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1.,- INTRODUCCION

La pancreatitis es una enfermedad con incontables facto
res etiolégicos y que ocurre en todas partes del pundo, en pa-
cilentes de ambos sexos y entre pacientes de todas las edades,-

razas y grupos &tnicos.

Los pat6logos no han sefialado con exactitud alguna ca--
racterfstica distinguible por examinacidn macroscpica, para -

diferenclar algunas causas de pancreatitis.

La fisliopatologia primaria de pancrecatitis aguda es de-
bida a un estado de flujo bajo, mediado a través de mecanismos
neurohormonales. La isquemia de la microcirculacibn, combina-
da con factores hormonales y factores bioguimicos, producen -
destruccifn de elementos celulares del pancreas. Estos cam- -
bios pueden ser disparados por una o mis fuerzas, Incluyendo-
el factor psiquico; la fuerza emocional puiede no solamente ser
responsable del ataque inicial de pancreatitis (idiop&tica), -
s% no puede ser consilderada como cualgquier otra fuerza, que -
es responsable de la exacerbacifn, recurrencla o cronicidad de

la enfermedad pancreitica.

Silen, ha observado rque existe todavia oscurldad acerca
de la patogénesis de la pancreatitls asociada con enfermedad -
de la vasfcula bhiliar o del alcoholismo, ¢ lo mismo puede de--

cirse para los otros factores etlolbgices.



Experimentalmente la pancreatitis se ha ipducido por la

introduccifin de bilis en el conducto pancredtico.

Dos Reis produje simllar alteraci®tn por inyeceldn de --
tripsina dentro de la vena esplénica y la arteria carStida, -
Pantoja y col. tambifn inducen pancreatitis por lnyeccifn de -
veneno de escorplbn intraarterialmente y concluyen, que los ==
procesos patolbglcos son independientes de cualquier efecto en

el tono del mGsculo papilar.



2.~ GENERALIDADES

La pancreatitis aguda se ha defipido como una inflama--
cibn que puede ser seqguida por restablecimiento clinico v bio-

l8gico de la glandula, sl se elimina la causa primarla (5}.

La clasificacibn de pancreatitls establecida en el sim-
posium de Marsella en 1563 habfa sido generalmente aceptada,-
y se encontrb sor Gtil para prop6sitos clinicos y clentfificos;
sin embargo, en las sigulentes dos décadas a partlr de 1963, -
conslderables avances en el dlagnstico clinico y la introduc-
cibn de nueves procedimientos de imigenes y pruebas de funcidn
pancreatica, en la prfictica clinica, asf como tarbién en el en
tendimiento de la bioquimica y fisiopatologla de la pancreati-
tis que han slde alcanzados, y a la luz de todos estos nuevos-
elementos c¢linicos se ha desarrollade una reevaluacifn de la -~

clasificacidn de pancreatitis que se llevd a cabo en 1985,

La pancreatitls aguda clinicamente es caracterizada por
dolor abdominal agudo, acompaiiade por incremento de enzimas --

pancrelticas en sangre y orina o bien en ambos.

Aunque es usualmente de curso benipgo, los ataques nue
vos pueden llegar a un estado de choque con insuficiencia re~-
nal, y pulmonar que pueden ser fatales (5}. La pancratitis -

aguda puede ser eplosdio fGnlce o hien puade recurrir,



Morfold8glcamente hay un paso gradual a la lesifn en la-

pancreatitia aguda.

En la forma leve, la necrosis grasa peripancrefitica y -
el edema intersticlal pueden ser reconocides, pero la necrosis

pancrefitica esti ausente,

Dentro de la forma leve, se puede desarrollar una forma
nueva con pancreatitus extensa y nhoecrosis grasa intrapancreﬁt£
ca, necrosls parenquimatosa y hemorragia, la lesibn puede ser-

localizada o difusa, ocasionalmente puede haber una pequefia --

correlacibn entre la severidad de las caracterfsticas clinicas

y los hallazgos morfolégicos (7).

