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1.- INTRODUCCION 

La pancreatitis es una enfermedad con incontables fact~ 

res etiológicos y que ocurre en todas partes del n,undo, en pa-

cientes de ambos sexos y entre pacientes de todas las edades,-

razas y grupos étnicos. 

Los pat6logcs no han señalado con exactitud alguna ca-­

racter!stica distinguible por examinaci6n macroscópica, para -

diferenciar algunas causas de pancreatitis. 

La íisiopatolog1a primaria de pancrcatitis aguda es de­

bida a un estado de flujo bajo, mediado a través de mecanismos 

ne'urohormonale!I. La isquemia de la microcirculaci6n, combina-

da con factores hormonales y factores bioqu!micos, producen -

destrucci6n de elementos celulares del p~ncreas. Estos cam- -

bias pueden ser disparados por una o más fuerzas, incluyendo-

el factor ps1quico; la fuerza emocional p'..l.ede no solamente ser 

responsable del ataque inicial de pancrcatitis (idiopática), -

si no puede ser considerada como cualquier otra fuerza, que -
' 

es responsable de la exacerbaci6n, recurrencia o cronicidad de 

la enfermedad pancreática. 

Silen, ha observado r¡uc existe todavfn oscuridad acerca 

de la patogéncsis de la pancrcatitis asociadn con enfermedad -

de la vastcula biliar o del illcoholismo, ¡• lo mismo puede de-­

cirse para los otros factores otlol6•J ice>. 
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Experimentalmente la pancrcatitis se ha inducido por la 

introducci6n de bilis en el conducto pancreStico, 

Dos Reis produjo similar alteraci5n por inyecci6n de 

tripsina dentro de la vena espl6nica y la arteria car6tida. 

Pantoja y col. tambi6n inducen pancrcatitis por inyección de -

veneno de cscorpi6n intraarterialmente y concluyen, que los 

procesos patol6gicos son independientes de cualquier efecto en 

el tono del mGsculo papilar. 



3 

2.- GENERALIDADES 

La pancrcatitis aguda se ha definido como una inflama-­

ci6n que puede ser seguida por restablecimiento cl!nico y bio-

16gico de la glSndula, si se elimina la causa primaria (5). 

La clasificaci6n de pancrcatitis establecida en el sim­

posium de Marsella en tg6J habta sido generalmente aceptada,­

y se encontr6 sor atil para prop6sitos cltnicos y cianttficos; 

sin embargo, en las siguientes dos d~cadas a partir de 1963, -

considerables avances en el diagnóstico cl!nica y la introduc­

ci6n de nuevos procedimientos de im~gcnes y pruebas de fUncidn 

pancreática, en la prSctica cl!nica, as! como tambi~n en al en 

tendimicnto de la bioquímica y fiaiopatolog!a de la pancrcati­

tis que han sido alcanzados, y a la luz de todos estos nuevos­

elementoe cltnicos se ha desarrollado una reevaluaci6n do la 

clasificaci6n de pancrcatitis que se llav6 a cabo en 1985. 

La pancreatitls aguda cltnicaincntc es caracterizada por 

dolor abdominal agudo, acompañado por incremento de enzimas -­

pancre5ticas en sangre y orina o bien en ambos. 

Aunque es usualmente de curso beningo, los ataques nu~ 

vos pueden llegar a un estado de choqun. con insuficiencia re-­

nal, y pulmonar qua pueden ser fatales (5). La pancratitis 

aguda puede ser epiosdio linlco o bien pu~dc recurrir. 
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Morfoldglcamente hay un paso gradual a la lesi6n en la­

pancreati tis aguda. 

En la forma leve, la necrosis grasa peripancrcStica y -

el edema intersticial pueden ser reconocidos, pero la necrosis 

pancreStica est& ausente. 

Dentro de la forma leve, se puede desarrollar una forma 

nueva con pancreatitus extensa y necrosis grasa intrapancrcát! 

ca, necrosis parenquimatosa y hemorragia, la lcsi6n puede scr­

localizada o difusa, ocasionalmente puede haber una pequeña -­

correlaci6n entre la severidad de las caractertsticas cl!nicas·~ 

y los hallazgos morfoldgicos (7). 

