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CAPITULO I: INTRODUCCION 

 

En la antigüedad el páncreas fue ignorado tanto como órgano así como 

Lugar de enfermedad. La primera descripción del páncreas es atribuida a  

Herófilo. Recién en el Siglo XVIII fue descrito el conducto de Wirsung y también se 

realizaron las primeras canulaciones para estudiar sus secreciones. 

 

    En la antigüedad, la mayoría de enfermedades inflamatorias del páncreas fueron 

llamadas “cirrosis” del páncreas (término de Galeno) y por un largo período de tiempo 

cubrían una multitud de enfermedades (4). 

 

   La necrosis aguda pancreática fue descrita por Aubert en 1579 y el absceso 

pancreático por Van Talpius en 1614. La primera investigación sobre la embriología del 

páncreas fue realizada por Meckel en 1806, y el estudio de la anatomía comparada del 

páncreas se inicia con los reportes de Goette en 1861. 

 

La lipasa fue descubierta en 1815 por el inglés Alexander Marcet (1770-1822). 

Arthur Salomón Loevenhart (1878-1929) demostró la reversibilidad de la acción de la 

lipasa en 1900. Theodor Schwann descubrió la pepsina y demostró que era capaz de 

tener acción proteolítica. 

 

    El primer descubrimiento verdadero de la función del páncreas en la digestión 

fue hecha por Claude Bernard (1813-1878). Sus trabajos sobre la digestión pancreática 

los llevo a cabo entre 1849 a 1856. Además, Bernard creo el primer modelo 

experimental de pancreatitis aguda al inyectar bilis y aceite de olivo en el páncreas de 

un perro (3). 

    

    Rokitansky en 1865describio las dos formas anatomoclínicas: Hemorrágica y 

supurada y en 1889 Reginald Fitz añadió la forma gangrenosa. Fitz pensaba que esta 

entidad debía reconocerse como tal por varias razones: era una causa importante de 

peritonitis y ha sido repetidamente confundida con una obstrucción intestinal aguda y 

esto había llevado en varias circunstancias a una laparotomía inefectiva, una operación 

que, en estadios tempranos de la enfermedad, era extremadamente arriesgada (2). 
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    En 1869, Paul Langerhans, cuando todavía era un estudiante de medicina, 

publicó su tesis “Contribución a la Anatomía Microscópica del Páncreas”. Mediante 

estudios de tinción y transiluminación fue el primero en describir la estructura del tejido 

de los islotes, el cual Láguese en 1893 llamó islas de Langherhans (5).  

 

Friedreich (1878) confirmo el papel del alcohol en la fisiopatología de la 

pancreatitis y Prince (1882) encontró la asociación entre colelitiasis y pancreatitis 

aguda.  

    Chepoválnikov, alumno de  Pavlov, describió el efecto proteolítico del jugo 

pancreático. Chiari en 1896 estipulo el papel de la auto-digestión del páncreas.  

 

    En 1901 Opie propuso su teoría del “Canal común”, de acuerdo a la cual un 

cálculo puede producir obstrucción de la Ampolla de Vater, causando un reflujo de la 

bilis hacia el conducto pancreático.  

 

    Woolsey en 1903 describió magistralmente el cuadro clínico. En 1927 Elman, 

siendo todavía residente de cirugía, descubrió la prueba de la amilasa.  
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    Archibald (1919) demostró que podía producirse pancreatitis aguda en animales 

de experimentación al producir un espasmo del esfínter de Oddi incrementando la 

presión biliar (5). 

 

    Hacia el año 1963 ya se disponía de los métodos modernos de tomografía 

computarizada y pancreatocolangiografía retrógrada endoscópica y en los últimos años 

de la resonancia magnética (1). 

 

    Safrany y Cotton en 1981 por primera vez utilizaron en el tratamiento de la 

pancreatitis biliar aguda la papiloesfinterotomía endoscópica (1).   

 

    Los primeros investigadores clasificaron las pancreatitis como agudas y crónicas 

basadas ampliamente en criterios clínicos. Hasta que en 1946 Confort y colaboradores 

de la Clínica Mayo establecieron un nuevo concepto de carácter clínico y 

anatomopatológico al introducir el término de Pancreatitis Crónica Recidivante (6, 7). 

 

    Las clasificaciones basadas en los factores etiológicos fueron presentadas a 

mediados de los años 50, y pocos años después los grupos de Filadelfia y Ciudad del 

Cabo se encargaron de diferenciar a la pancreatitis inducida por alcohol de la 

pancreatitis biliar, como entidades diferentes (6, 7). 

 

    El Simposio de Marsella en 1963 favoreció una clasificación clínico patológico 

comprendiendo las variantes agudas, agudas recidivantes, crónica recidivante y 

pancreatitis crónica (6, 7). 

 

    Los nuevos avances en el conocimiento de los cambios estructurales y 

funcionales en la pancreatitis facilitados por el advenimiento de nuevas tecnologías tales 

como el ultrasonido, la Tomografía Axial Computarizada (TAC) y Pancreato 

colangiografía  retrógrada endoscópica (PCRE) obligaron a una revisión del Simposio 

de 1963. Así, se llegó a la Reunión de Cambridge en 1983, en la que no modificaron 

radicalmente la clasificación anterior, favoreciendo la retención de los términos 

pancreatitis aguda y pancreatitis crónica y; con respecto a la pancreatitis crónica 
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elaboraron un índice de severidad y trataron de precisar el daño morfológico según la 

ayuda de las imágenes por ecografía, TAC y PCRE (6, 7). 

