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Tratamiento quirtirgico de urgencia
en la pancreatitis aguda necr(’)tico-hemorrégica

Dres. Luis A. Cazaban, Jorge W. Baldizan vy

Se analizan veinticuatro observaciones clini-
cas de P.A.N.H., con una mortalidad del 75 %.
En base a la evolucion lesional encontrada, se
plantea un cambio en la terapéutica: trata-
miento completo de las lesiones biliares, lava-
do peritoneal continuo postoperatorio y yeyu-
nostomia. Una mayor experiencia permitira es-
tablecer el valor definitivo del tratamiento qui-
rﬁ}'gico de urgencia antes del 82 dia de evolu-
cion.

Palabras clave (Key words, Mots cles). MEDLARS:

Pancreatitis / surgery.

El drama pancreatico agudo definido del
punto de vista clinico en forma precisa por
Dieulafoy, constituye setenta ancs después, un
verdadero drama por los resultados terapéuti-
cos. En comunicaciones previas, destacamos la
necesidad de una revisi6on analitica de las pan-
creatitis agudas necrético-hemorragicas (P.A.
N.H.) (9).

En el ano 1975, Delgado y Trostchansky (11),
han destacadc los aspectos etiopatogénicos y
clinicos. Pero el valor del tratamiento actual
en base al uso de las antienzimas y de los
medios de reanimacion circulatoria no ha sido
establecido.

En la década del 60, la aparicién de los an-
tagonistas de las sustancias vasoactivas y de
los fermentcs pancreaticos, parece solucionar
el problema terapéutico de las P.A.N.H. Pero
esta impresion clinica es transitoria.

La iniciaciéon de los centros de cuidados in-
tensivos en nuestro medio, a partir del ano
1971, conduce a mejorar los resultadcs inme-
diatos. Los pacientes con P.A.N.H. sometidos
a una reanimacién circulatoria y respiratoria
enérgica sobreviven a la injuria pancreatica
aguda. Es asi que reaparece en el escenario
quirtrgico, la presencia de complicaciones evo-
lutivas de la P.A.N.H. perfectamente cono-
cidas, perc a menudo olvidadas por los ciru-
janos por su poca frecuencia.

Es asi que asistimos a una evolucion lesio-
nal caracteristica de la P.A.N.H. Esquema-
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ticamente, podemos sintetizar la historia na-
tural evolutiva de la enfermedad pancreéatica
aguda en tres etapas bien definidas.

La primera etapa estd dominada por los des-
equilibrios circulatorios y respiratorios, resul-
tantez de la presencia de poderosas sustan-
cias vasoactivas en la circulaciéon sistémica (12,
13, 33). Esta fase tiene aproximadamente una
duracion de 10 dias y el tratamiento médico
intensivo evita la muerte en un 75 % de los
pacientes, con una mejoria clinica scrpren-
dente.

La segunda etapa evclutiva, se caracteriza
por las complicaciones digestivas: ileo funcio-
nal, estenosis duodenal, necrosis colénica (27),
hipertensién biliar, necrosis de las vias bilia-
res, hemorragia digestiva, flemoén putrido re-
tropzritoneal.

Este conjunto lesional define la agresividad
patologica de la necrcsis pancreatica, procezo
invasor que ataca todas las estructuras veci-
nas: digestivas, canaliculares y vasculares. En
esta etapa, que comprende el periodo del dé-
cimo al vigészsimo dia, los cirujanos interveni-
mos para solucionar lcs problemas digestivos.
El drenaje de focos supurados pancreaticos ¥y
peripancreaticos, la soluciéon del ileo o de la
estenosis duodenal por una yeyunostcmia, la
detencién de una hemorragia intraperitoneal o
digesztiva, son los recursos quirturgicos mas fre-
cuentemente utilizados (8).

En general, una nue a mejoria clinica es
obtenida, aunque persisten sintomas y signcs
digestivos y generales atenuados.

Llegamos asi a la tercera y ltima etapa,
donde se instalan problemas respiratorios, sép-
ticos y lesiones organicas localizadas que con-
ducen a la muerte (37). La insuficiencia respi-
ratoria progresiva y refractaria a toda tecra-
péutica, es la cauzante mas frecuente de muer-
te (17,21). La sepsis es el segundo factor e
intrincado con el anterior. Las lesiones orga-
nicas focales, tales ccmo las fistulas digesti-
vaz, hemorragias caraclismicas, peritonitis,
completan el tripode causal de la alta mor-
talidad en la P.A.N.H. Las cifras de mor-
talidad superiores al 70 % son las encontra-
das en la literatura (18).