Ambas funciones exocrinas y end~crinas del p5ncreas, e~ 

t~n disminuidas en una extensl6n para una rluraci6n variable. -

Si la causa primaria y las complicaciones como son pseudoquis­

te son eliminados en la pancreatitis aguda, la rcstituci6n el! 

nica, morfol6gica y funcional retornan a lo normal, en algunos 

casos las cicatrices y el pseudoquiste persisten ocasional-­

mente. En raras ocasiones la pancreatitis aguda llega a pan-­

creatitis cr6nica, con respecto a la fisiopatogenia algunos a~ 

torea han reconocido alteraciones de la circulaci6n pancrcát_!. 

ca como causa de lesi6n de ~ste Organo. As1, Donalson y otros 

identificaron i!lqucmia en la microcirculaci6n como la causa -­

pri 1naria de t~nfermedades pancreática, 
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Warshow y Ohara, implican que la isquemia pancre&tica -

debido a hipoperfusi6n, solo puede ser el factor cr!tico incl!:!, 

so en ausencia de un estado de choque {3) • 

Cabo y col., describen que ol bajo flujo en 33 pacien-­

tes de pancreatitis aguda, es debido a stress severo, 25 fue-­

ron causados por alcohol, 2 tenían enfermedad vesicular, una -

con colclitiasis y otro sin c5lculos, uno tenía hiperlipidemia 

y uno fu6 debido a trauma. 

Masan, ha demostrado experimentalmente que la respuesta.­

hormonal maltiple asociada a trastornos som~ticoa constituye -

un factor patog~nico. 

Tambi~n ha notado que los cambios cndocrinol6gicos quc­

fueron observados durante una semana, antes del inicio de en-­

fermedad respiratoria por Adenovirus, aunado a stress como fa~ 

tor de mGltiples enfermedades, pueden jugar un papel en la pa­

togénesis de la alteraci6n (1) de la resistencia del hudsped -

para enfermedades, observaciones recienten han demostrado que­

juega el factor ps!quico un importante papel en la salud, ast­

como tambiGn como causa de enfermedad. En el caso de la pan-­

creatitis es dificil entender por la falta de ~nfasis en el p~ 

pel del stress cmocioncJ.1, as1 telmúi!"!n so ha uscrito mucho --­

acerca del impacto de l!stc :.itrcss 011 el cst6mcJ.go, duodeno y -­

colon; todos los tipos de stress pucilen C!ltimular al sistema -

nervioso y dar cambios bioqutmir.:os q11c 1:r.sul 1 u.n en deatrucci6n 
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de los elementos celulares del páncreas. En el caso de lapa~ 

creatitis aguda el factor ps!quico es una fuerza significantc­

que puede no solamente ser responsable de un ataque inicial, -

sino que puede ser considerado como el alcohol. 

La enfermedad vesicular y las otras fuerzas, como un -­

factor significante que puede ser responsable para la exacerb~ 

ciOn, remisl6n y cronicidad de la enfermedad pancrcfitica. 

La exposiciOn ocupacional a hidrocarburos aunado a ger~ 

bi6ticos como: alcohol, cigarros y cafetna, en un tiempo va-­

riable de 2 a 21 años se han mencionado como causa de pancrca­

titis (idiopática) (ll. 

Dentro de las causas principales de pancreatitis está -

la presencia de cSlculos, dando lugar a trastornos de presi6n­

en el sistema pancrcatico, incluyendo disfunci6n del es(ínter­

de Oddi, (231 , que se ha sugerido como una de las causas de -­

pancrcatitis. La presi6n generada en el sistema bilibar, sis­

tema pancreStico y ámpula resulta de una interacci6n balancea­

da de complejas funciona fisiol6gicas como: 

1.- Presi6n secretora hepática 

2.- Actividad del es(Íntcr de Oddi 

3 .- Distensi!:lilidad del conducto biliar coinan 

4.- Presi6n secretora de vcstcula biliar y p5ncrcas. 
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As1 un sistema biliar deficiente en su capacidad fisio­

l69ica1 acompañado de disminucidn o aumento de su presi6n pre­

dispone a pancrcatitis, teor1a del reflujo biliar. 

