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Resumen 

Las historias clínicas de 24 pacientes, 
seleccionados de un total de 280 casos de 
pancreatitis aguda, son analizadas 
retrospectivamente en este trabajo efectuado en la 
1ª Cátedra de Clínica Quirúrgica de la Facultad de 
Ciencias Médicas y que corresponden al período 
1980- 1994. 
Los pacientes incluidos tenían uno o más de los 
elementos siguientes: tres o más factores de la 
clasificación de lmrie, imagen de necrosis 
pancreática a la tomografía, falla multiorgánica y 
trastornos metabólicos que requirieron de una 
asistencia en una UTI, o hallazgos de necrosis, 
con o sin infección, en el acto operatorio. 
El tratamiento quirúrgico fue utilizado en 14 
pacientes; el mismo consistió en necrosectomía y 
drenaje en diez casos; los gestos asociados más 
comunes fueron la colecistectomía, la 
coledocotomía y la yeyunostomía. 
La mortalidad global fue de 62%; 58% en los 
operados por necrosis simples y 40% en los 
sometidos a intervenciones por complicaciones 
infecciosas del foco inflamatorio. 
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Summary 

This study analyzes in retrospect the medica/ 
histories of 24 patients, chooses from a total of 280 
cases of Acute Pancreatitis treated in the Service 
of Surgery, Clínicas Hospital, from 1980 to 1994. 
The patients had one ar more of the following: 3 ar 
more lmrie classification factors, an image of 
pancreatic ar peripancreatic necrosis, with ar 
without associated collection on CT, multiorgan 
fai/ure and metabolic disturbances requiring /CU ar 
findings of necrosis and / ar pancreatic ar 
peripancreatic infection on laparatomy. 
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Surgical treatment was used in 14 patients. This 
consisted in necrosectomy and drainage in 1 O 
cases. The most common associated procedures 
were cholecystectomy, choledocotomy and 
jejunostomy. 
Global mortality was 62%; 58% far those subjected 
to resection of necrosis and 40% in those with 
surgery due to infections comp/ications of the 
inflammatory mass. 

Introducción 

La pancreatitis aguda constituye, aún en nues­
tros días, una enfermedad preocupante ya que 
su curso y pronóstico son en extremo imprevisi­
bles. 

El desenlace final, consecuencia de la mayor 
o menor gravedad de los casos particulares, pue­
de ser predecida en un número limitado de ca­
sos; las formas graves, con complicaciones loco­
rregionales y sistémicas, constituyen fuentes de
observación y discusión visto el desenlace fatal
de un grupo grande de pacientes afectados.

Los intentos de clasificación pronóstica en for­
mas leves, moderadas y graves propuestos por 
Ranson (1), Me Mahon (2), lmrie y Osborne (3,4)entre
otras, brindan una orientación inicial digna de te­
nerse en cuenta; de ellas la clasificación ideada 
específicamente para la pancreatitis aguda de ori­
gen biliar de lmrie y Osborne es utilizada de prefe­
rencia en las áreas geográficas donde dicha etio­
logía prevalece, tal como ocurre en Paraguay. 

Es de observación cotidiana en los diversos 
servicios de cirugía de este país la creciente 
constatación de la patología biliar litiásica, entre 
ellas la pancreatitis aguda en grupos de edad en 
los que años atrás era excepcional (5). 

La experiencia clínica en el manejo de los pa­
cientes con pancreatitis aguda permite distinguir 
formas leves, casi asintomáticas, y formas de 
gravedad inusitada con desenlace fatal luego de 
una cascada de complicaciones; esta distinción 
resulta, al parecer, relativamente sencilla en los 
casos extremos existiendo entre éstos toda una 
gama de situaciones cuya orientación pronóstica 
es fuente de observación e investigación. 

