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Resumen  

 
Objetivos:  Determinar los efectos de la colecistectomía 

pospancreat it is aguda bi l iar leve en el Centro Médico Naval  

durante el per iodo comprendido entre enero del 2010 a jul io del 

2013. 

Material y métodos:  Se real izó un estudio retrospectivo que 

incluyó 52 pacientes postcolecistectomizados con técnica 

laparoscópica o a cielo abierto,  tras episodio de pancreatit is 

aguda leve de or igen bi l iar .  

Resultados:  el 57,7% fueron del sexo femenino y e l 42,3% fueron 

del sexo masculino. La media de la edad global fue de 43,4+/-15,2 

años. Hubo mayor f recuencia de Hipertensión arter ial en 13,5%, 

seguido de diabetes Mell itus en un 11,5%. El 23,1% sí tuvo 

antecedente quirúrgico abdominal.  El 51,9%  antecedente bi l iar.  El 

65,4%  un t iempo de enfermedad de un día. El 53,8% tuvo DHL 

mayor de 350 UI. De igual modo el 53,8%,  valores de la TGO>250 

gr %.El 92,3%  gl icemias menores de 200gr %. Al 73,1% se les 

real izó colecistectomía laparoscópica.  Encontramos que en el 

28,8% hubo adherencias; en el 9,6%,  coledocol it iasis .  

Conclusiones:  La tasa de mortal idad de la colecistectomía luego 

de episodio de pancreatit is aguda leve bi l iar fue de 1,9%. La tasa 

de recidiva de pancreatit is aguda luego de la colecistectomía por 

episosio de pancreat it is aguda leve bi l iar  fue de 32,7%. El hallazgo 

intraoperator iao de mayor f recuencia fueron las adherencias . Las 

complicaciones postoperator ias de mayor f recuencia, las náuseas.  

Hubo menor tasa de recidiva de la colecistectomía luego de 

episodio de pancreatit is aguda leve bi l iar en aquellos operados 

después de 28 días.  

Palabras clave :  colecistectomia precoz, colecistectomia 

laparoscopica, pancreatit is bil iar.   
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Abstract  

 

Objectives:  To determine the ef fects of  cholecystectomy post  

acute bi l iary pancreatit is mild in the Naval Medical Center during 

the period f rom January 2010 to July 2013.  

Material and Methods:  A retrospective study involving 52 patients 

with post cholecystectomy laparoscopy or open af ter mild episode 

of  acute pancreat i t is of  bil iary origin was performed.  

Results:  57,7% were female and 42,3% were male. The global 

mean age was 43,4 +/ - 15,2 years. There was a higher  f requency of  

hypertension in 1,5%, followed by diabetes mell itus in 11,5%. 

23,1% if  you had abdominal surgical history. 51,9% had bil iary 

history. 65,4% had a t ime of  day disease. 53,8% had greater than 

350 IU DHL. Similar ly, 53,8% had values of  TGO> 250 gr% .The 

92,3% had blood glucose under 200gr%. At 73,1% underwent 

laparoscopic cholecystectomy. We found that 28,8% had adhesions, 

at 9,6% there was choledochol ithiasis.  

Conclusions:  The mortality rate of  cholecystectomy af ter acute 

episode of  mild bil iary pancreatit is was 1 ,9%. The recurrence rate 

of  acute bi l iary pancreatit is af ter cholecystectomy for episode of  

acute bi l iary pancreatit is mild was 32,7%. The most f requent 

intraoperat ive f inding were adhesions and postoperative 

complicat ions more f requent  were nausea. There was a lower rate 

of  recurrence af ter cholecystectomy episode of  acute bi l iary 

pancreatit is mild in those operated af ter 28 days.  

Keywords:  early cholecystectomy, laparoscopic cholecystectomy 

bi l iary pancreat it is  
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CAPÍTULO I  

 

INTRODUCCIÓN 

 

Planteamiento del problema 

La pancreatit is aguda es una enfermedad inf lamatoria común 

de naturaleza no bacteriana, causada por la activación, 

l iberación intersticial y autodigestión del páncreas por sus 

propias enzimas, una entidad que motiva un número 

signif icat ivo de consultas a los servicios de urgencias . (1-5)   

Se presenta con frecuencia considerable en un hospital 

general,  frecuencia que como cuadro abdominal agudo puede 

ser la cuarta después de la apendicit is aguda, la colecist it is 

aguda y la hernia complicada. La mayoría de los pacientes  se 

recuperan rápidamente y en forma total, no importa cuál sea la 

causa y el tratamiento.    Entre el 5 a 15 % de los casos, la 

enfermedad toma un curso fulminante; de estos pacientes, 20 -

60 % mueren o desarrollan complicaciones que ponen en serio 

peligro la vida (6-10). El diagnóstico   obedece a los criterios 

de la Clasif icación de Atlanta , la cual establece las siguientes 

categorías:  

  Pancreatit is aguda severa.  

  Pancreatit is aguda leve.  

  Colecciones líquidas agudas.  

  Pseudoquistes agudos.  

  Necrosis pancreática (infectada o estéri l).  
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  Absceso pancreático.  

La pancreatit is aguda se caracteriza por un cuadro de dolor 

abdominal. Otras causas de dolor abdominal deben ser 

excluidas. Aunque por su especif icidad, la l ipasa (96%) es 

superior a la amilasa(91%) y con la sensibi l ida de 94% de la 

l ipasa y 82% de la amilasa. En la práct ica clínica la 

determinación más común es la amilasemia. Todo paciente 

con sospecha clínica de pancreatit is aguda debe tener 

determinación de amilasa sérica para confirmar el diagnóstico 

clínico en el momento de la admisión, así como debe tener 

examen por ultrasonido de abdomen. (11-12) El objetivo del 

estudio  fue Determinar los efectos de la colecistectomía 

pospancreatit is aguda bil iar leve en el Centro Médico Naval  

durante el periodo comprendido entre enero del 2010 a jul io 

del 2013. 

Justificación 

 

La pancreatit is l it iásica,  t iene una mortal idad del 10 al 25 %. 

En la pancreatit is  aguda leve esta en 0,9 %. Se sabe que la 

mitad de pancreatit is aguda  se debe a migración de cálculos 

en la vía bil iar y cuyo tratamiento definit ivo es la 

colecistectomía, ya sea abierta o laparoscópica; sin embargo 

existe gran variación entre el t iempo comprendido entre dicho 

evento y la cirugía, el cual trae consigo mayor frecuencia de 

recidivas y presencia de complicaciones  según el t iempo en 
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que se realice la operación, teniendo en cuenta que el índice 

de recidiva de la pancreatit is aguda en el primer año según 

algunas series es del  33-66 %, lo cual generalmente se ve  

frecuentemente a las 6-8 semanas del primer ataque, con la 

morbimortalidad que esto conlleva. (13) En la pancreatit is 

aguda l it iásica la colecistectomía ha sido tema de gran 

controversia en cuanto a la oportunidad quirúrgica. En nuestro 

medio no existe un tiempo definido para realizar 

colecistectomía, variando desde una a dos semanas del inicio 

de los síntomas de pancreatit is aguda leve y algunas veces  

posterior al alta del paciente, condicionando pérdida de los 

casos, falta de seguimiento, predisponiendo a recidivas y 

complicaciones futuras. Existen estudios que plantean que la 

colecistectomía temprana antes de las 48 horas de la admisión 

al hospital t iene  los mismos índices de morbimortal idad que 

las diferidas.  Kelly  condujo el primer estudio clínico 

prospectivo randomizado en 165 pacientes a los cuales se les 

realizó cirugía durante el internamiento ya sea antes de las 

primeras 48 horas como después, según criterios de severidad 

de Ranson. Con la f inalidad de evitar dichos problemas se 

planteó, en este estudio, conocer las diferencias en los 

resultados de la colecistectomía temprana frente a la tardía, 

con el propósito en el futuro de establecer el t iempo adecuado 
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para realizar la colecistectomía en los pacientes luego del 

episodio de pancreatit is aguda leve bi l iar.  

 

Objetivos 

Objetivo general  

Determinar los efectos de la colecistectomía pospancreatit is 

aguda bil iar leve en el Centro Médico Naval  durante el 

periodo comprendido entre enero del 2010 a jul io del 2013. 

Objetivos específicos:  

1. Determinar la tasa de mortal idad de la colecistectomía 

luego de episodio de pancreatit is aguda leve bil iar en el 

Centro Médico Naval  durante el periodo comprendido 

entre enero del 2010 a jul io del  2013. 

2. Establecer la tasa de recidiva de pancreatit is aguda 

luego de la colecistectomía por episosio de pancreatit is 

aguda leve bi l iar en el Centro Médico Naval durante el 

periodo comprendido entre enero del 2010 a julio del 

2013. 

3. Identif icar la frecuencia de complicaciones  

intraoperatorias de la colecistectomía luego de episodio 

de pancreatit is aguda leve bi l iar en el Centro Médico 

Naval durante el periodo comprendido entre enero del 

2010 a jul io del 2013. 

4. Señalar las complicaciones postoperatorias de la 

colecistectomía luego de episodio de pancreatit is aguda 
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leve bi l iar en el Centro Médico Naval durante el periodo 

comprendido entre Enero del 2010 a Julio del 2013 . 

5. Conocer las diferencias en los resultados quirúrgicos 

que existen entre la colecistectomía precoz y la  tardía 

luego de episodio de pancreatit is  aguda leve bil iar en el 

Centro Médico Naval  durante el periodo comprendido 

entre enero del 2010 a jul io del 2013.  
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CAPÍTULO II  

 

MARCO TEÓRICO 

 

Antecedentes 

 

Vogel J, en su trabajo “Pancreatit is Aguda” (2005), ref iere que 

aunque la l it iasis bil iar es la principal causa de pancreatit is 

aguda a nivel mundial solo del 1 al 8 % de los pacientes con 

lit iasis bil iar desarrollan esta enfermedad. La Pancreatit is 

Lit iásica tiene una  mortal idad del 10 al 25 %. (13) 

Georgios I Papachristou en su estudio “Natural history 

following the f irst attack of acute pancreatit is” señala las 

etiologías comunes de las pancreatit is aguda en las que 

destaca: bi l iar (28%), alcohol (19%) e idiopática (36%). 

