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Tratamiento quirúrgico de urgencia 
en la 

• • 

pancreat1t1s aguda necrótico-hemorrágica 
Dres. Luis A. Cazabán, Jorge W. Baldizán y Luis A. Carriquiry * 

Se analizan veinticuatro observaciones clini­
cas de P.A.N.H., con una mortalidad del 75 %. 
En base ,a la evolución lesional encontrada, se 
plantea un cambio en la terapéutica: trata­
miento completo de las lesiones biliares, lava­
do peritoneal continuo postoperatorio y yeyu­
nostomía. Una mayor experiencia permitirá es­
tablecer el valor definitivo del tratamiento qui­
rúrgico d-e urgencia antes del SQ cría de evolu­
ción. 

Palabras c!ave (Key words, JHots c!és). MEDLARS: 
Pancreatitis / surgery. 

El drama pancreático agudo definido del 
punto de vista clínico en forma pre-cisa por 
Dieulafoy, constituye setenta años después� u_n 
verdadero drama por los resultados terapeuti­
coo. En comunicaciones previas, destacamos la 
necesidad de una revisión analítica de las pan­
creatitis agudas necrótico-hemorrágicas (P .A. 
N .H.) (9). 

En el año 1975, Delgado y Trostchansky (11), 
han destacade• los aspectos etiopatogénicos y 
clínicos. Pero el valor del tratamiento actual 
en base al uso de las antienzimas y de los 
medios de reanimación circulatoria no ha sido 
establecido. 

En la década del 60, la aparición de los an­
tagonistas de las sustancias vasoactivas y de 
los fermentc,s pancreáticos, parece solucionar 
el problema te,rapéutico de las P . A. N. H. Pero 
esta impresión clínica es transitoria. 

La iniciación de los centros de cuidados in­
tensivos en nuestro medio, a partir del año 
1971 conduce a mejorar los resultade•s inme­
diat�s. Los pacientes con P.A.N.H. sometidos 
a una reanimación circulatoria y respiratoria 
enérgica sobreviven a la injuria pancreática 
aguda. Es así que reaparece en el escenario 
quirúrgico, la presencia de complicaciones evo­
lutivas de la P.A. N .  H. perfectamente cono­
cidas, ,pero a menudo olvi?,adas por los ciru­
janos por su poca frecuencia. 

Es así que asistimos a una evolución lesio­
na! característica de la P.A. N. H. Esquemá-
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ticamente podemos sintetizar la historia na­
tural evolutiva de la enfermedad pancreática 
aguda en tres etapas bien definidas. 

La primera etapa está dominada por los des­
eqiiilibrios -circuLatorios y respirato1·ios, resul­
tantf.:o de la presencia de poderosas sustan­
cias vasoactivas en la circulación sistémica ( 12, 
13, 33). Esta fase tiene aproximadamente una 
duración de 10 días y el tratamiento médico 
intensivo evita ia muerte en un 75 % de los 
pacientes, con una mejoría clínica sorpr·cn­
dente. 

La segunda etapa eve•lutiva, se caracteriza 
por las complicaciones digestivas: íleo funcio­
nal, estenosis duodenal, necrosis colónica (2-7), 
hipertensión biliar, necrosis de las vías bilia­
res, hemorragia digestiva, flemón pútrido re­
tropcritoneal. 

Este conjunto lesiona! define la agr,esividad 
patológica de la necrosis pancreática, procew 
invasor que ataca todas las estructuras veci­
nas: digestivas, canaliculares y vasculares. En 
esta etapa, que compr,ende el período del dé­
cimo al vigésimo día, los cirujanos interveni­
mos para solucionar los problemas digestivos. 
El drenaje de focos supurados pancreáticos y 
peripancreáticos, la solución del íleo o de la 
estenosis duodenal por una yeyunostc,mía, la 
detención de una hemorragia intraperitoneal o 
dige,:,,tiva, son los recursos quirúrgicos más fre­
cuentemente utilizados (8). 

En general una nue a mejoría clínica es 
obtenida, aur{que persisten síntomas y signc•s 
digestivos y generales atenuados. 

