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PANCREATITIS AGUDA
CORRELACION CLINICO QUIRURGICA
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RESUMEN

En el hospital Nozandes de Quito se realizó un estu-
dio de tipo retrospectivo, en el cual se revisaron todos
los casos de Pancreatitis Aguda presentados durante el
período comprendido entre Enero de 1986 y Enero
de 1991. Del total de casos analizados se extractaron
12 historiales clínicos de pacientes que además fueron
sometidos a intervenciones qurúrgicas para solucionar
su patología de base. La distribución por sexos fué
proporcional (50 0/0 para hombres y mujeres). Se
mantuvo un promedio de edad de 45 años, con un
rango de 20 a 82 años. Se apreció un franco predomi-
nio de Pancreatitis Agudas de origen biliar, por sobre
las de otras causas. Entre las Pancreatitis de origen bi-
liar se observó un claro predominio en mujeres (2: 1
sobre los hombres), de raza mestiza, que proceden de
áreas urbanas y que son menores de 55 años. El pro-
medio de estadía hospitalaria fue de 24 días, variando
en un rango de 9 a 90 días. Ocho pacientes (67 0/0)
fueron catalogados como graves y 4 (33 0/0) como le-
ves.

Los procedimientos quirúrgicos empleados fueron:
Resección o debridamiento pancreático (Pancreatec-
tomías o Necrosectomías); Procedimientos de drenaje
pancreático acompañados de Colecistostomía, Gas-
trostomía o Yeyunostomía; Procedimientos biliares
(Colecistectomías, Exploración de Vías Biliares, Duo-
denotomía con Esfinteroplastia, Colecistostomía); o,
simplemente un lavado y drenaje de la cavidad. Cada
tipo de intervención y su aplicación se adecuaron a

los hallazgos transoperatorios. Once pacientes sobrevi-
vieron a los procedimientos terapéuticos (91.67 0/0),
observándose un solo fallecimiento,
Concomitantemente se pudo comprobar la efectivi-
dad de los criterios pronósticos de Ranson para cata-
logar la gravedad de los casos de Pancretitis Aguda.
De igual forma, comparativamente, se estableció la
adecuada valoración de gravedad según las manifesta-
ciones clínicas y las complicaciones presentadas du-
rante la evolución de los pacientes.

INTRODUCCION

La Pancreatitis Aguda (PA) puede definirse como una
entidad clínica de aparecimiento brusco, caracteriza-
da por dolor abdominal generalmente asociado a ele-
vación de las enzimas pancreáticas en sangre u orina
(27), que incluye una amplia gama de presentaciones,
desde la simplemente edematosa hasta la grave lesión
necrótico-hemorrágica (10,21 ,36).
Se trata de una enfermedad potencialmente grave, al-
canzando una mortalidad en algunas series de hasta el
20 0/0 (21,27).
Los factores desencadenantes, predisponentes más

que etiológicos, habituales de la PA están bien docu-
mentados, implicándose principalmente a la litiasis
biliar y al alcoholismo
Hay pocas medidas de utilidad probada en el trata-
miento de la PA; por lo regular se prefieren las medi-
das de índole médica, sea porque la enfermedad es
moderada o cede de manera espontánea o, porque
puede ser grave y con gran mortalidad después de la
operación. (4).
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Deben tomarse medidas inmediatas conducentes a ob-
tener alivio sintomático y tratar las complicaciones
generales. El tratamiento inicial debe incluir:
a) Administración intravenosa de líquidos y electroli-

tos temprana y vigorosa en prevención del choque
hipovolémico y la subsiguiente insuficiencia renal
v trastornos hidroelectrolíticos, acompañada de
evaluación frecuente de signos vitales, gasto urina-
rio, presión venosa central y presión de oclusión
capilar pulmonar (29).

b) No administrar nada por vía oral (10,28,29). Algu-
nos autores aún aconsejan el efectuar una aspira-
ción nasogástrica (9,10,21); sin embargo, hay pocas
pruebas de que esta medida resulte beneficiosa. Se
ha comprobado que la aspiración nasogástrica, un
principio básico tradicional en el tratamiento, no
ofrece beneficio específico alguno; debe reservarse
para el alivio de náusea y vómito en pacientes con
fleo.

c) Administración de analgésicos. Se prefiere la Mepe-
ridina ya que carece de efecto importante sobre el
esfínter de Oddi (25).