Ambas funciones exocripas y end8erinas del pfncreas, og
t8n disminuidas en una extensidn para una duracibn variable, -
Si la causa primarla y las complicaclones como son pseudogquis-
te son elimipados en la pancreatlitis aguda, la restitucidn cli
nica, morfolfgica y funcional retornan a lo normal, en algunos
gasos las cicatrices y el pseudogquiste persisten ocasional--—
mente. En raras ocaslones la pancreatitis aguda llega a pan--
creatitis crfinica, con respecto a la fisiopategenia algunos au
tores han reconocido alteraciones de ta circulaeidn pancreiti
ca como causa de leslbn de dste Organo. Asi, Donalson y otros
identificaron isquemia en la microcirculacidn come la causa -~

primaria de enfermedades pancreatica.
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Warshow y Ohara, implican que la isquemia pancreftica -
debido a hipoperfusifin, solo puede ser el factor critice inclu

so en ausencla de un estado de choque {3}.

Cabo y col., describen que el bajo flujo en 33 pacien--
tes de pancreatitis aguda, es debido a stress severo, 25 fue--
ron causados por alcchol, 2 tenian enfermedad vesicular, una -
con colelitiasis y otro sin cllculos, uno tenfa hiperlipidemia

y uno fué debido a trauma.

Mason, ha demostrado experimentalmente que la respuesta-
hormonal mdltiple asociada a trastornos somdticoa constituye -

un factor patogfnico.

También ha notado que los cambios endocrinoldgicos que-
fueron observados durante una semana, antes del inlcic de en--
tfermedad resplratoria por Adenovirus, aunado a stress como fac
tor de mltiples enfermedades, pueden jugar un papel en la pa-
togénesis de la alteracifn (1) de la resistencia del hufsped -
para enfermedades, observaclones reclentes han demostrado gue-
juega el factor psfqguico un importante papel en la salud, asi-
como también como causa de enfermedad. FEn el caso de la pan--—
creatitis es diffcil entender por la falta de &nfasls en el pa
pel del stress cmocional, asl tambiZn se ha escrito mucho ---
acerca del impacto de dste stress on el estfmago, duodeno y -~-
colon; todos los tipos de stress pucden estimular al sistema -

nervioso y dar cambios bioquimircos aue vesulian en destruccidn



de los elementos celulares del pincreas. En el caso de la pan
creatitis aguda el factor psfquico es una fuerza significante-
que puede no solamente ser responsable de un ataque inicial, -

sino que puede ser congiderado como el alcohol.

La enfermedad vesicular y las otras fuerzas, como un --
factor significante que puede ser responsable para la exacerba

¢ién, remisién y cronicidad de la enfermedad pancrefitica.

La exposicifn ocupacional a hidrocarbures aunade a gero
bibticos como: alcohol, ecigarros y cafefna, en un tiempo va--
riable de 2 a 21 anos se han menclonado como causa de pancrea-

titis {idiopatica) (1).

Dentro de las causas principales de pancreatitis esti -
la presencia de cfilculos, dando lugar a trastornos de presidn-
en el sistema pancreltico, incluyendo disfuncibn del esffinter-
de 0ddi, (23), gue se ha sugerido como una de las causas de --
pancreatitis. La presidn generada en el sistema billbar, sis-
tema pancredtico y 8mpula resulta de una interaccifn balancea-

da de complejas funclopa Eisiol8gicas comos

1.~ Presidn secretora hepitica
2.- hectividad del esfinter de 0ddi
3,~ Distensibilidad del conducto biliar comfin

4,- vPrresibn secretora de veslcula biliar y pincreas.



hsi un sistema biliar deficlente en su capacidad fisio-
l6gica, acompaiado de disminucifn o aumento de su presibn pre-~

Zispone a pancreatitls, teorfa del reflujo billar.

La pancreatitis puede resultar del reflujo billar en el

conducto pancreatico,

llay mecanismos protectores para este reflujoc y protegen

al pancreas:

l.- Integridad del esffnter de 0ddi
2.—- Mayor concentraclidn vesicular y mayor absorcién de
lfquidos y electrolitos de la bilis,

3.- Distensibllidad del conducto biliar comln,

Con cualquiera de estas o todas las funclones intactas-

no ocurre reflujo y evita pancreatitis.

5in embargo, cuando existe reflujo sin obstruccifn del-
conducto pancreitico con billis estéril no hay pancreatitis, -

teorfia del reflujo en conducto comln,

Opie, suglere quela pancreatitis resulta de impactacidn
del cileculo en la porcifn mds distal del fGmpula de Vater con-
obstruccidn del conducto comlin, estos conductos incluyen con--

ducto biliar, conduto pancrefitico y sus esfinteres como meca--



nisgmos de lesifn (19).