La pancrcatitis puede resultar del reflujo biliar en el 

conducta pancreático. 

Hay mecanismos protectores para es te reflujo y protegen 

al páncreas: 

1.- Integridad del esfínter de Oddi 

2.- Mayor concentraci6n vesicular y mayor absorci6n de 

ltquidos y clcctrolitos de la bilis. 

3.- Dietensibilidad del conducto biliar coman. 

Con cualquiera de estas o todas las funciones intactas­

no ocurre reflujo y evita pancreatitis. 

Sin embargo, cuando existe reflujo sin obstruccidn del­

conducto pancreatico con bilis est~ril no hay pancreatitis, -

teor1a del reflujo en conducto común. 

Opie, sugiere que la pancrcatitis resulta de impactaci6n 

del cálculo en la porcil5n mS.s distal del .'.irnpula de Vater con­

obstruccil5n del conducto coman, esto~ conductos incluyen con-­

dueto biliar, conduto pancreStico y sus esfínteres como meca--
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nismos de lesi6n (19) • 

El paso de c&lculos a travGs del conducto coman y en el 

tejido periampular producen cambios inflamatorios y edema, que 

son suficientes para producir obstrucci6n parcial, mientras -­

que la impactaci6n en el timpula es encontrada en menos del 15%­

de pacientes quienes, mueren a consecuencia de pancreatitis, -

la impactaci6n intermitente puede ocurrir en el 92% de pacie~ 

tes con pancreatitis aguda en quienes astS asociada a coledoc~ 

litiasis e ictericia. 

La teor!a de que la pres!On incrementada en el esfínter 

del conducto comein contribuyen a pancreatitis ha sido apoyada­

por Cuschier y Hugher. 

Venn y col, sugieren que la fase anter~grada del esf!n­

ter de Oddi, facilita el paso del cálculo· del conducto biliar 

coman al Smpula de Vater, esto ocurre en el 20% de los casos: 

Experimentalmente se ha demostrado que la bilis infe.=, 

tada causa actividad de la cascada de enzimas pancre3ticas que 

lleva a pancreatitis por autodigest!On de la propia gl&ndula y 

esto se encontrO en 25 a SOl de pacientes con colecistis y co­

lelJ.tiasis {23). 

Tambi6n se mencionan 3 mecanismos por medio de los cu~ 

les los c31culos vesiculares predisponen a pacientes para pan-
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creatitis calculosa. 

l.- Obstrucci6n completa del ámpula de Vatcr por un -­

cálculo pequeño que permite reflujo de bilis hacia atrfis del -

cSlculo, dentro del conducto pancreático. 

2.- Obstrucción parcial del Smpula de Vater permitien­

do reflujo duodenal dentro del conducto pacre&tico. 

3.- Reflujo del conducto duodcnopancrc&tico despu~s -­

del paso de un cálculo en el duodeno (24). 

ALTERACIONES METABOLICAS EN LA PANCP.EATITIS AGUDA 

Las alteraciones metab6licas en la pancreatitis aguda -

dependen de la inteOsidad de ~sta enfermedad, entre las más -­

importantes están la hipocalcemia, hipomagnesemia, desequili-­

brio hidroelectrolítico, insuficiencia hepatica, transtornos -

de los 11pidos y la insuficiencia de la funciOn renal. 