d) Vigilancia regular de gases sanguíneos, en busca de
corregir probables desequilibrios ácido-base. Por lo
menos debe efectuarse una medición de gases san-

guíneos al día durante las primeras 48 horas, y ad-
ministrarse Oxígeno por mascarilla al primer signo
de hipoxemia o de insuficiencia ventilatoria (9,10,
28,29).

e) Corrección de hiperglucemia con administración
regular de insulina, cuando el azúcar sanguíneo ex-
ceda los 250 mg/litro (29). Igualmente, debe tratar-
se el desequilibrio de Calcio y Magnesio con solu-
ciones parenterales (10,21 ,29).

f) La administración de bloqueadores H2, en un prin-
cipio, como inhibidores de la liberación desecreti-
na y la secreción pancreática mediante la reducción
de la acidificación duodenal, tampoco ha resultado
beneficiosa en pruebas aleatorias (19); sin embargo,
su uso está orientado a prevenir complicaciones co-
mo el sangrado digestivo y no como una medida es-
pecífica para tratar la PA (10).

g) Los antibióticos, con toda probabilidad, deben re-
servarse para el tratamiento específico de infeccio-
nes documentadas como la colangitis o la septice-
mia (12,28), o para evitar la promoción de micro-
organismos oportunistas en casos graves en los cua-
les un tejido pancreático con edema y necrosis pue-

de desarrollar una importante complicación infec-
ciosa (10).

h) La administración de inhibidores de la tripsina co-
mo la Aprotinina (trasylol) no ha resultado de uti-
lidad (28,29). La manipulación hormonal con Glu-
cagón no es apoyada por estudios clínicos (28,29).
Los estudios de lalporatorio realizados con la Soma-
tostatina o con análogos de la misma, han sugerido
la existencia de una cierta mejoría en la evolución
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final si el fármaco se administra en la fase inicial de
un episodio agudo (28), así como también se ha

comprobado que su uso disminuye la formación de

fístulas pancreáticas (26). Los prometedores resul-
tados experimentales de las Prostaglandinas no han
sido seguidos de estudios clínicos controlados en el
ser humano (28). Los inhibidores de la Fosfolipasa
A2 han producido una menor actividad de Amilasa,
pero ninguna mejoría del cuadro clínico. (29).

i) Los resultados obtenidos con el Lavado Peritoneal

son muy controversiales (10,28,30). El lavado peri-
toneal temprano en pacientes con pancreatitis seve-
ra se asocia a una dramática mejoría de las disfun-
ciones cardiovascular, renal y respiratoria, pero no
reduce la incidencia de la sepsis pancreática tardía,
así como tampoco disminuye la mortalidad global
(30).

j) La administración de plasma fresco congelado
(PFC) debe intentarse exclusivamente para corregir
algún estado de coagulopatía (29), por cuanto si
bien las primeras comunicaciones de buenos resul-
tados con su empleo como fuente natural de activi-
dad antiproteasa en la PA fueron alentadores (11),
estudios más actuales (18) han demostrado que el
PFC no presta beneficio clínico alguno, posible-

mente porque una dosis estándar de 2 unidades al

día de PFC no afecta a la capacidad inhibitoria de
la tripsina del suero que está ya aumentada en la
PA grave (18,28).

Desde un punto de vista práctico, no hay pues aún

ninguna medida no quirúrgica específica que se haya
demostrado que mejore la evolución final en la pan-
creatitis aguda (28).
La intervención quirúrgica en la PA puede tener varia-

das aplicaciones. La Laparotomía temprana puede re-
querirse para propósitos diagnósticos. Sin embargo no

hay evidencias convincentes de que los procedimien-

tos para reducir la mortalidad y morbilidad de la PA
severa tales como drenaje pancreático operatorio tem-

prano, resección pancreática formal temprana, o pro-
cedimientos biliares tempranos hayan sido efectivos

Actualmente, la intervención quirúrgica puede consi-
derarse en pacientes con PA para 5 propósitos genera-
les: diagnóstico; limitación de la inflamación pancreá-
tica o para interrumpir la patogénesis de las compli-
caciones: tratamiento de las complicaciones específi-
cas; pancreatitis refractaria a medidas no quirúrgicas;
y, prevención de la pancreatitis aguda recurrente (30).
En general, la intervención quirúrgica se considera no-
civa para el pronóstico, a menos que existan las indi-

caciones específicas mencionadas anteriormente (33).