Además de la relación entre el aumento en el rie sgo de 

recurrencia de la pancreatit is aguda bil iar con la duración 

entre pancreatit is aguda y colecistectomía. Considerando que 

la colecistectomía debe realizarse tan pronto sea posible 

después de un ataque de pancreatit is aguda bil iar. (23) 

Acosta JM en su estudio “Gallstone migrat ion or a cause of 

acute pancreatit is” (2004) planteó que los pacientes con el 

cálculo enclavado tendrían un desarrollo más grave según 

evidencias de estudios retrospectivos, siendo este tema 

controversial .  (16) 

Kelly TR en su estudio “Gallstone  pancreatit is:  a prospective 

randomized trial of the timing of Surgery ” (2008) planteaban 
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que la severidad estaría dada por la cantidad de enzimas 

activadas más que por el t iempo de enclavamiento calculoso . 

(3) 

Kelly TR en su estudio “Gallstone pancreatit is. The second 

time around”(2007), señala que  podría haber un pequeño 

momento de oro para la remoción temprana del cálculo 

enclavado y evitar el desarrol lo de la pancreatit is, pero  ese 

momento sería muy temprano;  tal vez, aun antes de que los 

síntomas y signos aparezcan y el paciente sea admitido en el 

hospital,  según Kelly. (6) 

W.  Uhl en su trabajo “Acute gallstone pancreatit is: t iming of 

laparoscopic cholecystectomy in mild and severe 

disease”(2009),  encontró que la duración de la obstrucción 

ampular fue una determinante mayor de severidad de la lesión 

pancreática. Esto no implica  que el curso  pueda ser alterado 

siempre luego de la desobstrucción ampular. Está claro que 

luego de iniciada la pancreatit is aguda lit iásica puede seguir 

un curso fulminante, aun habiendo desobstruido la ampolla o 

luego de la migración espontánea calculosa . (18) 

Schwesinger en su estudio “Bil iary pancreatit is” (2010),  

comunica por su parte una incidencia de lit iasis coledociana 

del 70% en pacientes operados en forma inmediata a la 

hospital ización, disminuye 20% en los operados al 4to . día y 

alcanza una meseta del 14% en los operados a partir del 
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10mo. día. (20) 

M. Doherty en su trabajo “Pancreas” (2006), señala que hoy  

se debe definir una pancreatit is aguda como leve o grave, 

según el cuadro clínico, los escores pronósticos, la 

dosif icación de sustancias como indicadores de necrosis 

(PCR) y el uso de imagenología . (15)  

Zinder M en su libro “Operaciones Abdominales” (2008), 

señala que entre los pacientes con evidencias claras de 

pancreatit is aproximadamente un 80% tiene una enfermedad 

leve. En este grupo a menudo puede efectuarse en forma 

segura una cirugía temprana. (4) 

Taylor E en su trabajo “The optimal t iming of laparoscopic 

cholecystectomy in mild gallstone pancreatit is” (2004), ref iere 

que la pancreatit is bil iar t iene una tasa de  mortalidad de 

aproximadamente 15 %. Una vez que la pancreatit is se ha 

resuelto la recomendación actual es para la colecistectomía 

con colangiografía intraoperatoria. Actualmente todos  los 

pacientes quienes tuvieron un episodio de pancreatit is bil iar 

son evaluados  para colecistectomía  preferiblemente 

laparoscópica. Además, ref iere que la mayoría de los 

pacientes con pancreatit is por l it iasis bil iar  t ienen enfermedad 

leve y la resoluc ión clínica se produce rápidamente, entonces 

la cirugía definit iva puede realizarse con facil idad 3 a 5 días 

después  de la presentación por técnica laparoscópica . (13)   
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Kaw M en su estudio “Gallstone pancreatit is: cholecystectomy 

or ERCP and endoscopic sphincterotomy” (2002), señala que  

en el manejo inicial de pancreatit is leve bi l iar la ERCP m ás 

esfinterotomía podría ser considerada un mejor opció n frente 

a la colecistectomía más ERCP debido a que la recurrencia en 

el primer caso es muy rara, reservándose la colecistectomía 

en casos de colecist it is asociada u obstrucción de conducto 

cístico y no para prevenir la recurrencia de la pancreatit is 

bil iar. (7) 

Tang E en su estudio “Timing of laparoscopic surgery in 

gallstone pancreatit is” (2005), señala que las   

colecistectomías laparoscópicas son  la mejor alternativa para 

el tratamiento  de lit iasis vesicular ;  por lo tanto,  las 

pancreatit is leve  de origen bi l iar deben de ser operados 

durante  la misma admisión al hospital luego de remit ido el 

cuadro clínico. (8) 

Delorio, AV en su estudio “Acute bi l iary pancreatit is. The roles 

of laparoscopic cholecystectomy and endoscopic retrograde 

cholangiopancreatography” (2005)  propone la cirugía 

temprana en las 48 horas teniendo una mortalidad en su serie 

de 2,9 % comparándola con serie histórica de 16 %. Se le 

crit ica a esta serie la no diferenciación de gravedad de cada 

Pancreatit is. Además, encontró mayor recurrencia en 

pacientes en quienes se retardó la cirugía en 30 días o más, 
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él concluye que la colecistectomía laparoscópica  puede ser 

seguramente realizada en muchos pacientes durante la 

admisión inicial de la pancreatit is bi l iar. Esta norma  debería 

reducir  el 30-50 % el r iesgo de pancreatit is recurrente  

asociado a una operación tardía . (10)  

Bismar HA en el estudio “Outcome of laparoscopic 

cholecystectomy in acute bil iary pancreatit is”(2008)  realizó la 

colecistectomía en las 72 horas en el primer grupo con una 

mortalidad de 2,9 % y el segundo  fue operado a los 3 meses 

con una mortalidad de 6,8 %,  este fue el primer estudio 

randomizado. Además, observa que en la colecistectomía 

laparoscópica realizada después de 3 -8 días de admisión, las 

complicaciones postoperatorias  fueron nauseas, vómitos, 

atelectasias neumonía, í leo prolongado, infección de herida. 

Asimismo, el promedio de estancia hospitalaria fue de  2,4 

días; además, concluye que la colecistectomía laparoscópica 

podría ser segura en pancreatit is leve bil iar después de la 

resolución clínica y bioquímica durante la misma admisión y 

con una aceptable tasa de morbimortalidad, reduciendo así la 

tasa de recurrencia, número de admisiones y estancia 

hospitalaria. (11) 

Kelly en su estudio “Gallstone pancreatit is. The second time 

around” (2007),  condujo el primer estudio clínico prospectivo 

randomizado en 165 pacientes a los cuales se les realizó  
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cirugía durante la internación ya sea antes de las primeras 48 

horas como después;  según criterios de severidad de Ranson. 

Realizando colecistectomía indist intamente del grado de 

severidad. La mortalidad de la cirugía bil iar temprana fue del 

47,8 % y la de la cirugía tardía fue del 11 % en los pacienetes 

con criterios de Ranson de 3 0 más.  Demostrando de forma 

científ ica que en las pancreatit is leves (≤de 3 criterios de 

Ranson) la cirugía tiene la misma mortalidad dentro de 

primeras 48 horas como después, así como la cirugía debe 

posponerse hasta la resolución del cuadro en las pancreatit is  

severas. (6) 

W. Uhl realiza un estudio “Acute gallstone pancreatit is: t iming 

of laparoscopic cholecystectomy in mild and severe disease” 

(2009),  presentó un trabajo donde realizó indist intamente  la 

colecistectomía Laparoscópica como a cielo abierto en 

pacientes portadores de pancreatit is aguda lit iásica  leve ( ≤de 

3 criterios de Ranson). Sin mortalidad en la serie, la media de 

intervención fue a los 8,6 días con un rango que oscilo entre 2 

a 19 días. (18)  

Pellegrin CA en su estudio “Surgery for gallstone pancreatit is” 

(2003), señala que en los pacientes con pancreatit is bil iar que 

no se haya resuelto  la causa subyacente tienen un 50  % de 

probabilidad de sufrir un nuevo ataque, de las cuales un 50  % 

será en los primeros 6 meses del episodio inicial . (19)  
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Schweringer WH en su trabajo “Biliary pancreatit is ” (2010), 

señala que el índice de recidiva en el primer año , según 

algunas series es del 33-66 %, lo cual generalmente se ve 

frecuentemente a las 6-8 semanas del primer ataque con la 

morbimortalidad que esto conlleva . (1) 

La colecistectomía elect iva ha sido muy recomendada para 

pacientes  con pancreatit is bi l iar  preferentemente después de 

que el episodio agudo se ha resuelto. La razón para la 

colecistectomía  es la reducción en la frecuencia de 

pancreatit is recurrente en estos pacientes . (20) 

Howard JM en su trabajo “Gallstone pancreatit is” (2007) 

señala que la permanencia de la vesícula calculosa  se ha 

asociado con recurrencia de pancreatit is bil iar  en 50 a 90% 

de pacientes.(6)  

Paloyan D en su trabajo “The timing of bil iary tract operations 

in patients with pancreatit is associated with gallstones” 

(2005), señala que la falta de remoción de la vesícula 

calculosa dentro del año del ataque inicial permite episodios 

de recurrencia de pancreatit is por encima del 80  % de 

pacientes. (9) 

Tang E en su trabajo “Timing of  laparoscopic surgery in 

gallstone pancreatit is” (2005), señala que la colecistectomía 

laparoscópica es segura en pacientes con resolución de 

cuadro de pancreatit is bil iar (mortal idad 0  %, lesión de vía 
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bil iar 0,7 %). Además, la operación temprana puede ser 

recomendada con seguridad en pacientes con pancreatit is 

leve, sin embargo en pacientes con criterios de Ranson mayor 

a tres la operación durante la primera semana siguiente  a la 

admisión está asociada con un incremento en las 

complicaciones postoperator ias, en la tasa de conversión y 

estancia postoperatoria prolongada. La tasa de conversión es 

equivalente o hasta ligeramente más bajo para  la 

colecistectomía temprana, así como la morbilidad.  