La hipocalcemia se ha atribuído a los siguientes facto­

res: producciOn de jabones do calcio, paso de calcio hacia el­

espacio retroperitoneal, aumento de la concentraci6n de gluca­

gon plasmatico, disminuci6n del magnesio de la sangre y dismi­

nuci6n en la secreciOn de la hormona paratiroidea. Una le- -

si6n tisular provocada por la inflamación ocasiona la salida 

hacia tejidos tanto del pSncreas como de su proximidad del 11-
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quido pancreático, lo que ocasiona que la trlpsina liberada 

activa a la lipaaa y ~eta mediante la lip611sis provoca necro­

sis del teji~o adiposo, en datas condiciones el calcio que ha­

salido junto con el líquido pancreático se combina con la gra­

sa digerida para producir jabones de calcio, por lo tanto mio~ 

tras mayor sea la inflamaci6n y salida de enzimas, mayor serS­

el consumo de calcio. 

Con relativa frecuencia se ha informado la presencia do 

hipoma9nesemia durante la pancreatitia, sobre todo en casos 

provocados por la ingesta de bobidas alcoh6licas, observando -

que hay aumento de la eliminaci6n de magnesio por vta renal, -

sin que so haya aclarado el mecanismo do dste fen~meno, 

El desequilibrio hidroelectrolttco se presenta cuando -

hay un acGmulo de l!quido y electrolttos en el espacio retrop.! 

ritoneal, depletando a la sangre de un gran ndmero de ionea -­

importantes. 

La hiperglucemia puede deberse a que el paciente era 

diabAtico y la pancreatitis produjo su descompensaci6n, pero -

tarnbiAn se ha explicado por la disminución de la liberaci6n de 

la insulina, aumento de glucagon del plasma, de la cortisona y 

de la adrenalina, generalmente data hipergluccmia es moderada­

y de facil control. 

La ictericia puede estar ocasionada por la compresi6n -



ll 

del colédoco por el p&ncreas edematoso, por la presencia de l! 

tiasis en las v1as biliares o con menor frecuencia por el des! 

rrollo de insuficiencia hepStica (22). 

La necrosis de la grasa no se presenta localmente sino­

que ocasionalmente produce trastornos generales. 

Esta necrosis se inicia por la 1lberacl6n do lipasa -­

hacia la grasa perlpancreltica ocasionando la lip61isis de los 

triglicéridos lo que provoca el aumento local del Scidos gra-­

sos libres, en ~atas circunstancias por no poderse unir a la­

albGmina se vuelven tóxicas para los tejidos, lo que puede co~ 

tribuir al daño tisular y vascular del pSncreas, finalmente la 

presencia de insuficiencia renal la cual se presenta en el 20\ 

de los casos y cuya causa se debe a la proximidad del riñ6n 

con el pSncreas, ya que las enzimas al digerir la grasa peri-­

rrenal atecta a la funci6n de ~ate 6r9ano o se desarrolla ne-­

crasis tubular, nefrosia osmOtica o dep~aitoa de trombos hiall 

nos en los capilares 9lomerulares. 

De todo Asto se desprende que es importante el conocL-­

miento de ~atas alteraciones metabOlicas que pueden ocurrir en 

el paciente con pancreatitis aguda, para tratar de prevenir su 

aparici6n o saber reconocerlas y tratarlas cuando so hayan pr~ 

sentado. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE Pl\NCREATITIS AGUDA 

Con trecuencia el dolor abdominal es la molestia ini- -

cial dominante y est~ presente en el 85 AL 100% do los casos. 

El dolor se inicia en la parto alta dol abdomen y es -­

constante con una irradiaci6n hacia espalda en el 50% de los 

pacientes. A menudo el dolor comienza dcspu~s de una comida -

pesada o durante un exceso aleoh6lico, su intensidad aumenta -

rápidamente, pero su comienzo es menos súbito que el dolor de­

una alcora p6ptica perforada, suele acompañarse de nSuseas, v~ 

mito en el 92% de los cnsos. 

Los hallazgos del examen físico revelan: pacientes in-­

quieto con rrecuencia cardíaca y respiratoria r~pidas, abdomen 

moderadamente distendido, con plenitud epig&strlca, sensibili­

dad generalizada; sin embargo, m~s marcada en la parte alta --

del abdomen, una verdadera rigidez muscular es poco frecuente. 