Llegamos así a la terce,ra y última etapa, 
donde se instalan problemas respiratorios, sép­
ticos y lesiones orgánicas localizadas que con­
ducen a la muerte ( 37). La insuficiencia respi­
ratoria progresiva y r,efractaria a toda tera­
péutica, es la ,causante más frecuente de muer­
te ( t 7, 21) . La sepsis es el segundo factor e 
intrincado con el anterior. Las lesiones orgá­
ni.cas focales, tales cerno las fístulas digesti­
vas, hemorragias caraclísmicas, peritonitis, 
completan. el trípode 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 análisis estadísticos in­
volucran las dive1'sas fea-mas rpa,tológicas d2 
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P.A. en conjunto. Por ello, los resultados exi­
tosos del tratamiento no son valederos. La 
P.A . necrótica evoluciona hacia su agrava­
ción lesional, a pesar del tratamiento médico 
con antienzimas (2.8, 31). Por consiguiente, en 
toda consideración terapéuüca es nec,esario di­
ferenciar el tipo lesional de la P .A. Estos 
caracteres patológicos, clínicos y terapéuticos 
nos obligan a cambiar nuestra ccnducta tera­
péutica, si queremos mejorar el pronóstico casi 
si-empre mortal de la P . A. N. H .  ( 9) . 

MATERIAL Y METODOS 

Hemos analizado 24 observaciones clínicas de pan­

creatitis aguda necrótico-hemorrágfca, ocurridos a par­
tir del año 1973. Veinte corresponden a enfermos del 
Hospital de Clínicas y cuatro a nuestra actuación ex­

trahospitalaria. Este estudio está limitado a la pan­
creatitis necroticohemorrágicas, con comprobación ope­

ratoria o necrópsica. 

No han sido consideradas las P.A. edematosas ni 
las P.A. traumáticas. 

Los hallazgos etiológicos son superponibles a los 
enunciados en nuestro medio por Delgado ( 11), en cu­
yo análisis de 53 P.A. encuentran litiasis biliar en el 

54 % de los casos. 

Con respecto a la edad, es llamativa la .frecuencia 
de más del 80 % entre los 20 a 45 años y que los en­
contremos ligado a la obesidad (16, 24). La estadís­

tica reducida que manejamos, no permite sacar con­
clusiones etiológicas de valor, aunque queremos seña­
lar ia frecuencia de crisis dolorosas previas atenua­

das y ·1a tendencia familiar a la obesidad. Estos 

hechos no¡; obligan a considerar el rol patogénico de 
las alteraciones del metabolismo lipídico en estos pa­

cientes. 

Del punto de vista diagnóstico, las manifestaciones 

son las clásicas, aunque el diagnóstico positivo de P.A. 
sigue constituyendo un problema no definido. 

La laparotomía diagnóstica confirma la presunción 
clínica en más del 50 % de las observaciones anali­
zadas ( 22, 23). 

Nos interesa e_n forma especial, señalar la evolu­
ción final de los 24 casos de P.A. N .  H. : la mortalidad 

global es del 75 % . El tratamiento médico efectuado 

es el clásico con el uso generoso de las antienzimas 
y con cuidados intensivos de reanimación respiratoria 

y circulatoria. 

La cirugía precoz diagnóstica ( primera semana) 

comprende el drenaje de la vía biliar accesoria en 13 
observaciones, y el drenaje del colédoco en un caso, 
no efectuándose ningún tratamiento sobre la lesión 

pancreática. La cirugía tardía (2<? período) se limita 

a drenajes de los focos supurados, a yeyunostomía para 

tratar la estenosis duodenal y gastrostomía. El lavado 
pedtoneal continuo postoperatorio y yeyunostomia, se 

realizó en 4 casos, con 2 muertes. 

COMENTARIO 

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

El mejoramiento de los resultados sólo po­
drá derivar del establecimiento preciso d-e in­
dicaciones en su triple aspecto: 

1 . Diagnóstko exacto de la enfermedad. 
2 .  Recc-nocimien to de s u  modalidad ( exten­

sión y participación de otros órganos) . 
3 .  Acción quirúrgica definida en su obje­

to y técnica". 

Esta afirmación de del Campo, enunciada 
en 1940 (1 O) , conserva hoy todo su valor. Los 
actuales adelantos en la reanimación respira­
toria y circulatoria nc•s permite una acc10n 
quirúrgica precoz y más definida. Esta con­
duda terapéutica se basa en hechos patoló­
gicos y clínicos perfectamente establecidoo y 
en los resultados terapéuticc,3 actuales con el 
tratamiento cc,nservador. 