En nuestro medio, los analisis estadisticos in-
volucran las divemdsas fcrmas patoldgicas de
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P.A. 2n conjunto. Por ello, los resultados exi-
tosos del tratamiento no son valederos. La
P.A. necrética evoluciona hacia su agrava-
cion lesional, a pesar del tratamiento médico
con antienzimas (28,31). Por consiguiente, en
toda consideracién terapéutica es necesario di-
ferenciar el tipo lesional de la P.A. Estos
caracteres patoldgicos, clinicos y terapéuticos
nos obligan a cambiar nuestra ccnducta tera-
péutica, si queremos mejorar el prondstico casi
siempre mortal de la P.A.N.H. (9).

MATERIAL Y METODOS

Hemos analizado 24 observaciones clinicas de pan-
creatitis aguda necrotico-hemorragica, ocurridos a par-
tir del afio 1973. Veinte corresponden a enfermos del
Hospital! de Clinicas y cuatro a nuestra actuacién ex-
trahospitalaria. Este estudio estd limitado a la pan-
creatitis necroticohemorragicas, con comprobacién ope-
ratoria o necropsica.

No han sido consideradas las P.A.
las P.A. traumaticas.

edematosas ni

Los hallazgos etiolégicos son superponibles a 1los
enunciados en nuestro medio por Delgado (11), en cu-
yo analisis de 53 P.A. encuentran litiasis biliar en el
54 9, de los casos.

Con respecto a la edad, es llamativa la frecuencia
de mas del 80 9% entre los 20 a 45 anos y que los en-
contremos ligado a la obesidad (16,24). La estadis-
tica reducida que manejamos, no permite sacar con-
clusiones etiolégicas de valor, aunque queremos sena-
lar la frecuencia de crisis dolorosas previas atenua-
das y 1la tendencia familiar a la obesidad. Estos
hechos nos obligan a considerar el rol patogénico de
las alteraciones del metabolismo lipidico en estos pa-
cientes.

Del punto de vista diagnodstico, las manifestaciones
son las clasicas, aunque el diagnoéstico positivo de P.A.
sigue constituyendo un problema no definido.

La laparotomia diagnéstica confirma la presuncién
clinica en mas del 50 9% de las observaciones anali-
zadas (22, 23).

Nos interesa en forma especial, sefialar la evolu-
ciéon final de los 24 casos de P.A.N.H. : la mortalidad
global es del 75 %. El tratamiento médico efectuado
es el clasico con el uso generoso de las antienzimas
y con cuidados intensivos de reanimacién respiratoria
y circulatoria.

La cirugia precoz diagnéstica (primera semana)
comprende el drenaje de la via biliar accesoria en 13
observaciones, y el drenaje del colédoco en un caso,
no efectuandose ningtn tratamiento sobre la lesién
pancreatica. La cirugia tardia (29 periodo) se limita
a drenajes de los focos supurados, a yeyunostomia para
tratar la estenosis duodenal y gastrostomia. EIl lavado
peritoneal continuo postoperatorio y yeyunostomia, se
realiz6 en 4 casos, con 2 muertes.

COMENTARIO

Los malos resultados con el tratamiento ac-
tual, nos obliga a buscar otras scluciones te-
rapéuticas.

El mejoramiento de los resultados sélo po-
dra derivar del establecimiento preciso dz in-
dicaciones en su triple aspecto:
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1. Diagnéstico exacto de la enfermedad.

2. Reccnocimiento de su modalidad (exten-
sién y participacién de otros érganos) .

3. Accion quirurgica definida en su obje-
to y técnica’.

Esta afirmacién de del Campo, enunciada
en 1940 (10), conserva hoy todo su valor. Los
actuales adelantos en la reanimacién respira-
toria y circulatoria ncs permite una accion
quirurgica precoz y mas definida. Esta con-
ducta terapéutica se basa en hechos patold-
gicos y clinicos perfectamente establecidoz y
en los resultados terapéuticcs actuales con el
tratamiento ccnservador.

De los tres enunciadcs de del Campo debe-
mos recordar que la conducta abstencionista en
la P.A. como en cualquier situacion abdomi-
nal aguda de gran gravedad, solo puede ser
decretada sobre un diagndstico de seguridad.
En la P.A. realizamos el diagndstico positivo
en la mitad de los casos. La otra mitad son
operadcs con fines diagndsticos (3,4, 36, 41).