El curso desfavorable parece estar marcado, en 
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la mayor parte de los casos, por el desarrollo de 
complicaciones infecciosas del foco de inflama­
ción pancreática; esto resulta particularmente fre­
cuente en las formas necrótico-hemorrágicas (5-s)
; independientemente de lo señalado, complica­
ciones sistémicas, con compromiso uni o multior­
gánico, obligan muchas veces a la atención del pa­
ciente en unidades de terapia intensiva con apoyo 
ventilatorio y nutricional que conllevan una morbi­
mortalidad de gran envergadura (9). 

El objetivo de este trabajo es analizar, retros­
pectivamente, los resultados terapéuticos de una 
corta serie de pacientes catalogados de graves 
desde el comienzo en base a elementos clínicos, 
paraclínicos y hallazgos operatorios. 

Material y método 

En el período 1980 - 1994, 280 pacientes portado­
res de pancreatitis aguda fueron internados y tra­
tados en el servicio de la 1 ª Cátedra de Clínica 
Quirúrgica del Hospital de Clínicas; de ellos 24 
fueron seleccionados en razón de que, atendiendo 
a ciertos criterios, se trataban de formas graves. 

Los criterios de selección fueron de cuatro 
órdenes: 

a) Clínicos: casos confirmados con dosajes de 
amilasa elevada en sangre y orina, que pre­
sentaron una falla multiorgánica, trastornos
metabólicos, complicaciones o ambas que re­
quirieron internación en unidades de terapia
intensiva.

b) Presencia de tres o más factores de la clasifi­
cación de lmrie: edad superior a 55 años, re­
cuento de glóbulos blancos super.ior a 15.000,
glucemia superior a 180 mg%, concentración
de urea superior a 94 mg%, concentración de
calcio sanguíneo inferior a 8 mg%, concentra­
ción de albúmina en sangre inferior a 3 g/L,
concentración de GOT y G PT superior a 100
UI/L, LDH superior a 600 UI/L, y PO2 inferior a
60 mmHg; estos dos últimos frecuentemente
no dosificados sino en contados casos.

c) Examen con tomografía computarizada mos­
trando imagen de necrosis en el área peripan­
creática.

d) Hallazgo operatorio de necrosis pancreática y
peripancreática con o sin infección sobreagre­
gada.
Todos los pacientes fueron sometidos a trata­

miento médico estándar, algunos además a pun­
ción-lavado peritoneal con catéter de diálisis y 
un grupo a laparotomía por una o más de las 
razones siguientes: imagen de absceso en la to­
mografía, colecistitis aguda detectada por eco­
grafía, cuadro peritoneal u oclusivo dudosos y 
respuesta inadecuada al tratamiento médico. 
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Las complicaciones observadas fueron agru­
padas en: locorregionales y sistémicas; las pri­
meras incluyen necrosis, hemorragia, supuración 
y compromiso de tejidos adyacentes. 

Las intervenciones quirúrgicas practicadas es­
tuvieron dirigidas principalmente al foco inflama­
torio. En algunos casos los gestos fueron indirec­
tos: sobre la vía biliar o el tracto gastrointestinal. 

La interpretación de los resultados fue hecha 
comparando las cifras de mortalidad global y la 
posoperatoria con las cifras publicadas y correla­
cionándolas con la clasificación pronóstica em­
pleada en la selección de los pacientes. 

Resultados 

La serie incluye 18 mujeres y 6 hombres cuyas 
edades oscilan entre 23 y 72 años, con un pro­
medio de 48 años; en cuatro casos una diabetes 
mellitus había sido detectada con anterioridad al 
episodio de pancreatitis aguda (figura 1 ). 

La noción de litiasis biliar, demostrada por 
ecografía, asociada a un cuadro laboratorial de 
colestasis fue clara en 20 pacientes (83%); una 
alteración neta del perfil lipídico, en ausencia de 
litiasis biliar, permitió en tres casos clasificarlos 
de etiología dislipémica; la ausencia de los dos 
factores antes mencionados asociada al antece­
dente claro de etilismo dio paso en un paciente a 
catalogarlo de alcohólico. 

Todos los pacientes presentaron un cuadro 
clínico caracterizado por dolor epigástrico violen­
to, náuseas y vómitos con tendencia -o presen­
cia- a la hipotensión arterial. 