 

    El segundo Simposio de Marsella de 1984 recomendó que la clasificación se 

simplifique en pancreatitis aguda y crónica y que los términos pancreatitis aguda 

recidivante y crónica recidivante sean omitidos (6, 7). 

 

    Llega al Simposio de Atlanta, Georgia de 1992 estableciendo un sistema de 

clasificación de la pancreatitis aguda basado en la clínica el cual sería de utilidad para 

los médicos en el cuidado de los pacientes individuales y también a los investigadores 

para comparar datos interinstitucionales (8). 

 

    En cuanto a la pancreatitis aguda de origen biliar, el trabajo publicado en 1974 

por Acosta y Ledesma en el New England Journal of Medicine dio muchas luces sobre 

su etiopatogenia. En cuanto a su tratamiento, el enfoque operatorio convencional está 

siendo desplazado en muchas ocasiones por la terapia endoscópica. Siendo pionero el 

trabajo publicado por Safrany y Cotton en 1981 (15,16) quienes analizan los aspectos 

radiológicos, clínicos y de evolución utilizando como tratamiento de la pancreatitis 

biliar aguda la papiloesfinterotomía endoscópica. En la actualidad, cada día es mayor la 

aceptación a este enfoque (9). 

 

La mayoría de los médicos durante su práctica  diagnosticaran por lo menos un 

caso de pancreatitis, por lo que el conocimiento adecuado de la anatomía y 

fisiopatología de esta entidad es de vital importancia, así como para los cirujanos es 

conocer e identificar los casos graves de pancreatitis que ameritan tratamiento 

quirúrgico oportuno o programado según sea la necesidad del paciente (9). 

 

La pancreatitis es el proceso inflamatorio del páncreas, inicialmente como un 

padecimiento local que puede progresar a una patología multisistémica con falla 

orgánica múltiple y muerte de los pacientes. Las causas más comunes con litiasis 

vesicular seguida del abuso en el consumo de alcohol. Puede ser consecuencia también 

de aberraciones metabólicas como hipertrigliceridemia, obstrucción de los conductos 

pancreáticos, cáncer, medicamentos (azatioprina, tiacidas, estrógenos, etc), trauma, 



10 

 

 

 

 

10 

alteraciones congénitas, virus (Coxakie) y un 20% permanecerán con carácter 

idiopático. Otro 20% de los pacientes presentaran la forma grave de la enfermedad y 

hasta un 30% morirán (10). 

 

El diagnostico se determina de manera clínica inicialmente y con una prueba de 

amilasa en sangre (tres veces el valor normal), teniendo mayor sensibilidad 

especificidad la determinación de lipasa pero esta se encontrara elevada también en 

otros padecimientos.  

 

La forma grave de la enfermedad se determina con los siguientes criterios o escalas 

de valoración (Utilizadas en nuestro servicio):  

- Ranson > de 3 criterios 

- Baltazar C o > de 2 puntos 

- APACHE II > 8 puntos 

- PCR > de 150 mg/dl 

 

El tratamiento básico de esta enfermedad siempre es intensivo con aporte 

intravenoso de soluciones cristaloides, analgésico y para los casos de pancreatitis severa 

antibiótico terapia con carbapenemicos. Existen diferentes guías de práctica clínica para 

el abordaje quirúrgico de este padecimiento de acuerdo a la medicina basada en 

evidencia. Lo recomendable es reconocer la infección pancreática y realizar abordajes 

que permitan el drenaje adecuado del tejido desvitalizado o bien de las colecciones.  
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CAPITULO II. DISEÑO EXPERIMENTAL Y METODOLOGÍA 
 

 

Tipo de estudio:  

Es un estudio prospectivo, observacional y transverso. 

 

 

Universo del estudio:  

Son todos los pacientes con diagnóstico de Pancreatitis ingresados al servicio de 

cirugía general. 

 

 

Tamaño de la muestra:  

 El estudio está formado por todos los pacientes que se ingresaron a nuestro 

servicio en el período de Marzo del 2007 a Abril del 2010 en el Hospital General de 

Tijuana con diagnóstico de pancreatitis. 

 

 

Criterios de inclusión: 

 Diagnóstico de pancreatitis establecido clínicamente, además de corroboración 

por niveles séricos de amilasa o lipasa elevados, datos tomográficos, 

ultrasonográficos y hallazgos trans-operatorios de pancreatitis según el caso.  

 Edad mínima de 16 años con historia de paridad y 18 años sin historia de 

paridad. 

 Origen biliar o cualquier etiología que ameritara revisión o tratamiento por parte 

del servicio de cirugía.  

 Establecimiento de gravedad de la pancreatitis (con cualquier escala de 

valoración). 

 

 

Criterios de exclusión:  

 Pancreatitis leve (establecido con cualquiera de las escalas). 