El paso de cllculos a través del conducto comln y en el
tejido pariampular producen cambics inflamatorios y edema, que
son suficientes para producir ohstrucci®n parcial, mientras --
guela impactacidn en el fmpula es encontrada en menos del 15%-
da paclentes quienes, mueren a consecuencla de pancreatitis, -
la impactacidn intermitente puede ocurrir en el 92% de pacien
tes con pancreatitis aguda en quicnes osti asociada a coledoco

litiasis e ictericla,

La teorla de que la presidn incrementada en el esfinter
del conducte comln contribuyen a pancreatitis ha sido apoyada-

por Cuachier y Hugher.

Yenn y col, sugieren que la fase anterfgrada del esfin-
ter de 0d4di, facllita el paso del cilculo del conducto biliar

comfin al &mpula de Vater, esto ocurre cen el 20% de los cagos:

Experimentalmente se ha demostrado que la bilis infec
tada causa actividad de la cascada de enzimas pancredticas que
lleva a pahcreatitls por autodigestifn de la propia gléndula y
esto se encontrd en 25 a 50% de paclentes con colecistis y co-

lelitiagls (23},

Tambifn se mencionan 3 mecanismos por medic de los cua

les los c8lculos vesiculares predisponen a paclientes para pan-



creatitis calculosa.

1,~ Obstruccibn completa del &mpula de Vater por un --
cllculo pequeiio que permite reflujo de bills hacia atrfis del -

cflculo, dentro del conducto pancreftico.

2.~ Obatruccibn parclal del Smpula de Vater permitien-

do reflujo duodenal dentro del conducto pacreftico.

3.- Reflujo del conducte ducdenopancreftico después --

del paso de un cilculo en el duodena (24).

ALTERACIONES METABOLICAS EN LA PANCREATITIS AGUDA

Las alteraciones metabblicas en la pancreatitis aguda -
dependen de la intensidad de 8sta enfermedad, entre las mig --
importantes estfn la hipocalcemia, hipomagﬁesemia, desequili--
brio hidroelectrolftico, insuficiencia hepitica, transtornos -

de los lipidos y la Insuficiencia de la funclén renal.

La hipocalcemla se ha atribuido a los sigulentes facto~
res: produccidn de jabones de calecio, paso de calcio hacia el-
espacic retroperitoneal, aumente de la concentraclén de gluca-
gon plasmitico, disminucifin del magnesio de la sangre y dismi-
nucién en la gecrecidn de la hormona paratiroidea. Una le- -
8iBn tisular provocada por la inflamacibn ocasiona la salida -

hacia tejidos tanto del péncreas como de su proximidad del 1f-
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gquido pancrefitico, lo que ocasiona que la tripsina liberada -
activa a la lipasa y &sta mediante la lip6lisis provoca necreo-
sis del tejido adiposo, en fatas condiciones el calclio que ha-
salido junto con el lfqguido pancreitico se combina con la gra-
sa digerida para producir jabones de caleclo, por lo tanto mien
tras mayor sea la inflamacibn y salida de enzimas, mayor seri-

el consumo da calcio,

Con relativa frecuencia se ha informado la presencia de
hipomagnesemia durante la pancreatltis, sohre todo en casos --
provocados por la ingesta de bebildas alcohSlicas, observando «
que hay aumento de la eliminacifn de magnesio por via repal, -

sin que se haya aclarado el mecanismo de &ste fendmeno,

El desequilibrioc hidroelectrolftco se presenta cuando -
hay un acGmulo de 1fquido y electrolftoa en el espacio retrope
ritoneal, depletando a la sangre de un gran nmero de iones --

importantes.

ha hiperglucemia puede deberse a que el paciente era -
dlnbét;co y la pancreatitis produjo su deacompensacibn, pero -
también se ha explicado por la disminucifn de la liberacifn de
la insulina, aumento de glucagon del plasma, de la cortisona y
da la adrenalina, generalmente &sta hiperglucemia es moderada-

y de fAcil control.

La ictericla puede estar ocasionada por la compresifn -
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del col&doco por el p&ncreas edematosc, por la presencia de 11
tiasis en las vias biliares o con menor frecuencia por el desa

rrollo de insuflcienclia hepitica (22).