Con la seguridad diagnédstica por la clinica
y paraclinica d= P.A., el problema diagnos-
tico se rezume en la busqueda de elementos
clinicos y biclégicos de necrosis pancreati-
ca (5,6,7). Corresponde al segundo enuncia-
do de del Campo: reconocimiento de la mo-
dalidad patoldgica y evolutiva de la P.A. La
necrosis pancreitica se reconoce clinicamente
pcr el shock (14, 15), que es el signo mas cons-
tante, asociado a tres o méas de los siguientes
signos: 1) persistencia del dolor espontaneo;
2) palpaciéon de masa epigastrica; 3) fiebre

a 39°; 4) ictericia; 5) hemorragia digesti-
va; 6) derrame pleural; 7) encefalopatia pan-
creatica. A estos elementos clinicos se le su-

ma el sindrome humcral de: leucocitosis ma-
yor de 25.000 (1, 38), glicemia mayor de 2
gr (30), hipocalcemia de 8 ml gr % (2,29, 32,
35,39).

Una vez realizado el diagndstico pre o per-
operatorio de la P.A.N.H., debemos realizar
“una accién quirdurgica definida en su objeto y
técnica’ (tercer enunciadc). El objetivo del
tratamiento quirargico es la exéresis completa
de todo foco de mecrosis pancredtica para evi-
tar la diseminacién enzimatica y séptica con
activacion de fermentos proteoliticos que ex-
tienden el proceso lesional fuera del. pan-
creas (20). Cumplimos asi con la ley general
de la exéresis quirurgica de los fccos de ne-
crosis (34,42).

A su vez el segundo objetivc es el trata-
miento de las lesiones biliares.

El polo biliar debe =er tratado en forma sis-
tematica y completa, buscando la solucién de-
finitiva de su enfermedad litidsica. La decom-
presion biliar externa debe realizarse siem-
pre, aun en ausencia de litiasis.

La técnica para cumplir estos postulados es
la exéresis atipica, no reglada, de los fccos de
necrosis. Es la llamada secuestrectomia pan-
creatica (19).

En general, la necrosis se evacua en multi-
ples fragmentos friables mediante diseccién con
torunda o digital.



Definido el problema tactico quirtrgico, de-
bemos precisar la opcrtunidad operatoria. El
acto operatorio de eleccién debe realizarse en-
tre el 4° al 8% dia. En este momento evolu-
tivo, el paciente estd en condiciones hemodi-
namicas y respiratorias satisfactorias, ccn una
mejoria clinica evidente y con las lesiones pan-
creaticas constituidas. Este momento opera-
torio optimo puede ser mas temprano, pero
nunca mas tardio (25, 40). Mas tempranc: cuan-
do el diagndstico de P.A.N.H. es operatorio.
En esta situacién clinica, debemos realizar la
cirugia completa: exéresis de los fragmentos
necrosados; colecistectomia o cclecistostomia
con drenaje coledociano; yeyunostomia y lava-
do peritoneal continuo per y pcstoperatorio.

CONCLUSIONES

Adoptando esta posicion terapéutica, podre-
mos discutir dentro de unos afos, si hemos me-
jorado lcs resultados y establecer si es eficaz
y valido.

“Nada en ciencia es irrefutable: el cientifi-
co consume su vida descubriendo verdades, pa-
ra terminar reemplazando una verdad por otra,
que también serd reemplazada”

RESUME

Traitement chirurgical d’urgence dans la pan-
créatite aigué nécrotico-hémorragique.

Analyse de 24 observations cliniques de cette af-
fection, en registrant un taux de mortalité de 75 %

Sur la base de l'évolution lésionnelle constatée, l'au-
teur propose un changement dans la thérapeutique:
traitement complet des lésions biliaires, lavage périto-
néal continu postopératoire et jéjunostomie. Une plus
grande txpérience permettra d’établir la valeur défi-
nitive du traitement chirurgical d’'urgence avan le 8éme
jour d’évolution de la maladie.

SUMMARY

Surgical treatment of acute necrotico-
hemorrhagic pancreatitis.

In a series of 24 patients suffering from this con-
dition, death-rate amounted to 75 %

On the basis of evolution of lesions found, a change
in therapy is suggested: complete treatment of biliary
lesions, continuous postoperatory peritoneal lavage and
feeding jejunostomy. Greater experience will make it
possible to establish definite value of this surgical
treatment, before the 8th day of evolution.
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