Se ha señalado que pacientes que presentan ictericia
al comienzo del cuadro o durante su evolución y que
tengan el antecedente (o se sospeche) de litiasis vesi-
cular, también son candidatos a exploración quirúrgi-
ca (1,4). En este último caso, habrá que realizar la in-



tervención quirúrgica cuando lo permita el estado del
enfermo (4), una vez que se haya normalizado la con-
centración sérica de Amilasa y haya desaparecido el
dolor abdominal (25), efectuándose la colecistecto-
mía con exploración de los conductos biliares o sin
ella.

Experiencias de algunos autores sugieren que el debri-
damiento operatorio temprano de tejidos pancreáti-
cos desvitalizados con lavado postoperatorio, pueden
ayudar en pacientes seleccionados (30). Pacientes con
infecciones de tejidos pancreáticos desvitalizados o
peripancreáticos requieren de debridamiento quirúr-
gico, con drenaje o empaquetamiento (30).
La Pancreatectomía total y/o subtotal han sido pro-
puestas para tratar las PA hemorrágicas graves, pero
estas intervenciones se asocian a una alta tasa de mor-
talidad y no se ha determinado su utilidad en el trata-
miento de las PA (28,33). Complicaciones como el
Pseudoquiste y los abscesos también merecen solu-
ción quirúrgica (5,7,10,28,30,33,35). Ranson y cola-
boradores valoraron 43 aspectos separados en un gru-
po de 100 pacientes con pancreatitis en un esfuerzo
por identificar de manera temprana los pacientes con
enfermedad grave en potencia, encontrando 11 facto-
res de importancia pronóstica:

A la admisión

Edad (en años)

Leucocitos x mm3

Glicemia
LDH sérica
SGOT

+ 55

+ 16000
+ 200 mg/dl
+ 350 (JI/L
+ 250 U Sigma Frankel por L

Durante las primeras 48 horas
Disminución del Hematocrito mayor al 10 0/0
Aumento de BUN mayor a 5 mg por dl
P02 arterial menor a 60 mm de Hg (aire de la
habitación)
Déficit de base mayor a 4 mEq por L
Calcio sérico menor a 8 mg por dl
Secuestro estimado de líquidos mayor a 6 litros.

En esta serie de Ranson, cte 21 pacientes con 3 0 más
de estos signos, 13 murieron y 7 estaban graves; en
contraste, de 79 pacientes con menos de 3 signos solo

2 murieron y ninguno de los restantes estaba grave
(31). Estos datos parecen ofrecer una base para selec-
cionar al azar a los pacientes en grupos médicos y
quirúrgicos, con objeto de valorar de manera eficaz la
función potencial de la cirugía en los pacientes de
Pancreatitis grave (31).
La utilización de métodos para clasificar a los enfer-
mos de acuerdo a su gravedad, tiene como fin facilitar
la comparación de grupos de pacientes con patología
similar y posibilitar la evaluación de terapéuticas (20).
En el presente trabajo se intenta señalar la correlación

existente entre la presentación clínica de los cuadros
de Pancreatitis y su posterior terapéutica quirúrgica,

así como señalar la utilidad de los índices pronóstico

de Ranson al aplicarlos a la casuística recogida.

MATERIALES Y METODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de los pacientes
que ingresaron al Hospital Vozandes de Quito durante
el período comprendido entre Enero de 1986 y Enero
de 1991, presentando un cuadro de PA, seleccionán-
dose aquéllos que a más de su sintomatología fueron

sometidos a intervención quirúrgica, descartando los
casos de PA que fueron sujetos de tratamiento y reso-
lución clínicos.
Se catalogó la existencia de PA en aquellos pacientes
que ingresaron presentando una clínica abdominal su-

gerente del cuadro, acompañada de hiperamilasemia,
hiperamilasuria, a más de datos generales como leuco-
citosis, niveles elevados de glicemia, úrea, deshidroge-
nasa láctica, SGOT y otros. El diagnóstico fue corro-
borado mediante estudios ecosonográficos y/o tomo-
gráficos, durante el procedimiento quirúrgico o, a tra-
vés de los estudios histopatológicos.
Fueron incluídos como sujetos del estudio 12 pacien-
tes que cumplían con los requerimientos del mismo.
Se aplicó un protocolo de control mediante el cual

fue posible analizar variables diversas como: edad, se-
xo, procedencia, ocupación, manifestaciones clínicas

al ingreso, causas probables del cuadro, datos de labo-
ratorio, exámenes de gabinete y procedimientos qui-

rúrgicos, a los que fueron sometidos los pacientes.