 Menores de 16 años. 
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Variables: 

Se evaluaron las siguientes variables en los pacientes ingresados al protocolo:  

 Género 

 Edad  

 Etiología 

 Diagnóstico 

 Criterios pronósticos  

 Cirugía realizada 

 Hallazgos 

 Complicaciones 

 Relaparotomías 

 Método nutricional  

 Necesidad de la unidad de cuidados intensivos 

 Estancia hospitalaria 

 Mortalidad 

 

 

Estudios generales y procedimientos quirúrgicos que se practicaron a estos pacientes: 

El diseño de estudio fue prospectivo, observacional y transverso. Ingresaron al 

estudio todos los pacientes admitidos al servicio de cirugía general en el Hospital General 

de Tijuana en el periodo comprendido entre Marzo del 2007 a Abril del 2010. 

 

Primeramente debimos tener el diagnóstico de gravedad de la enfermedad, y no es 

sino hasta las 48 horas de hospitalización cuando ya se tienen completados los criterios de 

Ranson para ello y poder iniciar el tratamiento de pancreatitis grave. Sin embargo 

tenemos pacientes en los que no debemos esperar dicho tiempo para dar inicio al 

tratamiento intensivo ya que desde su ingreso presentan un comportamiento clínico de 

gravedad y escala de APACHE II mayor de 8 puntos o bien datos tomográficos de 

gravedad. Existen pacientes en los que el diagnostico se prestó a confusión en el momento 

del ingreso (nocturno por ejemplo) y al no contar con recursos suficientes para mayor 

estudio se llevaron a la sala de operaciones con diagnóstico de abdomen agudo, 

detectando la pancreatitis grave de manera transoperatoria. 
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Desde el momento del ingreso a los pacientes se les toman laboratorios completos 

que incluyen: citometría hemática completa, tiempos de coagulación, química sanguínea 

con pruebas de función hepática, gasometría, grupo y Rh, electrolitos séricos, examen 

general de orina, radiografía de tórax posteroanterior, de abdomen en decúbito y 

bipedestación, ultrasonografía abdominal general, electrocardiograma y en algunos casos 

tomografía axial computada (no siempre se contó con dicho recurso). 

 

Los procedimientos quirúrgicos realizados y evaluados fueron múltiples 

(colecistectomía simple abierta, exploración de la vía biliar, gastrocistostomía, 

yeyunostomia, etc), sin embargo el de mayor relevancia para este estudio fue el uso de la 

necrosectomia pancreática con retrostomía en los pacientes que así lo ameritaron. Esta 

última se realiza con la técnica abierta, el equipo quirúrgico consiste en un primer 

cirujano abordando del lado derecho del paciente (líder en el procedimiento) y uno o dos 

ayudantes del lado izquierdo (encargados de la tracción, disección de tejidos, irrigación y 

corte de material entre otras cosas). Se necesitan también dos enfermeras una 

instrumentista y otra circulante así como es indispensable un buen anestesiólogo. 

 

La técnica dicta una incisión tipo Chevron (Subcostal derecha con extensión 

subxifoidea y subcostal izquierda. La disección  del tejido celular subcutáneo es realizada 

con electrofulgurador cuidando la hemostasia, se realiza con este también la apertura de la 

aponeurosis en el sentido de la incisión para después cortar planos musculares de esa 

región (rectos abdominales, oblicuo mayor, menor y transverso del abdomen), se corta 

peritoneo y se realiza la exploración peritoneal pertinente. Debemos explorar la región del 

páncreas accediendo a la retrocavidad a través de las vainas del ligamento gastroepiploico 

mayor por la trascavidad de los epiplones y exponer de esta manera la mayor parte de la 

glándula. Se aspira material hemorrágico, purulento o inflamatorio según sea el caso y se 

procede a necrosectomía  pancreática con pinza de anillos de manera cuidadosa para no 

lesionar glándula viable. Se aplican puntos en U en sitios pancreáticos de sangrado 

operatorio con vicryl del 3-0, en caso de realizar pancreatectomía distal del cuerpo o la 

cola se identifica el conducto principal y se aplican puntos en cruz para evitar fuga de 

líquido o disminuir el riesgo de fistula pancreática. Se debe irrigar con solución estéril en 

medida de lo necesario, en estos  casos por lo regular son diez litros de solución Hartmann 

o Salina al 0.9%. Después de revisar hemostasia se realiza la plicatura de las vainas del 
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epiplón mayor tanto la inferior (la que va unida al colon transverso) como la superior (la 

que va unida a la curvatura mayor del estómago) a la piel siguiendo el borde de la herida 

en Chevron utilizando prolene del 2-0, esto permite que haya fácil acceso a la 

retrocavidad y esta queda abierta contenida con Steri-Drape para su fácil acceso a lavados 

diarios con técnica estéril que se realizan en quirófano al contar con tiempo quirúrgico o 

bien en el piso de cirugía o en la unidad de cuidados intensivos. 

 

En todos los casos que se realiza necrosectomía con retrostomía se realizan aseos 

quirúrgicos diariamente con técnica estéril independientemente del estado fisiopatológico 

del paciente, ya que se debe erradicar el foco de infección como uno de los pilares más 

importantes en el tratamiento de estos pacientes (11). Además de atenderse 

complicaciones tanto medicas como quirúrgicas de manera inmediata a la detección (11, 

12). 