Hallazgos de laboratorio. L.1 de.terminaci6n de amilasa­

s~rica es la prueba de laboratorio m~s ampliamente usada, oh-­

servando niveles altos a su ingreso hasta en el 95% de los pa­

cientes y s6lo el 5% de pacientes con otros problemas abdomin!!_ 

les agudos como son: Olcera p~ptica perforada, litiaois vasic~ 

lar, obstrucción intestinal, infarto mescntdrico. Se !f' sug~ 
rido que la especificidad diagn6stica de las medie.iones do ami-

1<.Hlc"l pt:• ··l·'n aumentarse por medio de la determina.ci6n de la re-
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laci6n de la depuraci6n urinaria de amilasa y creatinina. Tam 

bi~n se ha observado niveles altos de lipasa s~rica en la pan­

creatitis aguda, Osta enzima parece ser un poco mSs espectfica 

que los niveles de amila~u, pero son m5s difíciles de m~dir. 

ruede tambi~n encontrarse hipcrglucemia o glucosuria P! 

ro no son datos espectficos. 

Existe en \a 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 ld determinaci6n de amilasa s~rica­

por laboratorio es más tardado. Este estunio f22' es espectf~ 

co cuando haya m-1!1 de 1 200 U de amilasa s~rica y se utiliza­

para cuando el diagn6stico de pancrcatitis estAn en duda y po­

drta pasarse por alto. 

Hallazgos radiol6gicos, r:lebido a la localizaci6n retr~ 

peritoneal del pAncreas, es dif!cil su evaluaci6n tanto cl!ni­

ca como por métodos rutinarios de radiolog!a, do tal manera -­

que los métodos usados para ésto prop6sito son insatisfacto- -

rios para evaluar la causa y su propagaci6n ast como para de-­

terminar una vta oxtrapancre5tica de propagaci6n. De tal man~ 

ra que las radiografías abdominales simples reportan comunmen­

ta, tleo segmentado del intestino delyado o una "asa centine-­

la" en el cuadrante superior izquierdo, dilataci6n del colon -

transverso, mayor densidad de toji<los blandos epigSstricov y -



borramiento de los bordes del psoas, ~stos hallazgos no son 

espec!ticos y pueden ser valiosos en la cvaluaci6n cltnlca 

global. 
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Actualmente, diversos reportes han enfatizado el valor­

de la tomoqratta computarizada en el diagn6stico de pancrcati­

tis aguda y en la delineaci6n de las vtas de propagaci6n dol -

proceso inflamatorio y dan una explicaci6n do los síndromes 

cltnicos cuando el cuadro clínico permanece oscuro y pudiera -

simular otra patologta abdominal. 
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3.- HIPOTESIS 

La pancreatitis aguda es un padecimiento cuya aprecia-­

ci6n para determinar su manejo m~dico o quirGrgico sigue sien­

do la observaci6n cltnlca y seguimiento por estudios de labor~ 

torio. 

4 .- OBJETIVOS 

a. Comprobar que las causas etio16gicas de la pancrea­

titia aguda son comparables con las.de otros hospitales. 

b. Exponer los cambios dentro de la fisiopatologta de­

la pancreatitis. 

c. Determinar con que nuevos elementos de laboratorio­

al alcance de nuestro medio son Gtilee para determinar que pa­

ciente presenta una pancreatitis de curso severo y el cual se­

someter! a un tratamiento m6dico mas cnárgico y su valoraci6n­

para un procedimiento quirGrgico. 

d. Comparar los resultados del tratamtcnto quirGrgico­

de pacientes con pancreatitis necrohemorr5.gica en el Jlospital­

General I.S.s.S.T.E. Tacuba, en el d~partamento de Cirugía en 

relaci6n con otros hospitales. 
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5.- MATERIAL Y METODOS. 