Similarmente la tasa de conversión  fue más bajo  para la 

colecistectomía temprana  en  pacientes con cálculos en la vía 

bil iar común. (8) 

Taylor E en su estudio “The optimal t iming of laparoscopic 

cholecystectomy in mild gallstone pancreatit is”(2004), ref iere 

que no encontró diferencia signif icat iva entre pacientes 

operados tras la resolución completa del dolor y la 

normalización de la amilasa y los pacientes operados tras la 

disminución del dolor y del valor de amilasa, las diferencias 

estuvieron en la estancia hospitalaria; concluyendo que esta  

puede ser acortada con ninguna variación en la tasa de 

complicaciones  si los pacientes con pancreatit is leve bi l iar  se 

someten a colecistectomía laparoscópica tan pronto como la 

amilasa en suero disminuye y el cuadro abdominal se 

mejora.(12) 
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Las pancreatit is severas t ienen un manejo establecido en 

consensos. Las pancreatit is leves de origen bil iar no tienen 

consensos ni guías de manejo. El presente estudio está 

orientado a iniciar la solución de este problema.  

En una revisión Cochrane reporta  que la colecistectomía se 

real iza principalmente después que se presenta el episodio de 

pancreatit is aguda bil iar leve. La razón principal es el temor a 

una morbil idad mayor y a la conversión de una colecistectomía 

laparoscópica a una  abierta durante la pancreatit is aguda 

bil iar leve. Esta revisión sistemática de cinco ensayos 

aleatorios muestra que no hay una diferencia signif icativa en 

la tasa de complicación, o en la tasa de conversión en cuanto 

al momento en que se realiza la colecistectomía 

laparoscópica, durante la pancreatit is aguda bi l iar leve  versus 

la realizada de seis a 12 semanas posteriores al inicio de los 

síntomas. No se informaron muertes en ninguno de los 

ensayos. La colecistectomía laparoscópica temprana durante 

la pancreatit is aguda bil iar leve  parece segura y acort a la 

estancia hospitalaria total . (21) 

En los pacientes con pancreatit is aguda bil iar (AP), la 

colecistectomía es obligatoria para evitar nuevos eventos 

bil iares, pero el momento de la colecistectomía sigue siendo 

un tema de debate en curso. Nebiker CA  en  su estudio 

plantea como objetivo comparar los resultados de la 
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colecistectomía temprano (dentro de 2 semanas después de la 

aparición de la enfermedad) versus la colecistectomía tardía 

en pacientes con  pancreatit is bi l iar. Reportó que 112 

pacientes fueron sometidos a colecistectomía por pancreatit is 

bil iar.  Trece pacientes fueron excluidos del análisis debido a 

la pancreatit is necrosante en la tomografía computarizada. 

Treinta y dos fueron operados dentro de los 14 días (grupo A) 

y 67 después de un período de tiempo más largo (grupo B). El 

punto f inal primario del estudio fue la tasa de complicaciones 

bil iares antes de la colecistectomía. Encontró que no hubo 

diferencias en cuanto a las tasas de conversión a cirugía 

abierta, tampoco con complicaciones locales, ni 

complicaciones sistémicas y la estancia media postoperatoria. 

Sin embargo, reporta una mayor tasa de pancreatit is bil iar 

recurrente en el grupo sometido a colecistectomía tardía. (22)  

 

Base teórica 

 

La pancreatit is aguda se conoce desde tiempos muy remotos. 

Su forma de presentación clínica fue descrita por primera vez 

en el año 1856. En 1865, Carl Rokitansky publica un trabajo 

sobre los hallazgos anatómicos propios de la pancreatit is 

necrohemorrágica y en 1883, Hans Chiari formula la teoría 

enzimática de la patogenia de esta enfermedad. La 

pancreatit is aguda se desencadena por la acción de diversas 
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noxas etiológicas. Ellas actúan en las células acinares donde 

se inicia un complejo proceso de activación y l iberación de 

enzimas pancreáticas, proceso que f inalmente termina en la 

l lamada autodigestión del páncreas. En nuestro país aún no 

está exactamente determinada su incidencia, especialmente 

por exist ir pacientes con pancreatit is leves no diagnosticadas 

como tales y porque otras entidades patológicas en  un primer 

momento simulan ser pancreatit is aguda. El Ministerio de 

Salud consigna igual frecuencia en ambos sexos. Actualmente 

se observa mayor incidencia porque hay más acceso a 

mejores procedimientos de diagnóstico.  

El cuadro clínico presenta variados matices y en muchas 

oportunidades es dif ícil real izar el diagnóstico en forma 

precoz. Se distinguen dos tipos más comunes de pan creatit is 

aguda, la  aguda leve (80 %) de evolución más benigna y la  

grave (20 %) de evolución más complicada con mayor 

porcentaje de morbimortal idad. Los pacientes con  más graves 

frecuentemente presentan complicaciones sépticas con 

tendencia a desarrol lar falla orgánica múltiple. Desde 2002, 

posterior al Consenso Internacional de Atlanta se aceptan las 

siguientes definiciones para describir las principales formas y 

complicaciones de la pancreatit is aguda:  Es la inf lamación 

aguda del páncreas que también puede comprometer 

estructuras del área peripancreática y en algunas 
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oportunidades se complica con trastornos de órganos y 

sistemas distantes.  

Pancreatitis aguda leve . Se caracteriza por presentar edema 

intersticial del parénquima pancreático como principal hallazgo 

anatomopatológico. Evoluciona en forma leve o moderada y la 

recuperación a la normalidad no presenta grandes 

contrat iempos.  

Pancreatitis aguda grave . Es de evolución grave y de rápida 

instalación. Hay necrosis pancreática y se complica con 

formación de pseudoquistes y abscesos pancreáticos. Se 

desarrol lan fallas orgánicas, demostradas por los criterios de 

gravedad de Ranson (3 o más puntos) y por la evaluación 

Apache II (8 o más puntos).  

Colecciones pancreáticas .  Son colecciones líquidas 

intrapancreáticas o peripancreáticas, estériles o infectadas y 

no están rodeadas por una pared de tejido granulatorio. Se 

observan en el 30 a 50% de los pacientes con pancreatit is 

grave. La mitad ellas se resuelven en forma espontánea. 

Necrosis pancreática. Es un área de tejido pancreático o grasa 

peripancreática desvitalizada. Son de diferente tamaño y 

ubicación. Puede ser estéri l o in fectada por diferentes tipos de 

bacterias. Absceso pancreático. Es la presencia de una 

colección de pus en el páncreas o en la región 

peripancreática.  
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En escasas oportunidades tiene pequeñas áreas de necrosis. 

Generalmente se forman en la cuarta semana de  evolución de 

la pancreatit is grave. Comparado con la necrosis infectada es 

de mejor pronóstico.   

Pseudoquiste pancreático agudo .  Es una colección de jugo 

pancreático rodeada por una pared de tejido granulatorio. Se 

constituye a part ir de la cuarta semana de evolución de una 

pancreatit is grave. También se observa en pacientes con 

pancreatit is crónica reagudizada o en el trauma pancreático. 

Si el contenido del pseudoquiste se infecta se transforma en 

un absceso pancreático. Pancreatit is crónica. Es la 

inf lamación crónica del páncreas. Con el t iempo se producen 

cambios irreversibles de la morfología glandular. Estas 

alteraciones llevan a la insuficiencia pancreática exocrina y 

endocrina.  

Las diversas etapas de la patogenia de la pancreatit is aguda 

se caracterizan por ser similares en todos los casos, 

independiente de las múltiples etiologías de la enfermedad. 

Varios de los trastornos iniciales observados en las células 

acinares así como las alteraciones enzimáticas 

desencadenantes de la pancreatit is aguda grave , han sido 

demostrados en modelos experimentales y además tienen una 

base de sustentación clínica bastante lógica. No obstante, una 

parte importante de la patogenia aún no está claramente 
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dilucidada. En 1883, Hans Chiari formula la primera teoría 

para explicar cómo se produce la pancreatit is. En resumen esa 

teoría expresaba lo siguiente: Por acción de uno de los 

factores etiológicos más comunes como la lit iasis bil iar o el 

alcohol, se produce activación intrapancreática de las enzimas 

proteolít icas y como consecuencia se desencadena una serie 

de alteraciones f isiopatológicas responsables de la 

autodigestión del páncreas. En condiciones de normalidad, 

durante la digestión las células acinares secretan enzimas 

proteolít icas inactivas hacia el sistema canalicular excretor y 

lumen duodenal. Al mismo tiempo, en el parénquima e 

intersticio glandular se libera una cantidad importante de 

inhibidores proteolít icos para impedir la act ivación 

intrapancreática de las enzimas proteolít icas. En las 

pancreatit is graves, en un primer momento se produce daño 

celular por act ivación intraacinar de las enzimas proteolít icas. 

Esto desencadena una serie de trastornos con producción de 

elementos vasoactivos e inf lamatorios, los cuales provocan 

trastornos locales y sistémicos. Esta p rimera etapa de la 

pancreatit is muestra edema e isquemia glandular, alteración 

de permeabil idad vascular e hipotensión. Después de algunas 

horas, en una segunda etapa, la reacción inf lamatoria se hace 

más intensa en el páncreas y tej idos peripancreáticos.  
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Entonces se incrementa la apoptosis de los acinos, la necrosis 

glandular y la infección. Todos estos eventos de la 

pancreatit is de evolución grave, pueden f inalmente llevar al 

paciente a falla orgánica múlt iple. Actualmente se conoce con 

certeza lo siguiente acerca de la patogenia de la pancreatit is 

aguda: Alteraciones en la célula acinar.  

En condiciones de normalidad el proceso de síntesis y 

excreción de enzimas proteolít icas sigue la siguiente 

secuencia: síntesis de tripsinógeno y otras enzimas digestivas 

en el retículo endoplasmático rugoso, pasada por el cuerpo de 

Golgi,  l legada a las l lamadas vacuolas condensantes, 

transformación de las vacuolas en gránulos de zimógeno que 

contienen enzimas proteolít icas inactivas, mediante 

acercamiento y fusión con la membrana celular los gránulos 

de zimógeno excretan hacia el lumen acinar el tr ipsinógeno y 

otras enzimas inactivas, act ivación de las enzimas 

proteolít icas en el lumen acinar. En la pancreatit is aguda 

estas etapas están alteradas: las vacuolas condensant es no 

llegan a formar gránulos de zimógeno y en ellas se act ivan las 

enzimas proteolít icas. El tripsinógeno activado o tripsina sale 

de las vacuolas hacia el citoplasma celular. Ese es el 

momento del comienzo del daño de los acinos pancreáticos. 