La amilasemia al ingreso fue normal en tres 
pacientes; los 21 restantes (95%) tenían 1.200 UI 
en promedio, con rangos que oscilaban entre 300 
y 4.400 U. 

El recuento de glóbulos blancos dio como re­
sultado cifras elevadas, al ingreso, en 18 pacien­
tes (TM 16.000); en los seis restantes la leucoci­
tosis no apareció sino en los días subsiguientes 
al ingreso. 

La clasificación de los pacientes según la es­
cala de lmrie arrojó lo siguíente: 13 con tres o 
más factores al ingreso y 11 con dos al ingreso y 
tres o más en el curso de la semana, en general 
entre el tercer y el quinto día. 

La tomografía computarizada fue practicada 
en los casos más recientes, siete en total, reve­
lando imagen compatible con pancreatitis necró­
tico-hemorrágica en cinco casos, y con imagen 
de colección asociada en dos casos. 

El recuento de las complicaciones permitió de­
terminar 16 casos de falla multiorgánica (FMO), 
diez de coagulación intravascular diseminada, 
diez de insuficiencia renal aguda, nueve sepsis, 
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Figura 1. Pancreatitis aguda grave. Etiología, edad, sexo. 24 pacientes. 

Tabla 1. Pancreatitis aguda grave. 
Complicaciones (24 pacientes) 

Locales (15) 

Necrosis 7 

Abscesos 5 

Colecciones pancreáticas agudas 3 

Sistémicas (16) 

IRA 10 

CIVD 10 

Neumopatías 9 

Cetoacidosis 8 

Sepsis 8 

FMO 16 
Asociadas (10) 

Hemoperitoneos 7 

Colecistitis agudas 3 

ocho neumopatías con derrame pleural y ocho 
casos de cetoacidosis (tabla 1 ). 

La infección del foco de necrosis fue detecta­
da en ocho pacientes; siete por tomografía y uno 
por laparotomía. 

Las intervenciones quirúrgicas fueron practi­
cadas 18 veces en 14 pacientes; en todos los 
casos la existencia de forma necrótico-hemorrá­
gica de pancreatitis aguda fue confirmada; siete 
pacientes tenían líquido sero-hemorrágico en 
cavidad peritoneal, cinco tenían abscesos peri­
pancreáticos y tres colecistitis agudas asociadas. 

La punción lavado del peritoneo fue practicada 
en tres pacientes arrojando en todos ellos líquido 
sero-hemático; uno de ellos fue intervenido 24 
horas más tarde, y en los dos restantes se le 
asoció tratamiento médico. 

El tratamiento médico exclusivo fue aplicado a 

Tabla 2. Pancreatitis aguda grave. Tratamiento 
(24 pacientes) 

Quirúrgico (14) 1 

Necrosectomía+drenaje 10 
Drenaje celda pancreática 
Colecistectomía+DBE 2 

Colecitectomía+DP 

Gastrostomía+yeyunostom 2 
ía 

Médico (8) 2

Drenaje percutáneo 
Punción lavado peritoneal 33 

ERCP+EE 1 3 

1. 8 óbitos. 2. 7 óbitos. 3. Oper. post.
DBE: drenaje biliar externo; DP: drenaje peritoneal.

ocho pacientes; algunos con asistencia ventilato­
ria, alimentación parenteral, diálisis peritoneal o 
todas. 

Los gestos operatorios aplicados a 14 pacien­
tes fueron debidos a: infección del área en 12 oca­
siones (ocho pacientes; cinco por absceso y tres 
por colecistitis aguda), cuadros de oclusión intesti­
nal o de peritonitis en cuatro ocasiones, y respues­
ta inadecuada al tratamiento médico en dos. 

Las intervenciones quirúrgicas consistieron 
en: necrosectomía y drenaje en 14 ocasiones 
{diez pacientes) de las cuales tres terminaron 
con abdómen abierto; drenaje simple de la celda 
pancreática en un caso, y sin gesto directo sobre 
el foco de necrosis en tres pacientes, 

Las intervenciones quirúrgicas asociadas fue­
ron: nueve colecistectomías, cuatro yeyunosto-
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Figura 2. Pancreatitis aguda grave. Mortalidad, amilasemia, glóbulos blancos 

mías, dos gastrostomías y dos drenajes coledo­
cianos (tabla 2). 