Se admitieron 21 pacientes en el departamento de Clru-­

gta del Hospital General I .S.S.S 0 T.E. Tacuba por pancreatitis­

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

El diagn6stica de pancreatitis necrohemorr5.gica ful5 

inicialmenten basado solamente en hallazgos de laboratorio y -

clinicos, pero fu~ el diagn6stico subsecuentemente apoyado en­

su fase tardía por seguimiento de exSmenes de laboratorio ---­

(amilasa) y deterioro cl!nico del paciente tomando en cuenta -

los datos de taquicardia, taquipnea, hipotens!On, tendencia al 

choque, hipertermia, signos de trritaci6n peritoneal, leucoci­

tosis, amilasemia y amilasuria por lo que el paciente fu6 can­

didato a laparotomta donde el diagnóstico clínico rua conrirm~ 

do. 

A los pacientes sometidos a laparotomta se les realiz6-

lavado de cavidad peritoneal, colocaci6n de sondas, la de tipo 

Kerr en "T" a nivel de col6doco, yeyunostomta y 9astrostomta. 

El estado local del pSncreas fuA establecido a trav~s -

de abrir el ligamento gastroc6lico y una maniobra de Rocher -­

fu~ hecha a todos los pacientes, la distribución de los cam--­

bios patol6gicos macrosc6picos en el p5ncreas se muestran en ~ 

la tabla III. 
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En cada grupo de pacientes que se estudiaron se tomaron 

muestras de 'reas representativas para exámcn histopatol6gico­

durante el transoperatorio los cuales ve~ificaron el diagn6s­

tico en todos los pacientes. 

La severidad de la enfermedad :u~ estimada usando los -

criterios pron6stlcos de Ranson {cuadro r;, de acuerdo a estos 

criterios, la presencia de tres o m~s de éstos criterios Deno­

ta una forma severa de la enfermedad con ·.;.na mortalidad aumen­

tada {cuadro IIl • 

El tiempo promedio de la operaci6n fud de 3.5 horas con 

una p6rdida de sangre en promedio de 1.5 litros. Cuatro penro­

ses de caucho fueron colocados, dos del lado derecho, uno a -­

nivel del hiato de Winslow y otro slguien~o la corredera pari~ 

toc6lica derecha hacia fosa p~lvica¡ doS izquierdos, uno supr! 

mesoc6lico izquierdo y otro siguiendo la corredera porietoc6li 

ca izquierda hacia fosa p6lvica. 

El lavado de la cavidad peritoneal se llev6 a cabo du-­

rante veinte minutos en promedio, con diez litros de soluci6n­

fisiol6gica tibia. El cuidado postoperatorio se 1lev6 a cabo -

en la Unidad de cuidados Intensivos en tres pacientes y los -

otros cuatro (ueron manejados en el DepartamentQ de Cirugta, a 

todos los pacientes se les vigil6 su estado htdroclectrolttico 

succi6n da su qaatrostom1a hasta que el paciente f~lleci6 o -­

reinstaló la v1a oral; el esquema de antibi6ticos usados fu6 -
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ampicilina, gentamicina y metronidazol, para evitar alteracio­

nes g4stricas se di& cimetidina. 



CUADRO I 

FACTORES PRONOSTICOS EN LA PJ\NCREATITIS AGUDA. 

Al ingreso: 

Mas de SS a~os de edad 

Glicemia que pasa de 200 mg por 100 ml 

Cuenta de leucocitos que pass de 16000 por mm3 

Deshidrogenasa lactica que pasa de 700 U 

19 

Transaminasa serica glutamica oxalacetica que pasa de -

250 U Sigma-Frankel 

Durante las 48 hrs Iniciales: 

Valor hematocrito que disminuye por abajo de 10 

puntos de porcentaje 

Calcio scrico menor de B mg por loo ml 

Deficit de base que pasa de 4 Meq ~ por litro 

1\wnento de la Urea sanguinea que pasa de 5 mg por 100 ml 

Secuestro de liquidas que pasa de 6 litros 

Tensi6n arterial de oxigeno menor de 60 mm Hg 
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CUADRO II 

EFECTOS DE LOS SIGNOS PRONOSTICOS EN LA MORTALID~D DE 

PANCREATITIS AGUDA 

No. de Signos No de Pacientes No de Muertes 

Pronosticas 

o 2 o 

l 4 o 

2 3 o 

3 l o 

4 5 l 

5 3 l 

6 l l 

Total 21 3 
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6.- RESULTADOS 

De los 21 pacientes, s6lo 7 fueron sometidos a laparot~ 

mta exploradora, el resto recibl6 tratamiento m~dico, como se-

muestra en la tabla I. 