La presencia de tr ipsina en la célula acinar y en el intersticio 
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pancreático desencadena las llamadas cascadas enzimáticas. 

Se conocen varias de ellas:  

1) Cascada de activación de otras enzimas proteolít icas como 

trombina, fosfolipasa A2, plasmina, elastasa, quimio tripsina. 

2) Cascada de act ivación de varias proteínas del sistema del 

complemento que provocan citólisis.  

3) Cascada de activación del sistema del bradiquininógeno 

hasta l legar a bradiquinina.  

4) Cascada de l iberación de factores de coagulación.  

La tr ipsina al act ivar la protrombina y f ibrinógeno provoca 

trombosis y f ibrinól isis. También se ha demostrado interacción 

entre factores de las diferentes cascadas enzimáticas. La 

incontrolada liberación de las enzimas proteolít icas 

mencionadas además de otras (quimiotripsina, catepsina B, 

carbopeptidasas A y B, ribonucleasa) producen inf lamación, 

apoptosis, hidrólisis, saponif icación grasa y necrosis en el 

páncreas y en los tej idos peripancreáticos adyacentes. 

Inhibidores proteolít icos. La alfa 2 macroglobulina , producida 

en el hígado, f ibroblastos y macrófagos, es un potente 

inhibidor de las enzimas proteolít icas (tr ipsina, trombina, 

elastasa, kalicreína). Normalmente este y otros inhibidores 

proteolít icos se detectan en el plasma y jugo pancreático. En 

las pancreatit is graves por causa desconocida disminuye la 
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alfa2 macroglobulina y al no ser neutral iza da la tripsina 

intraacinar se produce importante daño del citoesqueteto. 

La investigación ha permitido encontrar inhibidores 

proteolít icos, como son el mersi la to de gabexato y la 

somatostatina. Ellos se emplean con relat ivo éxito en 

disminuir la frecuencia de hiperamilasemia o pancreatit is 

secundarias a CPRE. (5)

La Interleucina-1, el factor activador de plaquetas y el factor 

de necrosis tumoral son proteínas de  bajo peso molecular. En 

la pancreatit is aguda inducen a la producción de otros factores 

dañinos como óxido nitroso, radicales libres y otras 

interleucinas. Todos estos agentes son responsables de 

diversas alteraciones observadas en las pancreatit is graves  

como f iebre, falla circulatoria, distrés respiratorio del adulto, 

falla hepática, trastornos de coagulación, insuficiencia renal.  

Se investiga en la búsqueda de agentes efectivos para 

contrarrestar la actividad de las citocinas en los eventos 

intracelulares o para aminorar la respuesta inf lamatoria 

sistémica.  (6) Actualmente se aceptan varias teorías de cómo 

las diversas et iologías l levan al desarrol lo de pancreatit is 

aguda. 

Litiasis biliar: La causa principal de pancreatit is aguda es la 

l it iasis bil iar debido a su elevada incidencia. Aproximadamente 

el 50 % de las mujeres y el 20 % de la población mayor de 50 
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años presentan alguna forma de lit iasis bi l iar . Hay dos teorías 

para explicar como  desencadena la pancreatit is aguda:  

Teoría del reflujo .  La impactación un cálculo en el colédoco 

distal, provocaría pancreatit is por ref lujo de bil is hacia el 

Wirsung. Además, el paso repetido de cálculos hacia el 

duodeno determinaría trauma e incompetencia del esfínter de 

Oddi, con ref lujo de contenido duodenal hacia el  conducto 

pancreático. Hay hechos que apoyan esta teoría como el 

hallazgo de cálculos impactados en autopsias de pacientes 

fallecidos de pancreatit is aguda y la detección de cálculos en 

las heces del 90 % de los pacientes con pancreatit is.  Otros 

hechos están en contra la teoría del ref lujo: los cálculos 

impactados encontrados en las necropsias, so lo se encuentran 

en un 10 %. Además, en muchos pacientes con pancreatit is 

aguda no hay ni incompetencia del esfínter de Oddi ni ref lujo 

duodenal. Dependiendo por e l contrario de la forma anatómica 

de la desembocadura del conducto pancreático en dirección 

lateral al colédoco.  

Teoría de la obstrucción . Por variadas causas como 

impactación de cálculo, edema de la ampolla de Vater, 

estenosis de la papila menor por Páncreas divisium, se 

produce hipertensión intraductal. Como consecuencia , el jugo 

pancreático se extravasa en el parénquima glandular y así se 

desencadenaría la pancreatit is. En muchos pacientes existe el 
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antecedente de transgresión alimentaria. En estos casos  la 

hipertensión intraductal es secundaria a la obstrucción y al 

aumento de jugo pancreático por la ingestión excesiva de 

alimentos.  

Alcoholismo. El alcohol es un importante factor et iológico. 

Actúa mediante varios mecanismos:  

1) Toxicidad. El alcohol o sus derivados tendrían toxicidad 

directa sobre las células pancreáticas. Sin embargo, no existe 

demostración experimental de este hecho.  

2) Hipersecreción hormonal. El alcohol produce la siguiente 

secuencia de efectos: hipersecreción gástrica; l iberación de  

secret ina; hipersecreción pancreática; edema de la mucosa 

duodenal; obstrucción relat iva de la ampolla de Vater; 

hipertensión intraductal; disrupción de canalículos; 

extravasación de enzimas al interst icio del parénquima 

glandular. Todas estas alteraciones llevan f inalmente a la 

l lamada “autodigestión pancreática”. En contra de la teoría 

hormonal está la ausencia de buenos resultados al aplicar las 

siguientes medidas antisecretoras: régimen 0, aspiración 

gástrica, cimetidina, bloqueadores H2, atropina o an tagonistas 

de la secret ina (glucagón, somatostatina).  

3) Obstrucción canalicular y ref lujo bil iar. El alcohol produciría 

obstrucción a la excreción del jugo pancreático por edema de 

la ampolla de Vater. Por este motivo la bil is ref luye al 



 

25 

 

conducto pancreát ico. En contra de este argumento está la 

observación de desarrol lo de pancreatit is en pacientes con 

desembocadura duodenal separada del colédoco y del 

Wirsung. 

Trauma del conducto de Wirsung. Lesiones de los conductos 

pancreáticos producidas por diversos motivos (cirugía del 

páncreas, trauma abdominal, cirugía bil iar, cirugía 

gastroduodenal), son capaces de provocar pancreatit is aguda.  

Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE). 

La inyección del medio de contraste en algunos casos produce 

ruptura de canalículos pancreáticos y extravasación de 

enzimas y como  consecuencia pancreatit is. Alrededor del 50% 

de las CPRE presentan elevación transitoria de amilasas y un 

5% desarrolla pancreatit is edematosa leve. Es muy infrecuente 

la complicación de pancreatit is aguda grave.  

Otras causas:  

Causas de Pancreatitis Aguda: 

  Lit iasis Biliar  

  Alcohol 

  Pancreatit is post -CPRE  

  Pancreatits asociada a fármacos y toxinas (estrógenos, 

furosemida, procainamida, opiáceos, histamina, 

anfetaminas y veneno de escorpión)  

  Pancreatit is traumática y poscirugía  
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  Hipertr igl iceridemia 

  Hipercalcemia 

  Tumores pancreáticos 

  Anomalías anatómicas (Páncreas divisium y páncreas 

anular) 

  Barro bil iar y microlit iasis  

  Disfunción y estenosis del esfínter de oddi  

  Causas genéticas: pancreatit is heredi taria, f ibrosis quíst ica, 

autoinmune e infecciones (virales y parasitarias).  

  Úlcera péptica penetrante  

  Enfermedad inf lamatoria intest inal  

  Vasculit is  

  Idiopáticas.  

Cuadro clínico:  El examen de ingreso varía según la 

gravedad inicial de la pancreatit is y la e xistencia de 

enfermedades asociadas. El cuadro clínico de los pacientes 

con pancreatit is leve puede ser bastante benigno con mínima 

alteración de los parámetros vitales y con pancreatit is aguda 

grave t ienen un estado general muy comprometido con 

trastornos cardiocirculatorios e importante disminución de la 

volemia. No existe sintomatología ni signología exclusiva o 

patognomónica de pancreatit is aguda. (7) 

El síntoma más frecuente es el dolor, generalmente referido al 

epigastrio. Sin embargo, también puede p resentarse en los 
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hipocondrios, en el hemiabdomen superior o ser difuso en todo 

el abdomen. En algunos pacientes t iene irradiación hacia el 

dorso como dolor en faja. Es de iniciación brusca, de 

intensidad y duración muy variable. En ocasiones dura varias 

horas y aun días. Por su intensidad a veces se confunde con 

el dolor de la úlcera péptica perforada. En oportunidades se 

irradia a la región precordial como si fuera un infarto del 

miocardio.  

La intensidad puede aumentar con la posición supina y 

disminuir cuando el paciente se  sienta o inclina hacia delante. 

La respuesta a la administración de analgésicos suele ser 

variable. Los vómitos son también frecuentes y a veces 

persistentes. Ceden espontáneamente o por colocación de 

sonda nasogástrica. En algunos pacientes las náuseas y 

arcadas no pasan con el vaciamiento gástrico. El hipo, en 

algunos casos bastante agotador, es provocado por distensión 

gástrica e irri tación diafragmática. El compromiso respiratorio 

va desde una discreta taquipnea hasta dolor toráci co de tipo 

pleurít ico. En casos más graves hay distrés respiratorio. En un  

10 a 20% de los casos aparece derrame pleural,  más 

frecuente al lado derecho. Con gran frecuencia  es secundario 

a edema retroperitoneal migrado al tórax. A veces se 

transforma en empiema pleural. En raras ocasiones, por 

ruptura del conducto de Wirsung, el jugo pancreático escapa 
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hacia el tórax y se establece una fístula pancreato -pleural. 

Hay f iebre en los casos con complicaciones sépticas. Los 

pacientes hipotensos o en shock pueden tener temperatura 

bajo lo normal. La ictericia es por l it iasis o edema del 

colédoco distal. Los pacientes con ictericia acentuada y f iebre 

importante pueden desarrol lar al mismo tiempo pancreatit is y 

colangit is. La presencia de manchas azuladas en la reg ión 

periumbilical o en los f lancos corresponde respectivamente a 

los signos de Cullen y Gray- Turner, en pacientes con 

pancreatit is muy graves. Son producidos por hemorragias del 

plano subcutáneo. Estos signos también se observan en los 

embarazos ectópicos. La distensión abdominal no es 

acentuada cuando el í leo es moderado. En casos más 

avanzados el abdomen está muy sensible y distendido con 

ausencia de ruidos intest inales. Ocasionalmente se encuentra 

signología de ascit is. No siempre hay concordancia entre  la 

gravedad del paciente y la intensidad del cuadro semiológico. 