La necrosis de la grasa no se presenta localmente sino-

que ocasionalmente produce trastornes generales,

Esta necrosis se inicia por la liberacifn de lipasa --
hacia la grasa peripancreStica ccaslonando la 1lip&lisis de los
triglicéridos lo que proveca el aumento local del Scides gra--
sos libres, en dstas circunstancias por no pederse unir a la-
albGmina se vuelven tdxlicas para los tejldos, lo que puede con
tribuir al dafio tisular y vascular del pincreas, finalmente la
presencia de insuficiencia renal la cual se presenta en el 20%
de los casos y cuya causa se debe a la proximldad del rifin -
con el pfncreas, ya que las enzimas al digerir la grasa peri--
rrenal afecta a la funclién de &ste Srgano o se desarrclla ne--
crosis tubular, nofrosis osmbtica © depfsitos de trombos hlall

nos en los capllares glomerulares.

De todo f#sto se degprende que es importante el conoci--
miento de &stas alteraciones metabflicas ¢que pueden ocurrir en
el paciente con pancreatitis aguda, para tratar de prevenlr su
aparicifn o saher reconocerlas y tratarlas cuando se hayan pre

sentado.
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE PANCREATITIS AGUDA

Con frecuencia el dolor abdominal es la molestia ini- -

cial dominante y estd presente en el 85 AL 100% de los casos.

El dolor se inicia en la parte alta del abdomen y es --
constante con una irradiacibn hacia espalda en el 50% de los -
pacientes. A menudo el dolor comlenza despufs de upna comida -
pesada o durante un exceso alcohSlico, su intensidad aumenta -
ripidamente, pero su comienzo es menos sGbhito que el dolor de-
una Glcera péptica perforada, suele acompafiarse de nfuseas, v§

mito en el 92% de los casos.

Los hallazgos del examen fisico revelan; pacientes in~-
quieto con frecuencia cardfaca y respiratoria rdpidas, abdomen
moderadamente distendido, con plenitud eplgSstrica, sensibili-
dad generalizada; sin embargo, m&s marcada en la parte alta --—

del abdomen, una verdadera rigidez muscular es poco frecuente.

fallazgos de laboratorio, La determinaciSn de amilasa-
g€rica es la prueba de laboratorio mfs ampliamente usada, oh--
servando niveles altes a su ingreso hasta en el 95% de los pa-
clentes y s6lo el 5% de pacientes con otros problemas abdomina
les agudos como son: flecera péptica perforada, litiasis veslcu
lar, obstruccisn intestinal, infarto mesentérico, Se yp suge
rido que la especificldad diagnfstica de las mediciones de ami-

laga purl-n aumentarse por medlio de la determinacifn de la re~



lacibn de 1a depuraclbn urinaria de amilasa y creatinina. Tam
bién se ha observado niveles altos de lipasa sérica en la pan-
creatitls aguda, ésta enzima parece ser un poco mis especifica

que los niveles de amilase, pero son mis diffciles de madir.

Puede también encontrarse hiperglucemia o glucosuria pe

ro no gon datos especificos.

Existe én la actualidad una prueba simple de escrutinio
para valorar pancreatitis aguda, en la cual se utiliza una ti-
ra para determinar amilasa urinaria, sobre todo cuando se¢ sos-
pecha pancreatitis y en que la determipacibn de amilasa sérica-
por laboratorio es mis tardado. Este estudio (22' es especifi
co cuando haya mis de 1 200 U de amilasa sérica y se utiliza-
para cuando el dlagn8stico de pancreatitis estin en duda y po-

drfa pasarse por alto.

Hallazgos radiolSgicos. Debido a la localizacibn retro
peritoneal del pfincreas, es dificil su evaluacifbn tanto clfni-
ca como por m&todos rutinarlos de radiolegfa, de tal manera --
que los m&todos usados para &ste propSsito son ins;tisfacto- -
riocs para evaluar la causa y su propagacifn asi como para de--
terminar una via extrapancreitica de propagaclfn. De tal mane
ra que las radiograffas nbdominales simples reportan comunmen-
te, Ileo segmentado del intestino delyado o una "asa centine--
la" en el cuadrante superior izquierdo, dilatacidn del colen -

transverso, mayor densidad de tejidos blandos eplglistricos y -
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borramliento de los bordes del psoas, &stos hallazgos no son --—
egpecificos y pueden ser vallosos en la evaluacifn clfnica --

global.