 Todos los pacientes que logran destetarse del tratamiento intensivo se egresan al 

estar en condiciones óptimas para ello, quedando como resultado un amplio defecto de 

pared abdominal, ya que el retroestoma debe presentar un cierre espontaneo de segunda 

intención en todos los casos; defecto que es corregido posteriormente de manera 

quirúrgica. 
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CAPITULO III. ANALISIS ESTADISTICO 

 

La información de los pacientes estudiados fue recabada en una hoja de 

vaciamiento de datos que a continuación se describe: 

 

 

ISSESALUD 

HOSPITAL GENERAL DE TIJUANA 

DEPARTAMENTO DE CIRUGIA GENERAL 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION MÉDICA 

 

“Pancreatitis grave en un hospital de segundo nivel 

Servicio de Cirugía General.” 

 

RECOLECCION DE DATOS 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO: 

 

Se me informo y explico acerca de la realización de un estudio que se está 

llevando a cabo en el Hospital General Tijuana en el Servicio de Cirugía General, en el 

que se me brinda la oportunidad de participar. Se me ha permitido preguntar acerca de 

los objetivos que se persiguen y la terapéutica empleada, así como sus consecuencias, 

por lo que por medio de la presente autorizo al personal médico y asistencial utilizar la 

información obtenida de mi expediente clínico a partir de esta fecha y acepto 

voluntariamente participar en el protocolo de estudio de: “Pancreatitis grave en un 

hospital de segundo nivel, servicio de cirugía general”. 

 

 

Número de paciente:______________________________ 

Fecha: _____________ Firma: _________________ 

Firma del testigo: ________________________________ 

Firma del Investigador: ___________________________ 
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Cabe comentar que los pacientes que no se encontraron en las condiciones para 

realizar un consentimiento válidamente informado en el momento de su ingreso a este 

servicio, este fue llevado a cabo por medio de familiares. 

 

VARIABLES 

A. Edad 

1. En años:  

B. Género  

1. Masculino 

2. Femenino 

C. Presencia de enfermedades asociadas 

1. Si  

2. No 

D. Comorbilidades 

1. DM 

2. HTA 

3. Otras                Cuales 

E. Síntomas presentes 

1. Biliar 

2. Etílica  

3. Embarazo  

4. Tóxicos  

5. Pancreatitis crónica 

6. Neoplasia  

7. Trauma  

F. Ultrasonido  

1. Si  

2. No   

G. Hallazgos de ultrasonido 

1. Presencia de lítos 

2. Ausencia de lítos  

3. Dilatación de la vía biliar 

4. Presencia de colecciones  

H. TAC 
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1. Si  

2. No 

I. Hallazgos en la TAC 

1. Balthazar A 

2. Balthazar B 

3. Balthazar C 

4. Balthazar D 

5. Balthazar E 

J. Criterios de Ranson al ingreso 

1. 3 

2. 4 

3. 5 

4. 6 

5. 7 

6. 8 

7. 9 

8. 10  

9. 11 

K. Criterios de Ranson a las 48 horas 

1. 3 

2. 4 

3. 5 

4. 6 

5. 7 

6. 8 

7. 9 

8. 10 

9. 11 

 

L. Diagnostico postquirúrgico 

1. CCL 

2. Pólipos vesiculares 

3. CCL aguda 
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4. Fistula colecistoentérica 

5. Síndrome de Mirizzi 

M. Presencia de complicaciones transquirúrgicas 

1. Si 

2. No 

N. Complicaciones transquirúrgicas 

1. Sangrado 

2. Dificultad para localizar vía biliar  

3. Dificultad para manejo de tejidos 

4. Lesión a órganos vecinos 

O. Conversión 

1. Si 

2. No 

P. Motivo de conversión 

1. Coledocolitiasis 

2. CCL aguda 

3. Fistula colecistoduodenal 

4. Otra enfermedad 

5. Hidrocolecisto  

6. Piocolecisto 

Q. Drenaje 

1. Abierto 

2. Cerrado 

3. Ninguno  

R. Presencia de Complicaciones Postquirúrgicas 

1. Si  

2. No 

S. Complicaciones Postquirúrgicas 

1. Fuga biliar 

  

T. APACHE II 

1.  Mayor de 8 

2. Menor de 8 
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U. Cirugía realizada 

1. Colecistectomía simple 

2. Colecistectomía con exploración de la vía biliar 

3. Necrosectomía y retrostomia 

4. Gastrostomía 

5. Yeyunostomía 

6. Esplenectomía 

7. Cistoyeyunoanastomosis en Y de Roux 

V. Hallazgos quirúrgicos 

1. Litiasis vesicular  

2. Necrosis pancreática infectada menor al 30% 

3. Necrosis pancreática infectada mayor al 30% y menos al 50% 

4. Necrosis pancreática infectada mayor al 50% 

 

W. Reintervenciones  

1. 1 

2. 2 

3. 3 

4. 4 

5. 5 

6. 6 

7. 7 

8. 8 

9. 9 

10. 10 

11. Más de 10 

 