Los cambios macrosc6picos durante el transoperatorio se 

describen en la tabla II. 

La etiolog1a en los pacientes operados fu~ alcoholismo­

en 5 y cálculos biliares en 2. 

La distribuci6n por sexo de los 21 pacientes fu~ como -

se describe en la tabla III. 

El promedio de edad fuA de 49.S años en hombres y 43 3-

mujeres, 

El reporte histopatol6gico de los pacientes operados se 

muestra en la tabla IV. 

El resultado de los 7 pacientes sometidos a interven--­

ci6n quirQrgica se muestran en la tabla v. 

La causa más coman de muerte fueron complicacio-~ 

nes s~pticas con insuficiencia orgánica múltiple. 
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Dos de los pacientes que murieron ademlis de sepsis pre­

sentaron abscesos intraabdominales, con insuficiencia renal, -

respiratoria, cardiovascular, lo cual hizo mfis aparente la in­

suficiencia orgánica mGltiple dos d!as después de su prlincra -

intervenci6n, y un deterioro de las condiciones generales con­

dicion6 a su reintervenci6n, donde se rcaliz6 nuevo lavado de­

lacavidad peritoneal y necrccectomta sin observarse mejoría -­

por lo que los pacientes murieron dentro de las 40 hor .• s post~ 

rieres a su relntervenci6n. 

El tercer paciente que fallecid presentcS coagulaci6n -­

intravascular diseminada denl 1·0 do las primeras 24 horas post~ 

rieres a su operaci6n. 

Los otros 4 pacientes sobrevivientes, fueron controla-­

dos a través de la consulta externa por un espacio de 4 mases, 

permaneciendo sin complicaciones ni secuelas. 

Los 14 pacientes restantes con pancreatitis aguda da -­

curso leve a moderado fueron manejados con tratamiento m~dico­

de sost6n con buena respuesta y tambiftn fueron controlados a -

trav~s de la consulta externa durante tres meses. 



Tabla I. 

TRATAMIENTO DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA 

Tabla 11. 

Tratamiento m6dico 

Tratamiento quirOrgico 

Total 

14 

7 

zi 

CAMBIOS MACROSCOPICOS EN EL 'rRJ\NSOPERATORIO 

Tabla III. 

Pancreatitis necrohemorrSglca 

Pancreatitis hemorragica 

Total 

5 

2 

7 

75\ 

25 

100\ 

71.4' 

20.s 

100.\ 

DISTRIBUCION POR SEXO DE 21 PACIENTES CON PANCREATITIS 

Hombres 

Mujeres 

Total 

15 

6 

21 

71.4' 

20.4 

100.Q\ 
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TABLA IV. 

REPORTE HISTOPATOLOGICO DEL TEJIDO PANCREATICO DE I.OS 
7 PACIENTES TRATADOS QUIRURGICAMENTE. 

Tabla v. 

Tejido inflamatorio 1 14.3% 

Necrosis total 4 51.9 

Necrosis difusa y 

hemorr&qica 2 28,6 

Total 1 100.0\ 

RESULTADOS DE LOS 7 PACIENTES OPERADOS 

Vivos 

Muertos 

Total 

4 

3 

1 

51.1% 

42.9 

100.0% 

24 
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7.- DISCUSION 

La indicaci6n del uso de las ost0!!!1ns (gastrostomta, -­

yeyunostomta, sonda en "T") as1 como lavado de la cavidad per!_ 

toneal trnnsoperatoriamente en pacientes con pancreatitis qui.=, 

nea requirieron cirugía se basa en: 

l.- La gastrostom!a fitil para aspiraci6n de secreci~n-­

gS.strica con lo cual se piensa que en ~sta íorma se disminuye­

la liboraci6n de secretina y de colecistocinina y al evitar el 

estímulo pancreS.tico, se acelera la resol".lci6n del padecimien­

to, 

2.- La yeyunostomta Otil para la alimentnci6n entera! -

temprana del paciente cuando se ha establecido el funcionamie!!. 

to intestinal. 