Actualmente, diversos reportes han enfatlzado el valor-
de la tomograffa computarizada en el diagnSstico de pancreati-
tis aguda y en la delineacifn de las vias de propagacifin del -
procaeso inflamatorio y dan una explicacifn de los sfndromes -
clinicos cuande el cuadro clfinico permanece oscuro y pudiera -

gimular otra patologfa abdominal.
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3.- HIPOTESIS

La pancreatitis aguda es un padecimiento cuya aprecia--
cibn para determinar su manejo mé&dico o quirfirgico asigue sien-
do la observacién clinica y seguimiento por estudlos de labora

torio.
4,- OBJETIVOS

a. Comprobar gue las causag etiolfgicas de la pancrea-

titis aguda son comparables con las de otros hospitales,

b. Exponer loa cambios dentro de la fisiopatologfa de-

la pancreatitis.

c. Determinar con que nuevos elementos de laboratorio-
al alcance de nueatro medio son (tiles para determinar que pa-
clente presenta una pancreatitis de curso severo y el cual se-
someterd a un tratamiento médico mis enédrgico y su valoracifn-~

para un procedimiento quirfrgico.

d. Comparar los resultados del tratamiento quirGrgico-
de paclentes con pancreatitis necrohemorrfgica en el lospltal-
General 1.8.5.5.T.E., Tacuba, en el departamento de Cirugfa en

relacifn con otros hospitales.
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5.~ MATERIAL ¥ METODOS.

Se admitieron 21 pacientes en el departamento de Ciru--
gia del Hospital General I.5.5.5.T.E. Tacuba por pancreatitis-

aguda entre el lo. de marzo de 1985 y julio de 1987.

El diagnfstico de pancreatitis necrohemorrigica fuf =---
iniclalmenten basado solamente en hallazgos de lahboratorio y -
clinicos, pero fu# el diagn&stico subsecuentemente apoyads en-
8u fage tardfa por seguimiento de ex8menes de laboratorio ----
(amilasa) y deterioro clinico del paciente tomando en cuenta -
los datos de taquicardia, taquipnea, hipotensi8n, tendencla al
choque, hipertermia, signos de irritacifn peritoneal, leucoci-
tosls, amilasemia y amilasuria por lo que el paclente fuf can-
didato a laparctomfa donde el diagnfstico clinico fu@ confirma

do.

A los paclientes sometidos a laparotomfa se les realizb-
lavado de cavidad peritoneal, colocacisn de sondas, la de tipo

Kerr en "T" a nivel de col&doco, yeyuncstomfa y gastrostomfa.

El estado local del pancreas fuf establecido a través -
de abrir el ligamento gastrocSlico y una manicbra de Kocher --
fué hecha a todos les pa¢ientes, la distrxibucidn de los cam---
bios patoldglcos macroscépicos en el pincreas se muestran en =

la tabla III.
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En cada grupo de pacientes que se estudiaron se tomaron
muestras de freas representativas para exSmen histopatolSgico-—
durante el transoperatoric los cuales veriflcaron el diagnés-

tico en todos los pacientes.

La severidad de la enfermedad Zu& estimada usando los -
criterios pronSsticos de Ranson {(cuadro I, de acuerdo a estos
criterlos, la presencia de tres o mis de &stos criterios Deno-
ta una forma severa de la enfermedad con =:na mortalidad aumen-

tada {ecuadro II}.

El tiempo promedio de la operaclibn fu#f de 3.5 horas con
una p&rdida de sangre en promedio de 1.5 litros. Cuatro penro-
sesg de caucho fueron colocados, dos del lado derecho, uno a -=-
nivel del hiato de Winslow y otro siguiendo la corredera parie
tocblica deracha hacla fosa p8lvica; dos izquierdos, uno supra
mesocblico lzquierdo y otro slgulendo la corredera parletoc6li

ca ilzquierda hacla fosa p&lvica.

El lavado de la cavidad peritoneal se llevd a cabo du--
rante veinte minutes en promedio, con dlez litros de solucibn-
fislolégica tibia. El culdado postoperatorio se llevd a cabo -
en la Upldad de Cuidados Intensivos en tres pacientes y los -
otros cuatro fueron manejados en el Departamento de Cirugfa, a
todos los pacientes se les vigild su estado hidroelectrolftico
succibn de Bu gastrostomia hasta que el paclente fallecid o -

reinstald la via oral; el esquema de antibifStlcos usados ful -
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ampicilina, gentamicina y metronidazel, para evitar alteracio-

nes glstricas se AdAi8 cimetidina.
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CUADRO I

FACTORES PRONOSTICOS EN LA PANCREATITIS AGUDA.