X. Cultivos  

1. Si 

2. No 

Y. Gérmenes aislados en el cultivo  

1. Gram positivos 
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2. Gram negativos 

3. Anaerobios  

Z. Antibióticos más utilizados 

1. Ciprofloxacino/Metronidazol 

2. Ceftriaxona/Metronidazol 

3. Imipenem 

4. Otros  

AA. Uso de vasopresores 

1. Si 

2. No   

BB. Tipo de nutrición utilizada  

1. Enteral  

2. Parenteral 

3. Mixta  

CC. Complicaciones 

1. Si 

2. No  

Cuales   

DD. Ventilación mecánica asistida 

1. Si  

2. No 

 

EE.   Estancia en terapia intensiva 

1. Si  

2. No  

Días   

FF. Estancia hospitalaria en días 

1. Menos de 10 días 

2. 10 a 20 

3. 20 a 30 

4. 30 a 40 

5. 40 a 50 

6. 50 a 60 
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7. 60 a 70 

8. 70 a 80 

9. Más de 80 

  

GG. Mortalidad  

1. Si  

2. No  

 

 

Los datos recopilados serán integrados a una base de datos en hoja de cálculo 

con programa Excel diseñada específicamente para este estudio para la 

realización del análisis estadístico, llevándose a cabo estadísticas descriptivas de 

tendencia central. Al tratarse de un estudio observacional sin grupo control, no 

se obtendrán valores para significancia estadística. 

 

 
VALORACION INICIAL 

 

 

 Los pacientes con pancreatitis por lo general acuden al servicio de urgencias por 

dolor abdominal, nausea, vómito, hipertermia y ataque al estado general, en donde son 

abordados inicialmente por medios de urgencias quienes piden valoración al servicio de 

cirugía general posteriormente o bien son detectados primariamente por nuestro 

servicio.  

 

Se revisa a los pacientes para conformar un diagnostico con parámetros clínicos 

y bioquímicos como determinación de amilasa, lipasa o bien ultrasonografía o 

tomografía. Al tener el diagnostico de pancreatitis se inicia el protocolo de estudio y 

tratamiento para estos pacientes, determinando primeramente el origen de la pancreatitis 

que por lo general es de etiología biliar y después realizar criterios de Ranson (al 

ingreso y a las 48 horas de su ingreso) y escala de APACHE, para así determinar desde 

el punto de vista clínico la gravedad de la enfermedad. Hay pacientes que ingresan 

directamente al servicio de medicina interna con el diagnostico de pancreatitis leve con 

etiología diferente a la biliar que presentar evolución desfavorable y que 

secundariamente requieren valoración por cirugía general. También dentro de la historia 
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clínica se determinan comorbilidades como Diabetes mellitus, Hipertensión arterial 

sistémica, patología tiroidea y otras para dar interconsulta a las especialidades 

correspondientes en apoyo al tratamiento óptimo de los pacientes. Previo a esto los 

pacientes deben contar con laboratorios completos, placa de tórax posteroanterior, 

abdomen y electrocardiograma por lo menos.  

 

 Una vez con el diagnostico de gravedad se inicia el tratamiento empírico con 

quinolonas y metronidazol, AINES, inhibidores de la bomba de protones, vitamina K 

(cuando su origen es biliar), líquidos intravenosos de tipo cristaloides con aporte de 

electrolitos como cloruro de potasio dependiendo de los requerimientos de cada 

paciente, ayuno, NPT (en caso necesario). Cuando tenemos datos tomográficos de 

gravedad así como parámetros clínicos con evolución al deterioro de pacientes se inicia 

tratamiento con carbapenemicos o bien cirugía. 
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CAPITULO IV. RESULTADOS 

 

Tenemos un total de 133 pacientes con pancreatitis admitidos en  nuestro 

servicio, del cual 32(24%) correspondieron a casos graves y 101(76%) a casos leves 

(Gráfica 1). El número de casos para el género masculino fue de 10 y para el femenino 

de 22 (Gráfica 2). La edad oscilo entre los 16 a 68 años con 36 años como media 

(Gráfica 3).  

     Total de pacientes 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 1 
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   Género 

 

 

 

   Edad 

 

 

 

Las etiologías son variables y se enumeran como sigue para los pacientes en 

nuestro hospital: Biliar 25(79%) casos, biliar y etílica 1, pancreatitis crónica 1, tóxicos 

Gráfica 2 

Gráfica 3 
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2, cáncer papilar de la cabeza del páncreas 1, embarazo 1 y trauma cerrado de abdomen 

1 (Gráfica 4)(13). 

 

 

 

La comorbilidad estuvo presente en por lo menos 9 casos (28%), siendo lo más 

frecuente la Diabetes Mellitus tipo II, seguido de Hipertensión arterial sistémica, abuso 

de sustancias toxicas (cocaína, cristal y bebidas etílicas), insuficiencia renal crónica e 

infección por VIH, lo que se muestra en la gráfica número 5. Del grupo de comorbilidad 

dos con Diabetes Mellitus tipo II presentaron mortalidad.  

Gráfica 4 
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Métodos diagnósticos: 

Inicialmente  clínico, después se corrobora con niveles incrementados de amilasa 

sérica (tres veces arriba de los valores normales), en caso de tener cuadros clínicos con 

duda diagnóstica o más de3 días de evolución previo al ingreso se recurre a la lipasa 

sérica o bien estudios de gabinete como ultrasonograma y tomografía axial computada. 