3.- se practica coledocostomta e inserci~n de sonda en­

"T" para el drenaje de la v!a biliar y de Asta forma evitar -­

mis daño hepatopancre&tico. 

El lavado de la cavidad peritoneal en el tratwniento de 

la pancreatitis necrohemorr&qica, es basado en la sospecha de­

que el tejido pancre&tico lesionado libera sustancias t6xicas­

como son; quininas, fosfolipasa A o agentes liberadores de hi!!. 

tamina dentro de la cavidad peritoncal y alrededor de los 6rg~ 

nos. Con este tipo de tratamiento quirOrgico se obtuvo una mo~ 
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talidad de 42.8\ en el departamento de Cirugfa del Hospital G~ 

ral I. 3. s. s. T. E. Tacuba. 

Existen otros criterios en cuanto a tratrunionto quirGr­

gico de la pancreatitis necrohemorrSgica, como la pancreatect2_ 

mta total introducida en 1963 con una tasa de mortalidad que -

varta de 39 a 63\. 

Otros autores aconsejan la reseccien pancreStica subto­

tal tomando en consideraci6n la localizaci6n y extensi6n de la 

necrosis pancreSttca, con una tasa de mortalidad del 22.2\ y -

con el inconveniente de dejar como secuela el desarrollo de -­

diabetes, gran plrdida do sangro en el transoporatorio y que -

se debe de contar con un grupo quirnrgico que cuente con expe­

riencia en Aste tipo de operaci!Sn. 

La colocaci6n de cat~ter peritoneftl para lavado de la -

cavidad introducido por Wall en 1965 ha reportado una mortali­

dad que varia entro 20 y 50%. 

Sin embargo, algunos pacientes en los que se realiz6 de 

primera instancia lavado peritonea1· a travds de cat~ter por!-­

toneal y que no presentaron mejorta, se les indic6 resecci6n 

pancre4tica subtotal como mGtodo salvador de la vida. 
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B.- CONCLUSIONES 

A causa de los pobres resultados que se tienen hasta el 

momento con el tratamiento quirQrgico de pacientes con pancre!!_ 

titis necrohemorrágica, se concluye que las formas severas de­

la pancreatitis deben ser identificadas tempranamente en el -­

curso de la enfermedad, para evitar esperanzas inútiles cuando 

hay progresi6n hacia un estado en que la vida es poco probable. 

Hasta el momento no hay un hallazgo cllnico que indique 

la progresi6n del cuadro cltnico, sin embargo parece ser un t~ 

dice infalible el nivel de amllasa s~rica, aunque ésta amilasa 

os la medida m&s comunmente usada para diaqn6stico do pancrea­

titis aguda y es un m@todo inexacto para deterinar la severi-­

dad. 

Sin embargo, existen 5 criterios que deben ser tomados­

en cuenta en todo paciente con sospecha de pancreatitis severa 

(necrohemorr&gica) y son (6) ; 

1.- Nivel de calcio menor de 8 

2.- Presi6n parcial de Ox!geno menor del 60% 

J.- PH sangdineo menor de 7.36 

4.- Requerir grandes voltirnenes de ltquidos en 24 horas­

para. su estabilizaci6n hemodin:J.mica, 

Los pacientes que no cuentan con ~stos Qtiterios se tr! 
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taran como unA pnncreat!tis leve a moderada y aquellos en quc­

se detecta a su ingreso con dichos criterios scrtin candidatos -

para manejo m~dico endrgico y para algnn procedimiento quirúr­

gico, con la consiguiente tasa de mor~alidad que var!a entre -

40 y 50\ en nuestro medio. 
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