Se describen casos de grave compromiso del estado general 

con sensibil idad difusa de poca intensidad. El dolor a la 

compresión del ángulo costovertebral izquierdo o signo de 

Mayo-Robson no s iempre está presente. El signo de Blumberg 

se encuentra en pacientes con pancreatit is aguda complicada. 

Es muy infrecuente constatar signos de tetania (Chvostek, 

Trousseau) y trastornos neurológicos como confusión, 
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alucinaciones, delirio. El diagnóstico de  pancreatit is aguda es 

muy probable cuando se examina un paciente con dolor 

abdominal intenso en el hemiabdomen superior, irradiado al 

dorso, acompañado de náuseas, deshidratación, shock y 

signos de irr itación peritoneal. El diagnóstico se confirma con 

gran certeza mediante exámenes de laboratorio y 

procedimientos imagenológicos.  

Amilasemia.  La amilasa es una enzima producida en el 

páncreas (45%), en las glándulas salivales, pulmones y 

trompas de Falopio. Generalmente la amilasemia se eleva de 

manera rápida en las primeras 24 horas y permanece elevada 

por 2 a 4 días. Su normalización tiene 2 signif icados: 

recuperación de una pancreatit is leve o destrucción total del 

páncreas por pancreatit is grave fulminante .8 En la pancreatit is 

grave disminuye después de a lgunos días, pero siempre se 

mantiene en valores sobre lo normal y aumenta nuevamente 

por reactivación de la pancreatit is. El grado de elevación de la 

amilasemia no ref leja la gravedad de la pancreatit is. Es decir ,  

una amilasemia muy elevada puede estar presente en una 

pancreatit is leve. La amilasemia normal tampoco excluye el 

diagnóstico de pancreatit is aguda. (9)Este hecho es común en 

las pancreatit is agudas de los alcohólicos. Lo mismo sucede 

en las pancreatit is por hipertrigliceridemia al inhibirse la 

activación de la amilasa. Hay otras patologías con elevación 
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de la amilasemia: úlcera péptica perforada, apendicit is, 

peritonit is, colecist it is aguda, colangitis, trombosis 

mesentérica, cáncer de páncreas, aneurisma disecante de 

aorta abdominal, embarazo ectópico complicado, operaciones 

recientes bil iares y gastroduodenales, infarto del miocardio, 

neumonía, cáncer de mama, cirugía cardíaca con circulación 

extracorpórea, quemaduras, TEC, lit iasis sal ival, parotidit is, 

insuficiencia renal, cetoacidosis diabéti ca y por uso de 

fármacos (opiáceos, corticoides, azatioprina, diuréticos, 

fenilbutazona). En general, la elevación de la amilasemia por 

estas causas es menos acentuada que en la pancreatit is 

aguda. Amilasuria. En la pancreatit is aguda la amilasuria tiene 

un comportamiento similar a la amilasemia. También se eleva 

en otras patologías como insuficiencia renal, úlcera perforada, 

quemaduras, etc.         

Lipasemia .  El nivel de lipasa sérica se eleva a 2 veces su 

valor normal durante la pancreatit is aguda y es d e alta 

sensibil idad y especif icidad (95%). Tiene la ventaja de 

permanecer más t iempo elevada y no aumenta cuando la 

hiperamilasemia es determinada por incremento de la amilasa 

salival. La Lipasemia debiera ser más ampliamente usada en 

la práctica clínica. Al igual que la amilasemia tiene algunas 

desventajas: hay pancreatit is aguda con valores normales de 

Lipasemia y la magnitud de su elevación no se correlaciona 
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con la gravedad de la pancreatit is . (10) 

Glicemia.  Habitualmente aumenta. La hipergl icemia elevada y 

mantenida sin el antecedente de diabetes previa es 

característica de la pancreatit is aguda grave. Calcemia. La 

caída de la calcemia es leve a moderada. La hipocalcemia 

acentuada es excepcional.  

Proteína C reactiva (PCR).  Es una proteína sintetizada por el 

hepatocito. Actuaría ayudando en la detoxicación de tejidos 

dañados. Por este motivo está aumentada en procesos 

sépticos, en poli traumatizados y en pancreatit is aguda 

necrót ica. Su valor aumenta a las pocas horas de iniciada la 

necrosis pancreática. Por este motivo es más bien un 

indicador de gravedad de la pancreatit is. Un valor de PCR 

mayor de 120 mg/l en el 79 al 86  % de los casos predice forma 

grave de pancreatit is aguda. Si la concentración es mayor de 

200 mg/l indica gravedad con precisión del 90 %. Son los 

pacientes que desarrollarán fallas orgán icas, especialmente 

respiratorias.  

Deshidrogenasa láctica (LDH).  La elevación de la LDH tiene 

el mismo signif icado que la elevación de la PCR. Otros 

indicadores de inf lamación. Se han empleado la interl eucina 6, 

elastasa, interleucina 8 y la beta 2 microglobulina. No tienen 

amplia difusión en la práct ica clínica. La procalcitonina se ha 

usado como predictor de infección. Pruebas hepáticas. 
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Frecuentemente están alteradas en diferente magnitud. La 

elevación de la bil irrubinemia y fosfatasas alcal inas t iene baja 

sensibil idad para predecir pancreatit is bi l iar.  La elevación de 

las transaminasas por sobre 3 veces su valor, t iene mayor 

valor predict ivo de coledocolit iasis (sobre el 95  %). 

Hemograma.  En un comienzo puede haber aumento del 

hematocrito por hemoconcentración secundaria a la 

deshidratación. Posteriormente, si hay complicaciones 

hemorrágicas, el hematocrito y la hemoglobina disminuyen. 

Los glóbulos blancos frecuentemente se elevan desde un 

comienzo. Si hay compromiso séptico habrá mayor 

leucocitosis. Lavado peritoneal diagnóstico. En la actualidad 

no se emplea con frecuencia, porque habitualmente el 

diagnóstico de pancreatit is se hace con la clínica, exámenes 

de laboratorio e imagenología. Además es un procedimiento 

invasivo no exento de complicaciones. Algunos autores lo 

recomiendan para hacer el diagnóstico diferencial con otras 

patologías que t ienen semiología abdominal parecida como 

úlcera péptica perforada, peritonit is bil iar, trombosis 

mesentérica.  

Radiografía de tórax . Visualiza las siguientes alteraciones: 

ascenso del diafragma, especialmente al lado derecho –

Imágenes de atelectasias– Derrame pleural uni o bi lateral. El 

diagnóstico de pancreatit is aguda se confirma si se demuestra 
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amilasas elevadas en el l íquido pleural. Excepcionalmente el 

derrame pleural es consecuencia de una f ístula 

pancreatopleural por ruptura del Wirsung y escape de jugo 

pancreático especialmente hacia el hemitórax izquierdo. En 

raras ocasiones aparece derrame pericárdico. Radiografía de 

abdomen simple. En la actualidad, es un examen poco usado 

porque la ultrasonografía y tomografía proporcionan mejores 

imágenes. Muestra las siguientes imágenes: desplazamiento 

de la sombra colónica hacia abajo y la  sombra gástrica hacia 

arriba; í leo parcial del duodeno; asa yeyunal centinela; 

distensión del colon por parcialidades, u ltrasonografía. Es un 

examen de gran util idad en el diagnóstico de la pancreatit is 

aguda por las siguientes características: bajo costo; 

demuestra patologías asociadas como la lit iasis bil iar; es 

posible realizarlo en la cama del paciente todas las veces que 

sea necesario. Sin embargo, t iene algunas desventajas: mala 

visualización del páncreas en pacientes muy obesos o con 

gran distensión abdominal por í leo paralít ico; dif icultad para 

efectuarlo en pacientes con dolor importante. La 

ultrasonografía de alta resolución permite visualizar lo 

siguiente: alteraciones pancreáticas (aumento de volumen, 

aumento de ecogenicidad por necrosis o sangrado, 

disminución de ecogenicidad por edema); dilatación del 

Wirsung (ocasional); colecciones líquidas pancreáticas y 
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peripancreáticas; colel it iasis; coledocolit iasis; di latación intra 

o extrahepática de la vía bil iar.   

Tomografía axial computada . La TAC dinámica y la TAC 

helicoidal son los mejores exámenes imagenológicos para 

diagnosticar las diversas alteraciones anatómicas propias de 

la pancreatit is. Se emplean cortes f inos de 5 mm a nivel del 

páncreas más contraste oral y endovenoso. La visualización 

del estómago, duodeno y el estado de perfusión de la glándula 

dan muy buenas imágenes de edema pancreático, colecciones 

líquidas pancreáticas y peripancreáticas, áreas de necrosis, 

pseudoquistes y abscesos. El uso de medio de contraste 

yodado en inyección rápida ha sido motivo de controversia por 

un probable empeoramiento de la microcirculación 

pancreática. (12) Sin embargo, en estudios recientes no se 

constata el daño  mencionado. La tomografía dinámica tiene 

una sensibi l idad del 80% y una especif icidad del 100%. Existe 

un elevado porcentaje de correlación entre las imágenes 

proporcionadas por la TAC dinámica y los hallazgos 

quirúrgicos. Para detectar infección la sensibil idad es menor 

(20 a 60%). La necrosis pancreática se visualiza en la 

tomografía dinámica como una o varias áreas no contrastadas 

de la glándula. La tomografía dinámica o helicoidal se solicita 

durante los primeros días de evolución de la pancreatit is 

aguda cuando se presentan las siguientes situaciones 
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clínicas: para descartar otras patologías con semiología 

similar a pancreatit is aguda; presencia de signos de gravedad 

tanto clínicos como de laboratorio; mala respuesta a las 

terapias iniciales de reanimación. Durante la evolución de la 

pancreatit is, idealmente se recomienda repetir la tomografía 

una vez a la semana. Los ha llazgos proporcionados por este 

examen además de dar el diagnóstico permiten adoptar las 

diversas conductas terapéuticas disponibles en la 

actualidad.(13-15) 

En la evaluación pronóstica de la pancreatit is aguda 

clásicamente se han util izado los criterios imagenológicos de 

Balthazar que toman en consideración los grados de 

inf lamación. Actualmente se ha agregado el l lamado índice de 

severidad descrito en 1990 por el mismo autor y que evalúa en 

conjunto el grado de inf lamación pancreática y el porcentaje 

de necrosis glandular.  