Se catalogó la gravedad del cuadro clínico mediante 2
procedimientos:
a) indices pronósticos según criterios de Ranson, tan-

to al ingreso como a las 48 horas del mismo. Si los
pacientes mantenían un índice pronóstico de Ran-
son igual o mayor a 3, se clasificaron como graves;
si el índice era menor a 3. se clasificaron como leves.

b) Clínicamente se clasificaron como graves si los pa-
cientes habían presentado alguna de las siguientes
complicaciones, tanto al ingreso como en el trans-
curso de la evolución del cuadro: Sepsis, absceso

pancreático, pseudoquiste pancreático, hemorragia
digestiva, coagulopatías, hepatopatías, un deterioro
clínico claramente evidenciable, o habían falleci-
do. La mayor parte de pacientes también recibie-
ron el apoyo de Sala de cuidados intensivos a más
de Nutrición parenteral, que no son objeto de este
análisis.

RESULTADOS

Se recogieron los datos de 12 pacientes con cuadro
de PA que requirieron tratamiento quirúrgico. La dis-
tribución total de la muestra se señala en la Tabla I.

La distribución de los pacientes por sexo fue pro-
porcional: 50 0/0 (6 casos) de hombres y 50 0/0 (6
casos) de mujeres.
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TABLA L- DISTRIBUCION GENERAL DE LA MUESTRA ESTUDIADA

No. Sexo Edad Hospit. Etiología Gravedad
(años)

1 20

2 42

3 26

(días)

11

16

43

4 60

5 46

6 58

45

8 39

9 21

10 69

11 34

12 82

probable

Litiasis

Biliar

Idiopática

Alcoholismo

Idiopática

Litiasis

Biliar

Estenosis

del Oddi

Trauma

Abdominal

contuso

Litiasis

biliar

Litiasis

biliar

Piocolecisto

Idiopático

P ostoperatoria

Ranson Clínica

(fallecido)

15

9

17

22

10

9

11

38

90

1

1

5

6

2

1

1

1

3

5

L

L

G

G

L

L

L

L

L

L

G

G

No.

s

S Abs

No.

No.

Abs

S Abs

PQP

No.

s

S Abs

Abs

HDg

L

G

G

L

G

G

L

G

G

G

Cimgía

realizada

C WB

PD E LYD

1) N LYD

C LYD

C WB Du Esf LYD

DnAbs N LYD

C EVB LYD

cc LYD

1) DnAbs N Gt Y
LYD

2) N LYD

1) cc Gt Y LYD

2) N LYD

Emp LYD

4) HmDer

Abs Absceso;C Colecistectomía;Cc Colecistostomía;DnAbs Drenaje de absceso; Du Duodenotomía;Esf Esfinteroplastia;
E Esplenectomía; Emp Empaquetramiento; EVB Exploración de Vías Biliares; Gt Gastrostomía; HDg Hemorragia digesti-
va; HmDer Hemicolectomía derecha; LYD Lavado y drenaje de la cavidad abdominal; N Necrosectomía;PD Pancreatecto•
mía Distal; PQP Pseudoquiste pancreático; S Sepsis; Y Yeyunostomía.
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El rango de edad varió desde los 20 años el más jo-
ven hasta los 82 años el mayor, observándose un pro-
medio de 45 años.

La sintomatología presentada por los pacientes de-
mostró que el dato que no puede estar ausente es el
dolor abdominal, presente en el 100 0/0 de los casos,
seguido por dolor a la palpación epigástrica (92 0/0)
y náusea y vómitos (83 0/0 y 75 0/0 respectivamente)
(Tabla 11)

Se encontró un franco predominio del cuadro en
pacientes pertenecientes a la raza mestiza (1() casos
equivalentes al 83 0/0), en tanto que 2 (17 0/0) se
presentaron en la raza blanca.