Las complicaciones aparecidas en el posope­
ratorio fueron: tres evisceraciones, tres hemorra­
gias digestivas altas, una fístula intestinal. 

Los pacientes fallecidos suman 15 (62%); 8 
intervenidos quirúrgicamente y siete sometidos a 
tratamiento médico exclusivo. Todos fallecieron 
como consecuencia de fallas multiorgánicas y en 
colapso circulatorio. Los cinco pacientes opera­
dos por complicaciones infecciosas del área pan­
creática arrojan una mortalidad de 40%. 

El tiempo transcurrido entre la intervención 
quirúrgica y el óbito varió entre 24 horas y 37 
días; el fallecimiento resultó más precoz -3,5 
días en promedio- cuando el recuento de glóbu­
los blancos al ingreso fue superior a 16.000, en 
oposición al promedio de 10,5 días cuando el re­
cuento al ingreso fue inferior a 16.000 G.; los so­
brevivientes tuvieron, en promedio, 11.000 G al 
ingreso (figura 2). 

El dosaje de la amilasemia al ingreso y su co­
rrelación con el desenlace reveló lo siguiente: el 
promedio fue inferior a 1.200 UI en los pacientes 
fallecidos antes del cuarto día, de 1.800 UI en los 
fallecidos en la segunda semana y de más de 
2.200 UI en los ocurridos en la tercera semana; 
los sobrevivientes tuvieron 740 UI de amilasemia 
al ingreso en promedio. 

Discusión 

Las posibilidades de predecir el curso y el pro­
nóstico de las pancreatitis agudas están sujetos 
a variaciones importantes, excepto en casos de 
fallas multiorgánicas desde el inicio (1 , 10)_ 

En relación a las características de la pobla­
ción analizada, la distribución por edad y sexo es 

la habitual para la patología biliar, diferente a las 
publicaciones basadas fundamentalmente en 
pancreatitis alcohólicas (1 •11 . 12) 

La limitación en la selección de los casos "gra­
ves" es indiscutible; el análisis se basa, en efec­
to, en la investigación de seis de los nueve facto­
res previstos en la tabulación original (3 .4)_ 

Cuando se detectan tres factores sobre seis es 
lógico suponer una cantidad no despreciable de 
casos -potencialmente graves- excluidos y que 
explican tal vez la baja incidencia (8,5%) de casos 
graves sobre el total de pancreatitis agudas (13-15). 

La correlación tiempo de óbito y amilasemia 
encontrada en este estudio no es mencionada 
frecuentemente en la literatura; Adams y col. cita­
dos por Ranson (1) habían establecido en 1968
una correlación similar: la elevación de la amila­
semia está en relación inversa a la severidad de 
la pancreatitis; la persistencia de la elevación de 
la citada enzima durante varios días fue conside­
rada ominosa para Pollock y col.; según Trapnell, 
también citado por Ranson, los valores de amila­
semia durante las primeras 48 horas carecen de 
valor pronóstico. 

La correlación de cifras de.glóbulos blancos al 
ingreso y tiempo de óbito no fue encontrada en 
los trabajos consultados; representa un estímulo 
a la curiosidad y a la investigación en series más 
importantes. 

Los resultados de los estudios tomográficos 
confirman la gravedad de los casos con imáge­
nes características de necrosis o infección; en los 
siete pacientes con tales imágenes la interven­
ción quirúrgica permitió confirmar la presencia de 
las lesiones, y el desenlace final la gravedad de 
los casos. 

No fue posible utilizar la clasificación de Balt-
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hazar (16) en esta serie; los informes, en general, 
y la calidad de las imágenes no permitieron dis­
tinguir más allá de necrosis con o sin absceso. 