Criterios tomográficos clásicos de Balthazar:  

GRADO A: Páncreas normal  

GRADO B: Aumento de tamaño local o difuso del páncreas, 

GRADO C: Alteraciones pancreáticas intrínsecas asociadas 

con aumento de la densidad peripancreatica difusa y parcial, 

que representa cambios inf lmatorios en la grasa.  

GRADO D: Colección liquid única mal definidad.  

GRADO E: Dos o múltiples colecciones pobremente definidas 
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o presencia de gas en o adyacente al páncreas.  

Indice de serveridad en TC 

BALTHAZAR        Puntos       % Necrosis       Puntos  

A                          0                           0                  0  

B                          1                         30                  2  

C                          2                    30 -50                  4  

D                          3          mayor de 50                  6  

E                          4  

Suma de los puntos en TC=Indice de severidad  

0-3   Bajo 

4-6   Medio 

7-10 Alto 

Colangiopancreatografía RNM .  Este procedimiento 

seguramente será muy empleado en el futuro, porque por su 

alta resolución entrega muy buenas imágenes de la vía bi l iar y 

conducto pancreático. En la mayoría de los centros 

quirúrgicos, es de empleo restringido por su alto costo y por 

ser de dif íci l ejecución en pacientes graves agita dos con 

monitoreo invasivo.  

Diagnóstico  diferencial:  La pancreatit is aguda en su inicio, 

en muchas oportunidades, presenta un cuadro clínico 

semejante al de otras patologías. Entre el las estan: ú lcera 

péptica perforada. El dolor igualmente de gran intensi dad es 

de comienzo más brusco y los vómitos no son tan profusos. 
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Los pacientes t ienen más signología de irr itación peritoneal y 

la matidez hepática puede estar ausente. Las amilasas 

también se elevan. Los exámenes imagenológicos revelan aire 

subdiafragmático. Colecist it is aguda. Se diferencia de la 

pancreatit is aguda por existir dolor más localizado en 

hipocondrio derecho y la vesícula bil iar puede estar palpable. 

La amilasemia también puede estar elevada. La 

ultrasonografía muestra edema de la pared vesicu lar, vesícula 

distendida, l it iasis vesícula y edema pancreático si coexisten 

las dos patologías. Colangit is. El diagnóstico diferen cial está 

dado por la clínica: dolor más localizado en el hipocondrio 

derecho, signología de un cuadro más séptico e icterici a más 

acentuada. El laboratorio también puede mostrar amilasas 

elevadas y las pruebas hepáticas son de tipo obstruct ivo. La 

ultrasonografía apoya el diagnóstico de colangit is al visualizar 

coledocolit iasis. Sin embargo, los pacientes con pancreatit is 

pueden tener cálculos en el colédoco y estos son causa 

directa cuando están impactados en la ampolla de Vater. 

Obstrucción intestinal. La obstrucción intest inal alta en su 

inicio puede simular un cuadro de pancreatit is aguda por el 

dolor intenso, los vómitos y las amilasas elevadas. El 

diagnóstico diferencial se hace por el examen abdominal que 

constata ruidos intestinales aumentados en tonalidad y 

frecuencia. La radiografía de abdomen simple corrobora el 
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diagnóstico al visualizar los signos típicos de asas de i ntestino 

delgado dilatadas y niveles hidroaéreos.  

Accidente vascular mesentérico. El cuadro clínico inicial 

caracterizado por intenso dolor abdominal, distensión 

abdominal y elevación de amilasas, puede ser parecido a la 

pancreatit is aguda. El rápido deter ioro de las condiciones 

generales y la presencia de deposiciones diarreicas con 

sangre orientan el diagnóstico hacia la trombosis mesentérica. 

Infarto del miocardio. Algunos t ipos de infarto de localización  

posterior y transmural simulan el cuadro clínico  inicial de la 

pancreatit is. En estos casos hay náuseas, vómitos, dolor 

localizado más hacia el epigastrio y amilasas elevadas. El 

ECG y la posit ividad de las enzimas marcadoras de necrosis 

miocárdica son los parámetros que f inalmente permiten el 

diagnóstico diferencial Cetoacidosis diabética. En estos 

pacientes suele exist ir dolor abdominal y elevación de la 

amilasemia. Los antecedentes de diabetes, la Lipasemia 

normal y la presencia de alteraciones de conciencia posibil itan 

diferenciar entre diabetes descompensada y pancreatit is  

  

Estrategia quirúrgica: táctica y técnica: Una vez decidida la 

intervención quirúrgica para el tratamiento de la necrosis 

infectada, disponemos de distintas opciones terapéutica s, 

pero la estrategia  es la misma con independencia de la 
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técnica escogida. Los objetivos de la cirugía deben ser 

ambiciosos y el principal debe ser conseguir todo el lo en una 

sola intervención. La incisión es preferible subcostal si se 

piensa elegir la laparotomía como método de drenaje y media 

si se piensa uti l izar el lavado continuo. En cualquier caso, la 

incisión elegida debe estar también acorde con la localización 

predominante de las lesiones en la TC previa. El segundo 

paso debe ser la colecistectomía y exploración de la VBP si 

fuese necesaria. A cont inuación hay que exponer la celda 

pancreática en su totalidad abriendo el epiplón gastrohepático 

y el gastrocólico, lo que facil ita un acceso cómodo al páncreas 

y tejidos peripancreáticos imprescindible para una buena 

necrosectomía. La disección roma-digital es la forma más 

conveniente de el iminar zonas necróticas sin lesionar vasos. 

También debemos evitar resecciones pancreáticas si no son 

absolutamente imprescindibles. Una vez realizada la 

necrosectomía es conveniente un lavado con suero f isiológico 

o povidona yodada en solución 1/6 como método 

complementario para eliminación de residuos tisulares 

infectados. En caso de optar por un sistema de lavado -drenaje 

cerrado colocaremos dos drenajes sil iconados de grueso 

calibre y doble luz en sentidos opuestos para poder lavar y 

drenar toda la celda pancreática. Este sistema de lavado con 

irrigación debe mantenerse durante 2 o  3 semanas con un 
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débito de irr igación de unos 200-300 ml/hora por cada 

drenaje, aunque pasada la primera semana, se puede 

suspender la aspiración para evitar lesiones derivadas de la 

misma. Como gesto complementario es aconsejable la 

colocación de un catéter de Yeyunostomía de al imentación e 

iniciar esta lo más precozmente posible. El manejo por medio 

de laparotomía puede ser preferible si hay una gran cantidad 

de tejido peripancreático afectado en estadios precoces de la 

enfermedad en que no es fácil discriminar entre lo que va a 

ser viable y lo que no y se presumen reintervenciones 

precoces. En el mejor de los casos un 30-40 % de enfermos 

precisarán de reintervención. Esta debe ser programada 

mediante controles de TC para detectar nueva necrosis, y 

antes de que se produzca deterioro de la situación clínica. 

Recientemente algunos grupos han optado por un tratamiento 

más conservador de la necros is infectada uti l izando el drenaje 

percutáneo guiado por TC. En estos casos el tratamiento 

quirúrgico estaría indicado en aquellos pacientes en los cuales 

el tratamiento percutáneo hubiese fracasado. En la PA bil iar 

grave, la colecistectomía precoz agrava la mortalidad, 

probablemente al favorecer la sobreinfección de la necrosis 

pancreática. La colecistectomía solo debe realizarse tras la 

cicatrización de las zonas de necrosis, una vez desaparecida 

la sintomatología clínica y el síndrome inf lamatorio agudo,  así 
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como normalizada la TC de control. Sin embargo, diversos 

estudios prospectivos randomizados han confirmado que los 

pacientes con PA bil iar grave presentan un beneficio evidente 

con la ut il ización de la CPRE y esf interotomía endoscópica en 

las primeras 72 horas siguientes al ingreso, con una 

morbil idad (18 %) y mortalidad (4 %) inferiores, si se 

comparan con pacientes tratados de forma tradicional 

(morbilidad 61% y mortalidad 24 %).  

 

Definición conceptual  

 

Pancreatitis aguda 

 Es una respuesta inf lamator ia inespecíf ica del páncreas a 

injurias muy diversas. Se diagnostica con amilasa en las 

primeras 24 horas de tres veces por encima del valor normal. 

Se cataloga como pancreatit is leve o severa según los 

criterios de Ranson, APACHE II o imagenológica (Balth azar) 

Criterios de severidad de Ranson 

*En el  momento de internamiento     *  Durante las 48 horas in ic ia les  

*Edad>55 años                                 *  Caída  Hto  >10% 

*Leucoc i tos>16 000/mm3                  *  E levac ión  BUN>8mg/100ml  

*Gl icem ia>200mg/100ml                    *  Caída ca lc io  sér ico<8mg/100ml  

*LDH sér ico<350UI /L                        *  Déf ic i t  de bas es>4 mEq/ l  

*AST <250 U/100ml                          *  Secues t ro  es t imado de l íqu ido >6 l  

                           *  PO2 ar ter ia l<  60mmHg 

Pancreatitis aguda biliar  

Respuesta inf lamatoria del páncreas cuya etiología es 

lit iásica,  Pancreatitis aguda leve: < 3 criterios de Ranson. 
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Valor  superior o igual  a 8 en la escala de APACHE, Balthazar 

A, B, C, D y ausencia de necrosis.  

Colecistectomía laparoscópica 

Extracción de la vesícula según técnica mínimamente invasiva 

vía laparoscópica.  

Colecistectomía precoz 

Extracción de la vesícula según técnica laparoscópica o a 

cielo abierto antes de los  7 días desde el inicio de los 

síntomas. 

Colecistectomía tardía 

Extracción de la vesícula según técnica laparoscópica o a 

cielo abierto después de los  7 días desde el inicio de los 

síntomas 
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CAPÍTULO III  

METODOLOGÍA 

Tipo y diseño 

El presente trabajo de investigación es descript ivo, 

retrospectivo, transversal.  