La mayoría de los pacientes (11) procedían de
áreas urbanas (92 0/0) y apenas 1 (8 0/0) lo hacía de
áreas rurales,

En lo referente a la etiología probable se pudo
apreciar un franco predominio de casos que fueron
relacionados con enfermedades del tracto biliar (6
pacientes = 50 0/0), de los cuales 4 fueron mujeres
y 2 hombres, manteniendo en este último aspecto una
proporción de 2:1. Importante también el número de
casos (3) catalogados como idiopáticos. El alcoho-
lismo, traumatismo, y procedimientos operatorios
fueron relacionados como causales en 1 paciente cada
uno (Tabla 111).

Predominaron los pacientes con edad inferior a 55
años (8), sobre todo en aquellos casos de etiología
biliar e idiopática.

El promedio de días de estadía hospitalaria fue de
24, variando entre un rango de 9 días para la estadía
más corta y 90 días la más larga.

Clínicamente fueron clasificados como graves 8 pa-
cientes (67 0/0) y como leves los restantes 4 (33 0/0),
observándose que solamente en 3 de los graves y en

3 de los leves había correlación con la clasificación de
gravedad según criterios pronósticos de Ranson (Ta-
bla IV).

Las pancreatitis graves predominaron en los grupos
de etiología biliar e idiopática, apreciándose también
que en el grupo de leves también predominaron los
de etiología biliar.

Aquel paciente que presentó pancreatitis de origen
alcohólico fue el único que falleció.

Los procedimientos quirúrgicos empleados fueron:
a) Resección o debridamiento pancreáticos (pancrea-

tectomías distales o necrosectomías).
b) Procedimientos de drenaje pancreático, acompaña-

dos de Colecistostomía, Gastrostomía o Yeyunos-
tomía.

c) Procedimientos biliares (Colecistectomía, Explora-
ción de vías biliares Duodenotomía+ Esfinteroplas-
tia)

d) Lavado y drenaje de la cavidad abdominal (como
procedimiento secundario o complementario de los
3 anteriores).
Todas estas acciones quirúrgicas se emplearon de

acuerdo a los hallazgos transoperatonos y demostra-
ron una efectividad resaltable, tanto así que apenas
se produjo un fallecimiento (8,33 0/0).

01SCUSlON

La PA ha sido reconocida como una condición
clínica y patológica desde fines del siglo XIX. En 1886
Senn (34), un cirujano de Chicago, advirtió la posibi-
lidad que la intervención quirúrgica podría beneficiar
a los pacientes con necrosis o abscesos pancreáticos.
3 años más tarde, Fitz (13), un médico de Boston,
consideró que la intervención quirúrgica temprana po-
dría ser inefectiva y peligrosa (20,30),

La PA es un proceso inflamatorio agudo, originado
por la agresión de las enzimas pancreáticas contra la
propia glándula.

Las causas predisponentes habituales de la PA (10,
21,28,29,36) están bien definidas, mencionándose:

1) Litiasis biliar, 2) Alcoholismo, 3) Obstrucción del
conducto pancreático (neoplasias, estrecheces y otras
lesiones pancreáticas que impiden al adecuado drenaje
de secreciones pancreáticas), 4) Infecciones, 5) Fár-
macos, 6) Anormalidades de los lípidos, 7) Postopera-
torias, 8) Traumáticas, 9) Diversas (instrumentacio-
nes, hipocalcemia, úlcera péptica perforada, embara-
zo). 10) Idiopáticas. Sin embargo de esto, la patoge-
nia de la enfermedad, es decir los mecanismos que
conducen a la rotura de los acinos y a la liberación de
enzimas activadas en el interior del parénquima de la
glándula, no están muy bien aclarados (28). Se han
sugerido como mecanismos (10,15,16,17,22,23,25,
28,32,36): Un reflujo duodenopancreático, una obs-
trucción de la papila o una hipersecreción pancreáti-
ca; todas son posibilidades que en ningún caso expli-
can por si solas todos los hechos, a más que podrían
estar interrelacionadas; además, algunas substancias
pueden lesionar directamente la glándula, o pueden
darse condiciones como el Embarazo (21) que predis-
pondrían a PA a través de cambios circulatorios san-
guíneos, cambios metabólicos lipídicos y alteraciones
en el tránsito biliar (éstasis).

En la actualidad no hay estudios clínicos, de labo-
ratorio o de formación de imágenes que establezcan
de modo inequívoco el diagnóstico de PA (3,8,29).
Sin embargo, la presencia de hiperamilasemia en un
paciente con un cuadro de dolor abdominal, náusea,
vómito y taquicardia, es la mejor guía orientadora ha-
cia un diagnóstico de PA (10).

