron conplicaciones únicas, que represen­
taron el 77 .14%. Ocho pacientes que presentaron dos o más conplicaciones, que 
representaron el 22 . 85%. Ver Gráfica I. 
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Con un total de 35 pacientes complicados, siendo el porcentaje de éstos 
14. 40% del total de pacientes incluícbs en el estudio. Ver gráfica II. 

Complicacione 
s 

14% 

GRAFICAII 

Pancreatitis 
Aguda Grave 

86% 

Dentrodelascar¡;¡licacionesdelcolon, seincluyeronalanecrosisdelmiS!l'O 
en cinco pacientes; las fístulas en un paciente y la estenosis en un paciente. Con un 
total de carplicaciones referidas al colon únicarrente de 25. 92% en frecuencia. Ver 
Gráficam. 
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En el p:mcreas, siete ¡;:acientes presentaron ccnplicaciones, representando el 
25. 92% dentro de las complicaciones únicas. 

En el duodeno cinco lesiones del tipo de la obstrucción, en un paciente y la 
perforación en cuatro nás. Constituyendo el 18. 51 % de las canplicaciones únicas. 

El sangrado de la arteria esplénica representó el 7. 40% dentro del rrarco de 
las carplicaciones únicas. 

Un¡;:aciente con necrosis, otro paciente con oclusión y un¡;:aciente con fístula, 
constituyeron el 11.10% de las carplicaciones únicas ani vel del intestino delgado. 
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El estómago presentó dos complicaciones que incluyeron dehiscencia de 
gastrostanía en un paciente y perforación de una úlcera péptica ~otro paciente 
para un total de 7 . 40%. Finalmente en el marco de pacientes que solo presentaron 
unacrnplicación, se encuentran las lesionesdelavíabiliarconstituyenéloel3. 70% 
con un solo paciente. 

Las corrplicaciones múltiples se presentaron en un total de ocho pacientes, 
que constituyeron el 22. 85% de todos los pacientes complicados. El órgano más 
frecuenterrente afectado fue en prirrer lugar, el colon con seis tipos de lesiones de 
un total de quince complicaciones en el mismo órgano, constituyendo un 40%. A 
seguir del colon en frecuencia, se encontró el duodeno con cinco lesiones de quince 
complicaciones; contituyendo el 33. 00%. Con la misma frecuencia en cuanto a 
incidencia se encontraron a la vía biliar, p:¡ncreas, intestinodelgacby est6rago con 
una lesión de quince corrplicaciones, contituyendo el 6 . 60% cada una de ellas. El 
tipo de lesiones encontra&s en el colon fueron: fístulas, necrosis y perforación con 
igual frecuencia; en el duodeno la perforación predc:minó sobre la estenosis. (Ver 
Gráfica DI) 

El órgano mis frecuenterrente afectado fue el colon tanto en los pacientes con 
complicaciones únicas caro rrn1ltiples. Seguido del duodeno, tanto en el marco de 
las corrplicaciones únicas caro de las rrn1ltiples. El tercer lugar en frecuencia de 
presentación lo =u¡;:aron las fístulas pancreáticas. 

El total de defunciones fueron ocho pacientes, con un porcentaje de 22 . 85%. 
De éstos, seis pacientes tuvieron complicaciones únicas, conformando el 75. 00% 
deI!Ortaliclad. Solo cbs pacientes fallecieron con caiplicaciones mil tiples confor­
ll'aildo el 25. 00% restante de la IIDrtalidad. (Ver Gráfica IV) 
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GRAFICA IV 
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COMENTARIOS 

La Severidad de la pancreati tis aguda puede ser moderada hasta severa, 
m:mifestada por falla orgánica múltiple. las conplicaciones de la pancreatitis 
aguda las podemos dividir en tres grupos: Corrplicaciones pancreáticas, corro el 
pseudoquiste y el absceso pancreáti=; caiplicaciones Sistémicas que involucran 
p..tlrrones, coraz6n, hígacb, riñones, articulacionesysisteranerviosocentral; que 
generalmente se ven en las fases terrpranas de la enfermedad y no se asocian con 
ningún cambio estructural en dichos 6rganos; y complicaciones locales no 
pan=eáticas, que incltiyen la afecci6nde 6rganos adyacentes, ascitis pan=eáticas 
e ictericiaol::structiva, existien:bpo=s rep:Jrtes sobre este tipo de a:nplicaciones. 

En nuestra serie de casos, la frecuencia de complicaciones es de 14. 40%, 
incluyendo únicamente aquellas en donde el pancreas, duodeno, vía biliar, colon, 
estómago y delgado resultaran afectadas. Además de dos casos de sangrado 
gastrointestinal, procedentes de vasos peripancreáti=s. El órganorrás frecuente­
mente afectado fue el colon, seguido por el duodeno y el pancreas. Las corrplica­
ciones extrapancreáticas de la pancreatitis aguda agravan la diirensión del cuadro 
inicial, y son trascendentes, ya que cuando suceden agravan la situaci6ny hacen 
aúnrrás dificil el tratamiento con mortalidad del 22. 85%. En éste grupo uno de cada 
cinco enfermos morirá a causa de estas conplicaciones. 

No podemos documentar si la aparici6n de estas complicaciones se debe al 
proceso inflamatorio agudo o a la técnica quirúrgica de necresectomía seriada o 
ambos, ya que todos los pacientes con estas corrplicaciones tuvieron antecedente 
q.rirúrgico. 
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