Población y muestra 

La población la constituyeron todos los pacientes 

postcolecistectomizados con técnica laparoscópica o a cielo 

abierto,  tras episodio de pancreatit is aguda leve de origen 

bil iar 

Muestra: fueron 52 pacientes que cumplieron los criterios de 

inclusión. 

Formula muestreal  

Odds rat io previsto: 4 

Nivel de seguridad: 95% 

Poder estadístico: 80% 

De acuerdo con estos datos, se estima que la frecuencia de 

exposición entre los casos vendrá dada por :  

Esto es, se estima que aproximadamente un 73% de los casos 

presentaran pancreatit is bi l iar leve. Aplicando la se obtiene: 
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Es decir, se necesitaría estudiar a 35 pacientes  como mínimo 

para que el estudio tenga signif icancia estadíst ica .  

Criterios de inclusión:  

Paciente postcolecistectomizado con técnica laparoscópica o a 

cielo abierto, tras episodio de pancreatit is aguda leve de 

origen bi l iar, con estudio de gravedad (laboratorial e 

imagenológico-TAC).Pacientes que cumplan el criterio anterior 

y además, que se puedan obtener  de sus historias clínicas, la 

información necesaria por medio de la f icha de Recolección de 

datos. 

Criterios de exclusión :  

Pacientes con cuadro de colangit is asociada, pancreatit is 

severa, pancreatit is de otra et iología.  

Historia clínica incompleta o no ubicable.  
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Operac ional ización de las  var iables  

Var iable  
Def in ic ión  
conceptual  

T ipo de 
var iable  

Escala de 
medic ión 

Cr i ter io de 
medic ión Ins trumento  

T ipo de 
colec is tectomía  

técnica por  e l  
cual se extrae 
la vesícula  

Cual i tat iva Nominal Abier ta  
Laparoscópica  

Ficha de datos  

T iempo de 
colec is tectomía 

Nº de días 
desde e l in ic io 
de los  
síntomas hasta 
la c irugía  

Cual i tat iva Nominal Precoz 
Tardía 

Compl icac iones 
intraoperator ias  

Eventos 
adversos 
ocurr idos 
durante la  
c irugía  

Cual i tat iva Nominal Sí  
No 

Compl icac iones 
postoperator ias  

Eventos 
adversos 
ocurr idos 
poster ior  a la  
c irugía  

Cual i tat iva Nominal Sí  
No 

Convers ión 

Dec id ir  la 
c irugía abierta 
tras  haber 
inic iado la 
c irugía 
laparoscópica  

Cual i tat iva Nominal Sí  
No 

Rec id iva 

Nuevos 
episodios de 
pancreat i t is  
tras  e l  debut,  
previos a la  
c irugía  

Cual i tat iva Nominal Sí  
No 

Estanc ia hospita lar ia  

Nº de días 
desde la 
admis ión a l  
hospita l hasta 
e l a lta  

Cuant i ta t iva 
Discreta 

De razón Nº de días  

Morta l idad 
Nº de muer tos 
poster ior  a la  
c irugía  

Cual i tat iva Nominal Sí  
No 

Procedimientos de recolección y procesamiento  

Los datos fueron recogidos mediante el formato apropiado, 

adjunto en el anexo 1. Los resultados obtenidos durante la 

investigación, por medio de la f icha de recolección, se 

ordenaron y procesaron en una computadora personal, 

valiéndonos de los programa SPSS 21.0. Se estudiaron las 
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variables alcanzadas en la consolidación y se procesaron 

estadísticamente, se observaron y analizaron los resultados  y 

la posible aparición de relaciones entre ellos uti l izando el 

método de  Chi cuadrado y prueba exacta de Fisher, en caso 

de variables cuali tativas, y en los casos de las variables 

cuantitat ivas se aplicó el Test de Student. Para la elaboración 

de los gráf icos de frecuencias se uti l izó el programa Crystal 

Report. 

Instrumentos de recolección de datos  

Se util izó una f icha prediseñada para los f ines del estudio, la 

cual fue validada por los médicos especial istas del servicio de 

cirugía general del Centro Médico Naval. 

Aspectos éticos 

El presente trabajo no colisiona con aspectos ét icos toda vez 

que se recoge información de los registros del Servicio de  

cirugía. Los pacientes no son sujetos a ningún t ipo de 

intervención de manera previa o posterior a la recolección de 

los datos.  
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS 

Encontramos que el 57,7% fueron del sexo femenino y el 
42,3%  masculino. La media de la edad global fue de 43.4+/-
15.2 años, con una mínima de 18 años y una máxima de 82. 
La media de la edad de los varones fue de 45.8+/-16.4 años y 
de las mujeres fue de 41.7+/-14.2  

Tabla 1  

Media de la edad según sexo en los  pac ientes colec istectomizados luego 
de episodio de pancreat i t is  aguda leve  bi l iar  

Sexo Media N Desv. T ip.  Mínimo Máximo % del  tota l 

Femenino 41.73 30 14.273 18 71 57.7 

Mascul ino  45.82 22 16.428 18 82 42.3 

Tota l  43.46 52 15.203 18 82 100.0 

Gráf ico 1  
Media de la edad según sexo en los  pac ientes colec istectomizados luego 

de episodio de pancreat i t is  aguda leve  bi l iar  
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Tabla  2  

Anál is is  de f recuenc ias de las  var iab les estudiadas  

N  %  

C o m o r b i l i d a d  

N i n g u n o  3 8  7 3 . 1  

H i p e r t e n s i ó n  7  1 3 . 5  

D i a b e t e s  6  1 1 . 5  

N e u m o p a t í a  1  1 . 9  

A n t e c e d e n t e .  q u i r ú r g i c o  
S i  1 2  2 3 . 1  

N o  4 0  7 6 . 9  

A n t e c e d e n t e  b i l i a r  

N i n g u n o  2 5  4 8 . 1  

I c t e r i c i a  6  1 1 . 5  

P a n c r e a t i t i s  1 6  3 0 . 8  

C o l e c i s t i t i s  5  9 . 6  

N r o .  e p i s o d i o s  b i l i a r e s  

N i n g u n o  2 5  4 8 . 1  

U n o  2 5  4 8 . 1  

M á s  d e  u n o  2  3 . 8  

T i e m p o  e n f e r m e d a d  
U n  d í a  3 4  6 5 . 4  

M a y o r  d e  u n  d í a  1 8  3 4 . 6  

F i e b r e  
S i  8  1 5 . 4  

N o  4 4  8 4 . 6  

N a u s e a s  
S i  4 8  9 2 . 3  

N o  4  7 . 7  

I c t e r i c i a  
S i  2 5  4 8 . 1  

N o  2 7  5 1 . 9  

A m i l a s a  

N o r m a l  6  1 1 . 5  

A u m e n t a d o  9  1 7 . 3  

R a n g o  d e  p a n c r e a t i t i s  3 7  7 1 . 2  

L i p a s a  
A u m e n t a d o  1 7  3 2 . 7  

R a n g o  d e  p a n c r e a t i t i s  3 5  6 7 . 3  

L e u c o c i t o s  
< = 1 6 0 0 0  3 8  7 3 . 1  

> 1 6 0 0 0  1 4  2 6 . 9  

D H L  
< = 3 5 0  2 4  4 6 . 2  

> 3 5 0  2 8  5 3 . 8  

T G O  
< = 2 5 0  2 4  4 6 . 2  

> 2 5 0  2 8  5 3 . 8  

G l i c e m i a  
< = 2 0 0  4 8  9 2 . 3  

> 2 0 0  4  7 . 7  

R a n s o n  
S i  4 1  7 8 . 8  

N o  1 1  2 1 . 2  

A p a c h e  
S i  4 3  8 2 . 7  

N o  9  1 7 . 3  

B a l t h a z a r  

A  1 2  2 3 . 1  

B  2 6  5 0 . 0  

C  1 2  2 3 . 1  

D  2  3 . 8  

E c o  b a r r o  b i l i a r  
S i  4  7 . 7  

N o  4 8  9 2 . 3  

E c o  C o l e l i t i a s i s  
S i  4 8  9 2 . 3  

N o  4  7 . 7  

E c o  d i á m e t r o  c o l é d o c o  
< = 6 m m  3 4  6 5 . 4  

> 6 m m  1 8  3 4 . 6  

E c o  p á n c r e a s  e d e m a t o s o  
S i  2 2  4 2 . 3  

N o  3 0  5 7 . 7  

E c o  c o l e c c i ó n  p á n c r e a s  
S i  1  1 . 9  

N o  5 1  9 8 . 1  

T i p o  c o l e c i s t e c t o m í a  
L a p a r o s c ó p i c a  3 8  7 3 . 1  

A b i e r t a  1 4  2 6 . 9  

M o t i v o  

P r e o p e r a t o r i o s  t a r d í o s  2 5  4 8 . 1  

C o m p l i c a c i o n e s  p r e o p e r a t o r i a s  4  7 . 7  

D e m o r a  m e j o r í a  c l í n i c a  7  1 3 . 5  

A l t a  y  r e i n g r e s o  3  5 . 8  

E s p e r a  d e  t u r n o  1 2  2 3 . 1  

O t r o s  1  1 . 9  

R e p r o g r a m a c i ó n  
S i  8  1 5 . 4  

N o  4 4  8 4 . 6  

H a l l a z g o s  
 i n t r a o p e r a t o r i o s  

A d h e r e n c i a s  1 5  2 8 . 8  

D i s t o r s i ó n  p o r  i n f l a m a c i ó n  4  7 . 7  

C o l e d o c o l i t i a s i s  5  9 . 6  

P i o c o l e c i s t o  5  9 . 6  

S i n  a l t e r a c i ó n  2 0  3 8 . 5  

V e s í c u l a  e s c l e r o a t r ó f i c a  1  1 . 9  

O t r o s  2  3 . 8  

C o l a n g i o g r a f í a  i n t r a o p e r a t o r i a  

N o  s e  r e a l i z o  3 2  6 1 . 5  

N e g a t i v o  1 4  2 6 . 9  

P o s i t i v o  6  1 1 . 5  

C o m p l i c a c i o n e s  p o s t o p e r a t o r i a s  

N i n g u n o  3 2  6 1 . 5  

N a u s e a s  4  7 . 7  

A t e l e c t a s i a  2  3 . 8  

Í l e o  2  3 . 8  

C o l e d o c o l i t i a s i s  r e s i d u a l  1  1 . 9  

C o m o r b i l i d a d  3  5 . 8  

O t r o s  5  9 . 6  

R e t e n c i ó n  u r i n a r i a  3  5 . 8  

C o n d i c i ó n  d e  a l t a  
C u r a d o  5 1  9 8 . 1  

F a l l e c i d o  1  1 . 9  

R e c i d i v a  
S i  1 7  3 2 . 7  

N o  3 5  6 7 . 3  

R a n g o  t i e m p o  c o l e c i s t e c t o m í a  

< 1 4 d í a s  2  3 . 8  

1 4 -  2 8  d í a s  3 3  6 3 . 5  

2 9 -  4 2  d í a s  1 0  1 9 . 2  

> 4 2  d í a s  7  1 3 . 5  
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En cuanto a las enfermedades asociadas en los pacientes 

colecistectomizados luego de episodio de pancreatit is aguda 

leve bi l iar encontramos una mayor frecuencia de hipertensión 

arterial en un 13,5%, seguido de diabetes Mell itus en un 

11,5% .También encontramos que el 73,1% no tuvo alguna 

enfermedad asociada.  