Durante las primeras 3 décadas del siglo XX la PA
fue usualmente diagnosticada durante la intervención
quirúrgica o la autopsia; debido a que una significati-
va proporción de aquellos pacientes diagnosticados
durante un acto quirúrgico sobrevivieron, se recomen-
dó la intervención quirúrgica temprana (24). Lo ex-
puesto reafirma los hallazgos encontrados durante las
intervenciones quirúrgicas realizadas en el Hospital
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TABLA No. Il.. SIGNO.SINTOMATOLOGIA PRINCIPAL

Dolor epigástrico

Dolor a la palpación epigástrica

Náusea

Vómitos

Radiación del dolor (espalda o

hemicinüirón)

Distensión abdominal
Falla respiratoria

Fiebre( 38,50C)
Ictericia

Taquicardia( 120X')

Hipotensión

Masa palpable

Signo de Cullen

Signo de Grey Turner

No.

12

11

10

9

8

6

5
4

3

2

2

2

Olo

100 Olo

92 010

83 0/0

75 010

67 010

50 0/0

42 Olo

33 Olo

25 0/0

17 010

17 010

17 Olo

TABLA No. 111.. DISTRIBUCION DE LA MUESTRA SEGUN LA ETIOLOGIA, SEXO, EDAD Y

GRAVEDAD CLINICA

Etiología No. Sexo Edad (años) Gravedad Clínica

Enfermedades

de tracto biliar
Idiopática

Alcoholisno
Postoperatorio

Traumatismo
abdom inal

contuso

Totales

6

3

1

1

1

12

2

1

1

1

1

6

4

2

6

-55

4

2

1

1

8

55

2

1

1

Graves

3

2

1

1

1

8

TABLA No. IV.- CORRELACION DE LAS PANCREATITIS

AGUDAS SEGUN CRITERIOS DE RANSON

Y EN FUNCION DE LA GRAVEDAD

CLINICA

Puntuación

Ranson

Gravedad Clínica
Graves

Leves

Totales

—3

5

3

8

30
3

1

4

Total

8

4

12

Leves

3

1

4
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Vozandes, en las cuales se confirmó la existencia de
un cuadro de PA (edematosa o necrohemorrágica),
que si bien era sugerido por las manifestaciones clíni-
cas y los exámenes de laboratorio, no eran sujetos de
una certeza diagnóstica al momento del ingreso.

De manera general, se acepta que los casos de Co-
lecistitis-Colelitiasis se presentan con mayor frecuen-
cia en mujeres que en hombres, en una proporción
que puede ser de 2:1 a 3:1, y por lo regular entre el
cuarto y octavo decenios (33). Al analizar los datos
de este estudio, encontramos una coincidencia que
nos parece relevante y que ya fue señalada: el mayor
porcentaje de casos de pancreatitis (50 0/0) se relacio-
nan con una probable etiología de enfermedades del
tracto biliar, en las cuales se mantiene una relación de
2:1, mujeres:hombres.

Schwartz (33) señala que aproximadamente dos
tercios de los pacientes con pancreatitis en hospitales
privados tienen cálculos biliares; esto viene a corrobo-
rar el hallazgo de un porcentaje mayoritario de pan-
creatitis agudas asociadas a problemas del tracto bi-
liar. Igualmente se señala que apenas un tercio de las
pancreatitis en hospitales privados es causada por el
alcoholismo. En este estudio apenas se determinó la
existencia de un caso con probable etiología alcohóli-
ca. Sin embargo, es un hecho verdadero que en todas
las situaciones, de 75 a 85 0/0 de las PA se asocian
con una de 2 causas: Litiasis biliar o ingestión cróni-
ca de alcohol (29).

Las PA causadas por litiasis biliar si bien se resuel-
ven en un período de 1-2 semanas con tratamiento
médico (32) pueden progresar a pancreatitis necroti-
zantes, abscesos pancreáticos o formación de pseudo-
quistes, haciéndose necesaria la intervención quirúrgi-
ca (Colecistectomía con o sin exploración de vías bi-
liares), una vez que se hayan normalizado los niveles
de Amilasa sérica y desaparecido el dolor abdominal

comúnmente alrededor
de las 48-72 horas de iniciado el acceso e implementa-
do el tratamiento médico.