Existe un caso en el cual se presentó un paciente con datos de irritación peritoneal con 

ultrasonografía que reportaba abundante líquido libre abdominal con amilasa sérica de 

88 y un cuadro clínico de dos días de evolución lo que nos hizo descartar un 

padecimiento pancreático y al contar con antecedente de abuso a cristal y cocaína se 

pensó en una ulcera gástrica perforada, llevando al paciente a cirugía y encontrando 

como hallazgo una pancreatitis serohemorrágica severa, por lo que se practica 

yeyunostomía para nutrición enteral posoperatoria. También tenemos el caso de otro 

paciente con trauma cerrado de abdomen el cual desarrolla una pancreatitis severa 

postraumática fulminante diagnosticada tardíamente, ya comentado en la gráfica de 

etiologías(14).  

 

34% 

22% 
11% 

11% 

22% 

Comorbilidad                      Gráfica 5 

Diabetes Mellitus tipo II Hipertensiòn arterial sistemica

HIV IRC

Abuso de sustancias tóxicas
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La amilasa sérica vario para estos pacientes entre 48 a 3756 U/L. Aunque este 

resultado es variable no guarda relación con la gravedad de la enfermedad ni con el 

pronóstico o grado de inflamación pancreática. 

 

 

 

 

En estos casos se utiliza el ultrasonido para determinar el origen biliar de la 

pancreatitis o bien descartarlo. El ultrasonido de hígado y vías biliares se realizó en 31 

de los casos, con identificación de lítos vesiculares en 78%, y solo 6% presentaron 

dilatación de la vía biliar. TAC en 19 de los casos, con Balthazar: A 1, B 3, C 3, D 10, E 

2 casos como se muestra a continuación en la siguiente gráfica 7(17). 

 

48 U/L 

 

3756 U/L 

Amilasa y lipasa Gráfica 6 
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Criterios pronósticos:  

El APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) es uno de los 

sistemas más frecuentemente utilizados para cuantificar la gravedad de un paciente con 

independencia del diagnóstico. En base a este Score podemos predecir la evolución de 

los pacientes por medio de una cifra objetiva. Esta escala de valoración determina 

pancreatitis grave  a la que presenta un puntaje de 8 o mayor. Los criterios de Ranson 

(cuadro 1) son 7 datos clínico-bioquímicos utilizados también para determinar la 

gravedad de la enfermedad. Se valoran en el momento del ingreso y después a las 48 

horas de ingreso conformando diferentes porcentajes de riesgo de mortalidad en el 

ingreso del paciente. Dos o menos criterios positivos descartan la gravedad de la 

enfermedad por este método. Pero 3 o más criterios la corroboran. Se presentaron 

criterios de Ranson variables, mínimo de 1 y máximo de 7 criterios, se observó que 

20(62%) tuvieron LDH como criterio. APACHE II también con puntaje variable 

presentando riesgo de mortalidad entre 2.9 y 62% (15)(16).  

 

 

 

Gráfica 7  
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En nuestro estudio se presenta una gráfica que representa a 18 pacientes en una 

relación o correlación clínica entre APACHE II y la mortalidad. Observando que 

existen pacientes con riesgo de mortalidad según esta escala de hasta 60% (tres de ellos 

presentaron mortalidad), sin embargo tenemos otros dos pacientes que presentaron 

puntaje menor de 8% de riesgo de mortalidad con la valoración de APACHE y también 

presentaron mortalidad. Se muestra también en esta gráfica que por lo menos de estos 

18 pacientes 6 fueron retrostomizados y estos pacientes no presentaron mortalidad 

(gráfica 8). 

     

 

Gráfica 8 
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Se presenta una gráfica de correlación clínica también valorando los criterios de 

Ranson como predictores de la mortalidad en pancreatitis en una selección aleatoria de 

los pacientes de este estudio, mostrando que dos pacientes que presentaron 7 criterios 

con mortalidad evaluada por este método en 100% si presentaron mortalidad, también 

se muestra que 4 pacientes presentaron 4 criterios de Ranson con mortalidad evaluada 

15% y presentaron mortalidad 2 pacientes solamente y que un paciente con solo 2 de 

estos criterios presento mortalidad a diferencia de que hubo otros pacientes con 5 

criterios que no presentaron mortalidad (gráfica 9)(16). 

 

  

 

 

Las cirugías realizadas a estos pacientes fueron múltiples, y se llevaron a cabo 

según la necesidad de los pacientes. Estas fueron realizadas dependiendo de la situación 

clínica y las indicaciones que se manejan en este servicio para cirugía de pacientes con 

pancreatitis grave, además de que se tratara de un origen biliar (18, 19), son: 

 

1. Necrosis pancreática infectada 

2. Síndrome de compartimento abdominal 

3. Deterioro progresivo del paciente 

 

Gráfica 9 
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En este hospital no contamos con el recurso de tomografía dinámica pancreática 

que es el estándar de oro para determinar necrosis de la glándula y llevar a cabo cirugía 

con un plan establecido previamente. Pero contamos con tomografía computada 

contrastada, con las escalas de valoración fisiopatológica ya mencionadas así como 

laboratorios básicos como  proteína C reactiva, biometría hemática y pruebas de función 

hepática para determinar otros criterios de infección o gravedad y llevar a los pacientes 

que así lo ameriten a cirugía de una manera oportuna. 