El pronóstico de los pacientes portadores de 
necrosis pancreática está en relación directa a la 
infección sobreagregada, su principal complica­
ción (4•6), en tales circunstancias su mortalidad va­
ría de 22% a 60% según diversos autores; esta 
serie incluye pacientes sometidos a tratamiento 
quirúrgico sin que una complicación infecciosa se 
haya diagnosticado; corresponden a los más an­
tiguos de la serie y a los de mayor mortalidad; 
esta actitud fue abandonada por casi todos los 
autores en los últimos años (17, 18) ; Bismuth y col. 
(19) reportaron en 1984 una mortalidad de 46%
cuando la necrosectomía es efectuada sistemáti­
camente y sólo de 29% cuando es indicada en 
vista al desarrollo de complicaciones; señala,
además, que todas las necrosectomías realiza­
das a título sistemático eran seguidas por compli­
caciones que elevaban la mortalidad.

Una proporción considerable de casos fue so­
metida a laparotomía con diagnóstico equivoca­
do; en ellos la sobreinfección del foco inflamato­
rio fue la regla, con instalación de cuadros sépti­
cos y fallas sistemáticas. Los pacientes interveni­
dos por complicaciones infecciosas arrojaron una 
mortalidad de 40%, similar a los resultados publi­
cados en los últimos años (11 ·2º) ;  las necrosecto­
mí as "sistemáticas" arrojaron mortalidad similar a 
las publicadas por Bismuth en 1984. 

Los resultados de la punción lavado del perito­
neo son difíciles de interpretar; de cualquier 
modo, el interés por ella es muy escaso en las 
últimas publicaciones; en la década de 1970 
Pickford y Me Mahon (2) insistían en el interés
desde el punto de vista pronóstico según las ca­
racterísticas físico-químicas del líquido obtenido; 
el interés en los últimos años parece limitarse a 
los casos con falla multiorgánica de entrada (12). 

Las intervenciones practicadas en diez pa­
cientes, necrosectomía y drenaje, constituyen las 
comúnmente utilizadas en las publicaciones con­
sultadas (21). El drenaje activo prolongado (17) y el 
lavado continuo parecen brindar los mejores re­
sultados (6).

La presente serie incluye tres pacientes mane­
jados con abdomen abierto, cuyos resultados 
son comparables a los mencionados con abdo­
men cerrado, diversos autores dejan aún un mar­
gen para la discusión (22). 

Las intervenciones asociadas fueron durante la 
década de 1970 fundamentalmente las ostomías; 
gástrica, yeyunal y de la vía biliar asociada o no a 
la colecistectomía (1); de ellas, la yeyunostomía
conserva un lugar de privilegio teniendo presente 
el creciente interés por la alimentación enteral lo 
más precoz posible con vistas a evitar la alteración 
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de la flora intestinal, fuente principal, al parecer, de 
las infecciones del foco de necrosis (20). 

La mortalidad global de la serie, 62%, confirma 
la veracidad de la clasificación pronóstica inicial, 
ya que coincide con los resultados de otras se­
ries que incluían la necrosectomía sistemática 
(19); de igual manera los resultados obtenidos con 
los pocos pacientes sometidos a cirugía por com­
plicaciones infecciosas del foco inflamatorio arro­
jan resultados similares a los publicados en los 
últimos años (22-25). 

Esto último deja claro el interés de limitar las 
intervenciones quirúrgicas a aquellos pacientes 
que, a pesar del tratamiento médico adecuado, 
desarrollan complicaciones infecciosas. 

Conclusiones 

La presencia de elementos clínicos o paraclíni­
cos indicadores de gravedad en las primeras 48-
72 horas se acompaña de una mortalidad de 
25-60%.

El desenlace final está en relación con el enfo­
que terapéutico: la necrosectomía de principio 
tiene resultados peores que las indicadas por 
complicaciones infecciosas locorregionales. 

Los elementos clave para determinar la pre­
sencia de infección del foco de necrosis son: el 
laboratorio y la tomografía; la punción aspirativa 
guiada, no utilizada en esta serie, completa el 
arsenal diagnóstico preferido en los últimos años. 
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