En individuos que experimentan enfermedad grave,
la esfinterotomía endoscópica está surgiendo como
la mejor modalidad terapéutica, pero debe realizarla
un endoscopista muy capacitado y experimentado
(25,28).

En la presente sene, todos los casos de PA asocia-
dos a problemas del tracto biliar necesitaron solución
quirúrgica. Es más, aquellos casos que presentaron
complicaciones en su evolución, tales como abscesos,
sepsis, etc, calificados clínicamente como graves, fue-
ron sujetos de cirugías mucho más agresivas, que aque-
llos en los cuales se determinó etiologías de tipo biliar
pura y sin complicaciones y que fueron calificados co-

mo leves.
El interés por clasificar de una forma temprana a

las PA según índices de gravedad, reside en que entre
el 20 y 30 0/0 de las mismas, desarrollan una o más

complicaciones graves que provocan la muerte de una
tercera parte de estos enfermos (20).

La importancia de la aplicación de los criterios de
Ranson, con fines pronósticos, es aceptada actualmen-
te sin discusión. En el presente estudio han sido utili-
zados de igual forma, apreciándose que al aplicarlos
encontramos una discreta disparidad al relacionarlos
con los criterios clínicos puros. De todas formas, pu-
do confirmarse que aquellos pacientes que se catalo-
garon como graves según criterios de Ranson, coinci-

dieron perfectamente con la calificación de gravedad
clínica, con una excepción bastante llamativa en un
caso en que, a pesar de tener una puntuación de Ran-
son de 6, no presentó alteraciones manifiestas como
para clasificarlo clínicamente como grave.

Si nos detenemos a analizar la signo sintomatología
presentada por los pacientes, apreciamos que es coin-
cidente con lo señalado en la Literatura, el apareci-
miento de dolor epigástrico como síntoma principal
en toda pancreatitis (2,15), espontáneo y referido por
el paciente (100 0/0) o como hallazgo del examen fí-
sico a la palpación epigástrica (92 0/0). Es rescatable
también el dato de un 75 0/0 de casos que presenta-
ron vómito, así como el de 67 0/0 que presentaron
irradiación a la espalda.

Schwartz (33) señala que la náusea no es importan-
te y que puede haber vómito persistente sin náusea;
sin embargo, en esta serie es un dato muy importante
el hallazgo de un 83 0/0 de pacientes que presentaron
náusea.

Se señala en la literatura que en el 90 0/0 de casos
de pancreatitis comprobada hay fiebre, taquicardia y
lecucocitosis; es llamativo en esta serie el que la fiebre
y la taquicardia se presentaron en bajos porcentajes
(33 0/0 y 17 0/0 respectivamente). Estos últimos da-

tos hay que catalograrlos adecuadamente por cuanto
aún en los pacientes de necrosis pancreática muy ga-
ves, los signos tempranos son menos dramáticos que
los síntomas. Es más se ha señalado que esta discre-
pancia entre las manifestaciones subjetivas y los sig-
nos objetivos de la enfermedad, es extraordinariamen-
te valiosa para el diagnóstico (14).

CONCLUSIONES

1. Se observa un predominio de PA relacionadas con
enfermedades del tracto biliar, las mismas que se
presentaron con mayor frecuencia en mujeres de
raza mestiza, de procedencia urbana y que fueron
menores de 55 años.

2. Existe una estrecha interrelación entre la valora-
ción de gravedad a través de los criterios de Ranson
con la valoración de gravedad puramente clínica,
y que, es de mucha validez para determinar terapéu-
ticas sobre todo quirúrgicas.

3. Es notoria la validez de los criterios de Ranson co-
mo índices pronósticos en las Pancreatitis Agudas.
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4. La intervención quirúrgica en Pancreatitis Aguda
está indicada en casos en que se determina la exis-

tencia de complicaciones como: deterioro clínico
progresivo, sepsis, abscesos o pseudoquistes pancreá-

ticos, litiasis de conductos excretores, en pacien-
tes que presentan ictericia al comienzo o durante
su evolución y se tenga el antecedente (o la sospe-
cha) de que sufren litiasis vesicular.

5. Los procedimientos quirúrgicos empleados han si-
do por demás adecuados y oportunos, en concor-

dancia con lo que indica la literatura y con las res-
tricciones ya señaladas.
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