Al ingreso:

Mag da 55 afloa de edad

Glicemia que pasa de 200 mg por 100 ml

Cuenta de leucocltos que pass de 16000 por mm3
Deshidrogena=za lactica que pasa de 700 U

Transaminasa serica glutamica oxalacetica que pasa de -

250 U Sigma~Frankel

Durante las 48 hrs Inlclales:

Valor hematocrito que disminuye por abajo de 10

puntos de porcentaje

Calcio serlco menor de 8 mg por 100 ml

Deficit de base que pasa de 4 Meg. por litro

“Aumento de la Urea sanguinea que pasa de 5 mg por 100 ml
Secuestro de ligquidog que pasa de €& litros

Tenalbn arterial de ox!igeno menor de 60 mm lg
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CUADRO JI

EFECTOS DE LOS SIGNOS PRONQSTICOS EN LA MORTALIDAD DE

No. de signos

Pronosticos
0
1
2
3
4
5
6
Total

PANCREATITIS AGUDA

No de Pacientes

H W W W s N

21

Ha de Muertes

[ = - - T - T - ]
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6.~ RESULTADOS
De los 21 paclentes, s6lo 7 fueron sometidos a laparoto

mia exploradora, el resto recibif tratamiento m&dico, como se-

muestra en la tabla I.

Los cambios macroscSpicos durante el transoperatorio se

describen en la tabla II.

La etiologia en los pacientes operados fu& alccholismo-

en 5 y chlculog biliares en 2.

La distribucifn por sexo de los 21 pacientes fuf como -

ge describe en la tabla I1I.

El promedio de edad fuB de 49.5 afios en hombres y 43 3.

mujeres.

El reporte histopatol8Sglco de los pacientes operados se

muestra en la tadbla IV.

E)l resultado de los 7 paclentes sometidos a interven---

cibn gquirGrgica se muestran en la tabla V.

La causa mds comin gde muerte fueron complicacio-=

nes s8pticas con insuficiencia orgfinica mfiltiple.
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Dos de los pacientes que murieron ademis de sepsis pre-
sentaron abscesos intraabdominales, con insuficiencia renal, -
respiratoria, cardiovascular, lo cual hizo mfis aparente la in-
suficiencla orginica mltiple dos dfas degpuds de su primera -
intervencifn, y un deterioro de las condiclones generales con-
diciond a au reintervencitn, donde ge realizd nuevo lavado de-
lacavidad peritoneal y necrecectomfa sin obgervarse mejorfa --
por lo que los pacientes murieron dentro de las 48 horus poste

riorea a su reintervencién.

El tercer paclente que fallecif presents coagulacién --
intravascular diseminada denlyo de las primeras 24 horas poste

riores a su operacifn.

Los otros 4 pacientes sobrevivientes, fueron conltrola--
dos a través de la consulta externa por un espacio de 4 meses,

permaneciendo sin complicaciones ni gsecuelas,

Los 14 pacientes restantes con pancreatitis aguda de ~--
curso leve a moderado fueron manejados con tratamiento médico-
de sost&n con buena respuesta y tambiBn fueron controlades a -

través de la consulta externa durante tres meses.
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Tabla I.

TRATAMIENTOQ DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA

Tratamiento mé&dico 14 75%
Tratamiento quirlGrgico 7 25
Total 21 100%

Tabla II.

CAMBIOS MACROSCOPICOS EN EL TRANSOPERATORIO

Pancreatitis necrohemorrigica 5 71.4%

Pancreatitls hemorrigica 2 28.5

Total 7 100.%
Tabla IIX,

DISTRIBUCION POR SEXO DE 21 PACTIENTES CON PANCREATITIS

tiombres 15 1.48
Mujeres 6 28.4
Total 21 100.0%
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TABLA 1IV.

REPORTE HISTOPATOLOGICO DEL TEJIDO PANCREATICO DE LOS
7 PACIENTES TRATADOS QUIRURGICAMENTE,

Tejido inflamatoric 1 14,38
Necrosis total 4 57.9
Necrosis difusa y

hemorrfgica 2 28.6
Taotal 7 100.0%

Tabla V.