De los tres enunciadc-s de del Campo debe­
mos recordar que la conducta abstencionista en 
la P.A. como en cualquier situación abdomi­
nal aguda de gran grave,dad, sólo puede ser 
decretada sobre un diagnós.tico de seguridad. 
En la P.A. realizamos el diagnóstico positivo 
en la mitad de los casos. La otra mitad son 
operadc•s con fines diagnósticos ( 3, 4, 36, 41). 

Con la seguridad diagnóstica por la clínica 
y paraclínica de P.A ., el problema diagnós­
tico se resume en la búsqueda de elementos 
clínicos y bic-lógicos de necrosis pancreáti­
ca ( 5, 6, 7). Corresponde al segundo enuncia­
do de del Campo: reconocimiento de la mo­
dalidad patológica y evolutiva de la P.A. La 
necrosis pancreática se r,econoce clínicamente 
pc,r el shock ( 14, 15), que es el signo más cons­
tante, asociado a tres o más de los siguientes 
signos: 1) persisten_cia del dolor espontáneo; 
2.) palpación de masa epigástrica; 3) fiebre 
a 39 º; 4-) ictericia; 5) hemorragia digesti­
va; 6) derrame pleural; 7) encefalopatía pan­
creática. A estos elementos clínicos se le su­
ma el síndrome humc,ral 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 diagnóstico ,pre o per­
operatorio de la P .A .  N. H. , debemos realizar 
"una acción quirúrgic.a definida en su. objeto y

técnica" (tercer enunciadc,). El objetivo del 
tratamiento quirúrgico es la exéresis completa 
de todo foco de necrosis· pancreática para evi­
tar la diseminación enzimática y séptica con 
activación de fermentos proteolíticos que ex­
tienden el proc-eso lesional fuera del, pán­
creas ( 20). Cumplimos así con la ley general 
de la exéresis quirúrgica de los fc•::os de ne­
crosis (34, 42,). 

A su vez el segundo objetive, es el trata­
miento de las lesiones biliares. 

El polo biliar de-be eer tratado en forma sis­
temática y completa, buscando, la solución de­
finitiva de su enfermedad litiásica. La decom­
presión biliar externa debe realizarse siem­
pre, aún en ausencia de litiasis. 

La técnica para cumplir estos postulados es 
la exéresis atípica, no reglada, de los focos de 
necrosis. Es la llamada secuestrectomía pan­
creática (19). 

En general, la· necrosis se evacua en múlti­
ples fragmentos friables mediante disección con 
torunda o digital. 



Definido el problema táctico quirúrgico, de­
bemos precisar la opc,rtunidad operatoria. El 
acto operatorio de elección debe realizarse en­
tre el 49 al 89 día. ,En este momento evolu­
tivo, el paciente _está en condiciones hemodi­
námicas y respiratorias satisfactorias, cc-n una 
mejoría clínica evid-ente y con las lesiones pan­
creáticar:o constituidas. Este momento o.pera­
torio óptimo puede ser más temprano, pero 
nunca más tardío (25, 40). Más temprano cuan­
do el diagnóstico de P.A. N. H. es operatorio. 
En esta situación clínica, debemos realizar la 
cirugía completa: exéresis de los fragmentos 
necrosados; colecistectomía o cc-leci.Btostomía 
con drenaje coledociano; yeyunostomía y lava­
do peritoneal continuo per y postoperatorio. 

CONCLUSIONES 

Adoptando esta pos1c1on terapéutica, podre­
mos discutir dentro de unos años, si hemos me­
jorado los resultados y establecer si es eficaz 
y válido. 

"Nada en ciencia es irrefutable: el científi­
co consume su vida descubriendo verdades, pa­
ra terminar reemplazando una verdad por ot_ra, 
que también será reemplazada". 

RESUME 

Traitement chirurgical d'urgence dans la pan­
créatite, aigue 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 Iésionnelle constatée, l'au­
teur propase un changement dans la thérapeutique: 
traitement complet des lésions biliaires, lavage périto­
néal cor\tinu postopératoire et jéjunostomie. Une plus 
grande txpérience p _ermettra 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 suggestecÍ: 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, befare the 8th day of evolution. 
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