 

Las cirugías realizadas y sus hallazgos se muestran en la gráfica número 10.  

 

 

 

Litiasis 
vesicular 

• 14 
casos 

• 8 
casos 

Gráfica 10 
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Las reintervenciones obedecen a diferentes causas por ejemplo complicaciones 

propias de la cirugía primaria o bien reintervenciones programadas porque así lo 

requieren estos pacientes y así se tiene establecido en las guías de tratamiento para 

pacientes con pancreatitis grave (Gráfica 11). 

 

  

 

Para aseo y drenaje de retroestoma (todos los casos de retrostomia) , un paciente 

se reintervino por perforación intestinal (secundaria a abdomen abierto contenido con 

steridrape), dos para realizar traqueostomia y uno para descompresión de cavidad 

peritoneal por síndrome compartamental (89, 19).  

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 11 



33 

 

 

 

 

33 

Cultivos positivos:                                                                                         Cuadro 2 (20) 

Líquido peritoneal y pancreáticos Klebsiella Pneumonie y S. Aureus 

Herida quirúrgica Providencia Rettgeri, S. Epidermidis y 

Bacillius Serius 

Catéter venoso central S. Aureus, Micrococcus Iuteus, 

Eterobacter Cloacae, S. Epidermidis 

Hemocultivos S. Aureus, Bacillius Serius 

Bronquial Staphylococcus sp. 

 

 Uso de antibióticos: 

Los antibióticos utilizados una vez hecho el diagnostico de gravedad son 

quinolonas como ciprofloxacino a dosis de 400 mg cada 12 hrs IV y en  caso de o 

aparente oclusión de la vía biliar se incluye doble esquema con metronodazol con 

posología estándar en el adulto de 500 mg cada 8 horas o bien clindamicina 600 mg IV 

cada 8 horas. En los casos en los que el paciente presenta deterioro progresivo o se 

realiza diagnóstico de necrosis pancreática mayor del 50% ya sea tomográfico u 

operatorio se inicia esquema de antibiótico con carbapenemicos por lo general 

imipenem a dosis de 1 gr cada 8 horas y se agregan o suspenden medicamentos según 

antibiogramas de los cultivos de material peritoneal. También se agregan antibióticos 

según complicaciones como neumonía asociada o no a ventilador mecánico, cambios en 

la función renal, septicemia por catéter central, etc. El antibiótico se inicia 

empíricamente en el momento del diagnóstico de gravedad, y se modifica según las 

variables mencionadas y reportes de cultivos. Se suspenden al tener a un paciente sin 

respuesta inflamatoria sistémica y sin datos de infección activa en cualquier sitio (20, 

21). 

 

 Uso de vasopresores: 

 Para los pacientes graves que requieren de soporte hemodinámico se administra 

dopamina y norepinefrina (ya sea una sola o combinadas) a dosis respuesta según la 

indicación y la falla orgánica que presente el paciente. Deben utilizarse en caso de 

estado de Choque que por lo general en pancreatitis grave obedece al origen séptico con 

la secundaria falla orgánica múltiple que por orden de frecuencia inicia en falla renal, 
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hemodinámica, respiratoria y digestiva cuando no se controla la infección o se tienen 

infecciones severas asociadas como neumonía y urosépsis (22). 

 

Nutrición (Gráfica 12): 

 

 

 

 

Complicaciones principales:  

Tromboembolia pulmonar 4 casos, pseudoquiste pancreático 3, falla orgánica 

múltiple 3, IAM 2 caso, lesión mayor de la vía biliar 1, neumonía asociada a ventilación 

mecánica 3 casos, IRA fulminante 1 caso (gráfica 13) (23).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

37% 

63% 

Nutrición                        Gráfica 12 
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Gráfica 13 
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Cinco pacientes ingresaron a la UCI. La estancia hospitalaria varió de 5 a 25 días 

con media de 16 días. El apoyo nutricional fue imprescindible en 12 pacientes con un 

rango de días entre 7 y 25 como ya se comentó anteriormente y la estancia hospitalaria 

tuvo un rango entre 5 y 82 días con media de 25.  

 

La mortalidad fue de 8 pacientes (25%): 

 

            Gráfica 14 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

32 pacientes 

100 % 

Mortalidad 

8 pacientes 

25 % 
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CAPITULO V. CONCLUSIONES 

 

En los últimos años ha habido muchos avances, estudios y experiencias que 

permiten el mejor entendimiento de la fisiopatología y la historia natural de la 

pancreatitis severa. Sin embargo a pesar de haber suficientes escalas pronosticas y de 

valoración fisiológica frente a la enfermedad, aun no se tiene ningún parámetro estricto 

que reporte la evolución que la enfermedad va a tener, por lo que los últimos estudios 

comentan que en ocasiones debemos esperar hasta cuatro semanas después de instalada 

la enfermedad para determinar el tratamiento quirúrgico aunque no en todos los casos 

ya que existen diferentes indicadores para llevar a cabo cirugía en estos pacientes (24). 