RESULTADOS DE LOS 7 PACIENTES OPERADOS

Vivos 4 57.1%
Muertos 3 42,9

Total 7 100.0%
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7.- DISCUSION

La indicacidn del uso de las ostomias {gastrostomfa, -—-
yeyunostomia, sonda en "T") as! como lavado de la cavidad peri
toneal transoperatoriamente en pacientes con pancreatitis quie

nes requirieron cirugia se basa en:

l.- La gastroastomfa fitll para aspiracién de secrecién-—
gistrica con lo cual se piensa que en &sta forma se disminuye-—
la liberaci®n de secratina y de colecistocinina y al evitar el
estimulo pancreftico, se acelera la resolucifn del padecimien-

to.,

2.~ La yeyunostomia Otll para la alimentacisn enteral -
temprana del paciente cuando se ha establecido el funcionamien

to intestinal.

3.~ Se practica coledecostomia & lnsercifn de sonda en~
"T" para el drenaje de la via biliar y de &sta forma evitar --

mas dafio hepatopancreftico.

El lavado de la cavidad peritoneal en el tratamiento de
la pancreatitls necrohemorrfgica, es basado en la sospecha de-
que el tejlido pancreftico leslonado libera sustancias t8xicas-
como son; gulninas, fosfolipasa A o agentes liberadores de his
tamina dentro de la cavidad peritoneal y alrededor de los 6rga

nos. Con este tipo de tratamiento quirQrgico se obtuvo una max
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talidad de 42,8t en el departamento de Ciruglfa del Hospital Ge

ral I. 3, S. S, T. E. Tacuba.

Existen otros criterios en cuanto a tratamienteo quirfir-
gico de la pancreatitis necrohemorrigica, como la pancreatecto
mia total introducida en 1963 con una tasa de mortalidad que -

varfa de 313 a 63%.

Otros autores aconsejan la reseccifin pancreftica subto-
tal tomando en consideracién la localizacién y extensidn de la
necrosis pancreftica, con una tasa de mortalidad del 22.2% y -
con el inconveniente de dejar como secuela el desarrollo de --
diabetes, gran plrdida de sangre en el transoperatorio y que -
se debe de contar con un grupo quirfirgico que cuente con expe-

riancia en 8&ste tipo de operacibn.

La colocacifn de cat&ter peritoneal para lavado de la —
cavidad introduclde por Wall en 1965 ha reportado una mortali-

dad que varfa entre 20 y 508,

Sin embargo, algunos paclentes en los que se realizs de
‘primera instancia lavado peritconeal a travds de cat8ter peri--
toneal y que no presentaron majorfa, se les indicS reseccién -

pancrefitica gubtotal como método salvador de la vida,
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8.~ CONCLUSIONES

A causa de los pobres resultados gque se tienen hasta el
momento c¢on el tratamiento quirGrgico de pacientes con pancrea
titis necrohemorrfigica, se concluye que las formas severas de-
la pancreatitis deben ser identificadas tempranamente en el -~
curso de la enfermedad, para evitar esperanzas infitiles cuando

hay progresifn hacia un estado en que la vida es poco probable.

Hasta el momento no hay un hallazgo clinico gque indique
la progresi&n del cuadro clinico, sin embargo parece ser un In
dice infalible el nivel de amilasa s&rica, aunque &sta amilaga
es la medida mis comunmente usada para diagnéstico de pancrea-
titis aguda y es un mftodo inexactoc para deteripar la severi--

dad.

gin embargo, exlsten 5 criterios que deben ser tomadoa-
en cuenta en todo paciente con sospecha de pancreatitis severa

{necrohemorriglea) y son (6):

1.~ Nivel de calcio menor de §

2.- Presifn parcial de Oxfgeno menor del 60%

3,- PH sangfiineo menor de 7.36

4.- Regquerir grandes volimencs de l!quidoé en 24 horas-

para su estabilizacidn hemodindmica,

Los paclentes que no cuentan con 8stos griterios se tra
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taran como una pancreatitis leve a moderada y aguellos en qua-
se detecta a su ingreso con dichos criterios serfn candidatos -
para manejo médico endrgico y para algln procedimiento quirfir-
gico, con la consiguionte tasa de mortalidad que varla entre -

40 y 50% en nuestro medio.
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