 

 

En este estudio concluimos que los parámetros clínicos forman parte importante 

tanto para el diagnóstico de severidad como para determinar el tratamiento de los 

pacientes con pancreatitis grave. Utilizando los parámetros clínicos y los diferentes 

sistemas de puntaje (Ranson, APACHE II, Glasgow) logramos tratar a estos pacientes, 

así como utilizando estudios básicos radiografías, USG y TAC. Aunque si tuviéramos 

mejor infraestructura seguiría siendo de elección aun en nuestro hospital el uso de 

estudios especializados como pancreatografía dinámica (para detectar necrosis) o bien 

punción guiada con tomografía (para determinar infección de la necrosis con certeza) 

etc (26). 

 

Nosotros además de tratar directamente la causa de la pancreatitis (en el caso del 

origen biliar por ejemplo) ofrecemos a los pacientes en los que predecimos necrosis 

pancreática mayor al 50% o que presentan deterioro progresivo una necrosectomìa con 

retrostomía la cual se ha realizado en 8 pacientes de los cuales fallecieron solamente 2. 

 

Pudimos notar también que los valores séricos de LDH fueron mayores de 500 en 

todos los casos de mortalidad en este estudio, aunque ya en otros estudios ha sido 

evaluada la elevación de LDH como criterio de mal pronóstico para la enfermedad. 20p 

del total de los casos de pancreatitis grave tuvieron como criterio de Ranson elevación 

de LDH (62%). 
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Como se comentó anteriormente necesitamos evidencia tanto de la infección como 

extensión de la necrosis previa a la cirugía. Esto es uno de los pasos más importantes 

para nosotros en el tratamiento de esta patología en nuestro hospital. 
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CAPITULO VI. DISCUSION 

 

 

 Sabemos que esta es una enfermedad compleja que aún requiere de muchos 

estudios clínicos y bioquímicos como ejemplos tenemos la detección de proteasas y 

citocinas inflamatorias para el diagnóstico oportuno de necrosis severa y mejorar el 

entendimiento de la historia natural de la enfermedad y así un más efectivo tratamiento. 

Por la complejidad de la patología y la elevada mortalidad es una obligación ofrecer a 

los pacientes un equipo médico multidisciplinario así como protocolos de manejo bien 

establecidos fundamentados siempre en medicina basada en evidencia. 

 

El diagnóstico correcto de la pancreatitis como tal, cualquiera que sea su causa, 

es muy importante y permite poco tiempo para su oportuna atención por las numerosas 

y graves complicaciones que pueden  presentarse con el curso normal de la enfermedad 

(24).  

 

La prevención y tratamiento de la infección es uno de los temas más 

controvertidos en pancreatología. La infección pancreática y la sepsis consecuente, son 

los principales determinantes de la sobrevida en la pancreatitis aguda grave, como lo 

han demostrado varios autores (Bradley, Arch Surg 1993; Büchler, Ann Surg 2000; 

Gloor, Br J Surg 2001) (30). 

 

En la necrosis del páncreas suele producirse una infección grave, en cuyo caso 

es necesario operar, porque se sabe que la mortalidad en la fase temprana es secundaria 

al síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), pero que en fases más 

avanzadas se debe a la sepsis derivada de la necrosis infectada. Éste constituye el mayor 

problema, a pesar de que existen buenos tratamientos (30, 31) 

 

Los objetivos del tratamiento en la fase temprana de la pancreatitis son tratar la 

inflamación local y prevenir la aparición de necrosis y de SRIS, lo que se logra 

satisfactoriamente con el manejo del paciente en la UCI, aunque no existe actualmente 

un tratamiento específico. En la fase más tardía, el objetivo es tratar o prevenir la 

infección, posiblemente mediante el uso profiláctico de antibióticos, y cuando la 

infección está establecida, se debe operar (30, 31)). 
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Se sabe que la necrosis estéril no es un problema, porque muchos estudios 

realizados desde principios de los 90 hasta la fecha han demostrado que en estos casos 

prácticamente no hay mortalidad, y no es necesario operar. Por lo tanto, la necrosis 

estéril se puede manejar de modo conservador (Bradley et al., Am J Surg 1991; Rau et 

al., J Am Coll Surg 1995; Büchler et al., Ann Surg 2000; Ashley et al., Ann Surg 2001) 

(32). 

 

Comparamos nuestra mortalidad con la de los expertos en pancreatitis severa: 

Nuestra  mortalidad del 25 %: 

 

      -    Branum et al., Ann Surg 1998 1990-1996 27% de mortalidad 

      -    siotos G.G., Luque-de Leon E., Söreide J.A., Zietlow S.P., Baerga-Varela Y.,        

      -    Sarr M.G. Am J Surg 175, 91-98, 1998 18% de mortalidad 

- Necrosectomy and local closed lavage(1982-1987, n= 95). Beger et al.,  ç 

Br J Surg 1988. Mortalidad del 8% 

- Büchler MW, Gloor B, Müller CA, Friess H, Seiler CA, Uhl W. Ann  

Surg 232, 5586-590, 2000 Mortalidad del 9% 

 

Los dos último con reporte de la mortalidad más baja para esta entidad. 

 

Un dato muy importante, que se debe tener presente siempre, es que en el curso 

natural de la pancreatitis aguda con necrosis, la tasa de infección oscila entre 40% y 

70% (Beger et al., Gastroenterology 91, 433-438, 1986; Gerzof et al., Gastroenterology 

93, 1315-1320, 1987; Bassi et al., Surg Res Comm 5, 1-4, 1989) (33). 
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