En relación al antecedente, encontramos que el 23,1% sí tuvo 

antecedente quirúrgico abdominal. El 51,9% antecedente 

bil iar, y de estos los más frecuentes fueron la pancreatit is en 

un 30,8% respectivamente.  

En relación al número de episodios previos encontramos que 

el 48,1% tuvo un episodio, y el 51,9%  ningún episodio.  

El 65,4 % con un t iempo de enfermedad de un día. El 15,4% 

con f iebre. El 92,3 %  nauseas. El 48,1%  ictericia. El  71,2% 

tuvo la amilasa sérica en rango de pancreatit is. El 67,3%  la 

l ipasa en rango de pancreatit i ts.  El 73,1% de los pacientes 

tuvieron valores de leucocitos menores de 16000 mm3 .El 53,8 

%  DHL mayor de 350 UI.  De igual modo el 53,8% tuvo valores 

de la TGO>250 gr%. El 92,3% con glicemias menores de 

200gr%. 



50 

En cuanto a los criterios de Ranson encontramos que el 

78,8% sí tuvieron criterios de Ranson. El 82,7% criterios 

APACHE. En cuanto  a los criterios tomográficos de Balthazar 

el 50%  tuvieron Balthazar B, 23,1% Balthazar C. En cuanto  a 

los hallazgos ecográficos en los pacientes con pancreatit is 

aguda leve bi l iar encontramos que el 65,4%  tuvieron colédoco  

<=6mm, el 42,3 % páncreas edematoso. 

En cuanto  al t ipo de colecistectomía  en los pacientes con 

pancreatit is aguda leve bi l iar encontramos que el 73,1% se les 

realizó colecistectomía laparoscópica y en el 26 ,9% se les 

realizó colecistectomía a cielo abierto. 

En cuanto al motivo de colecistectomía tardía en los pacientes 

con pancreatit is aguda leve bil iar encontramos que en el  

48,1% de pacientes el motivo fue que los preoperatorios 

fueron completados tardíamente. No hubo reprogramación en 

el 84,6%.  

En cuanto  a los hallazgos intraoperatorios en los pacientes 

con pancreatit is aguda leve b il iar encontramos que en el 

28,8% hubo adherencias, en el 9,6% hubo coledocolit iasis.  

En cuanto a la colangiografía encontramos que en el 61,1% de 

los pacientes no se les realizó colangiografía, y en los que se 

les realizó; fue negativa en el 26,9%. En cuanto a las 

complicaciones postoperatorias encontramos que en el 61,5% 

de los pacientes no hubo complicaciones. La tasa de 
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mortalidad fue del 1,9%.La mayoría de pacientes se operó 

entre los 14 y 28 días de iniciado los síntomas.  

Se observa en este cuadro un mayor porcentaje de casos que 

presentaron recidiva en el grupo de 14 a 28 días, con un 

42,4%, se obtuvo, asimismo el mayor número de casos que no 

presentaron recidiva, y se observó el mismo comportamiento 

en el resto de grupos.  
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Tabla 3 
Antecedente de recidiva de Pancreatit is Aguda según tiempo 

de colecistectomía en los pacientes luego de episodio de 
pancreatit is aguda leve bi l iar  

Rango de t iempo de colec is tectomía  

<14días  14-  28 días  29-  42 días  >42 días  

N % N % N % N % 

Recid iva 

Sí  0 .0 14 42.4 2 20.0 1 14.3 

No 2 100.0 19 57.6 8 80.0 6 85.7 

Se observa un mayor porcentaje de hallazgos durante el acto 

operatorio en los periodos comprendidos entre 14 y 28 días y 

entre el 29 y 42 días, con respecto al total de casos  

encontrados en dichos rangos;  en ambos casos, el hallazgo 

más frecuente fue las adherencias. 
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<14días  

14-  28 

días  

29-  42 

días  >42 días  

N % N % N % N % 

Hal lazgos 

intraoperator ios  

Adherenc ias  0 .0 12 36.4 3 30.0 0 .0 

Dis tors ión por 

inf lamación  
0 .0 2 6.1 1 10.0 1 14.3 

Coledocoli t iasis  0 .0 2 6.1 2 20.0 1 14.3 

Piocolec isto  1 50.0 4 12.1 0 .0 0 .0 

Sin al terac ión  1 50.0 12 36.4 3 30.0 4 57.1 

Vesícula   

Esc leroatróf ica  
0 .0 0 .0 1 10.0 0 .0 

Otros  0 .0 1 3.0 0 .0 1 14.3 

Según este cuadro se observa la ausencia de complicaciones 

en mayor porcentaje en todos los grupos, es el  mayor en el 

grupo del rango entre 14 y 28 días, con un 66,7  %. 

Tabla 4 
Hallazgos intraoperatorios según t iempo de colecistectomía en 

los pacientes luego de episodio de  pancreatit is aguda leve 
bil iar 

Rango de t iempo de colec is tectomía  
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días días  

N % N % N % N % 

Compl icac iones 

postoperator ias  

Ninguno  1 50.0 22 66.7 5 50.0  4 57.1 

Náuseas 0 .0  3  9.1  0 .0  1  14.3 

Ate lectas ia  1 50.0 1 3.0  0 .0  0  .0  

Í leo 0 .0  2  6.1  0 .0  0  .0  

Coledocol i t ias is  

res idual  
0  .0  0  .0  1  10.0  0 .0  

Comorbi l idad 0 .0  0  .0  2  20.0  1 14.3 

Otros  0 .0  3  9.1  2 20.0  0 .0  

Retenc ión 

ur inar ia  
0  .0  2  6.1  0 .0  1  14.3 

Tabla 5 
Complicaciones según t iempo de colecistectomía en los 

pacientes luego de episodio de pancreatit is aguda leve bil ia r 
Rango de t iempo de co lec is tectomía  

<14días  14-  28 29-  42 >42 días  
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RANGO.TIEMP.C
OLECISTECTOM EDAD 

NRO.DÍAS
.COLECIS
TECTOMÍ

A 

ESTANCIA
.HOSPITA

LARIA 

NRO.DÍAS
.PREOPE
RATORIO

S 

NRO.DÍAS
.POSOPE
RATRIOS 

<14DÍAS 

MEDIA 41.00 12.00 15.50 12.00 3.50 

N 2 2 2 2 2 

DESV. TÍP.  2 .828 1.414 .707 1.414 2.121 

MÍNIMO 39 11 15 11 2 

MÁXIMO 43 13 16 13 5 

% DEL 
TOTAL 

3.8% 3.8% 3.8% 3.8% 3.8% 

14-  28 DÍAS 

MEDIA 41.91 22.21 24.15 21.09 3.06 

N 33 33 33 33 33 

DESV. TÍP.  14.481 2.619 4.214 3.600 2.179 

MÍNIMO 18 14 9 8 1 

MÁXIMO 82 27 31 27 10 

% DEL 
TOTAL 

63.5% 63.5% 63.5% 63.5% 63.5% 

29-  42 DÍAS 

MEDIA 46.70 34.60 34.70 29.10 5.60 

N 10 10 10 10 10 

DESV. TÍP.  17.733 4.006 9.866 6.707 3.777 

MÍNIMO 18 29 23 21 1 

MÁXIMO 71 40 50 40 12 

% DEL 
TOTAL 

19.2% 19.2% 19.2% 19.2% 19.2% 

>42 DÍAS 

MEDIA 46.86 71.43 37.86 34.29 3.57 

N 7 7 7 7 7 

DESV. TÍP.  18.078 47.773 22.763 22.239 2.992 

MÍNIMO 19 39 3 2 1 

MÁXIMO 68 174 61 59 9 

% DEL 
TOTAL 

13.5% 13.5% 13.5% 13.5% 13.5% 

TOTAL 

MEDIA 43.46 30.83 27.69 24.06 3.63 

N 52 52 52 52 52 

DESV. TÍP.  15.203 23.805 11.271 10.249 2.758 

MÍNIMO 18 11 3 2 1 

MÁXIMO 82 174 61 59 12 

% DEL 
TOTAL 

100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

P P>0.05  P<0.05  P<0.05  P<0.05  P>0.05  

Tabla 6 

Medías de las variables cuantitativas según t iempo de 
colecistectomía en los pacientes luego de episodio de 

pancreatit is aguda leve bi l iar  
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Tabla 7 
Rangos de colecistectomias segúnmortalidad,hallazgos intraoperatorios, complicaciones y recidiva 

rango de 14 días rango 28 días 

P <14 días >14 días < 28 días > 28 días 

N % N % N % N % 

MORTALIDAD 
CURADO 2 100.0% 49 98.0% 34 97.1% 17 100.0% 

P<0,05 
FALLECIDO 0 .0% 1 2.0% 1 2.9% 0 .0% 

HALLAZGOS.INTRAOP
ERATORIOS 

ADHERENCIAS 0 .0% 15 30.0% 12 34.3% 3 17.6% 

P<0,05 

DISTORSION POR 
INFLAMACIÓN 

0 .0% 4 8.0% 2 5.7% 2 11.8% 

COLEDOCOLITIASIS 0 .0% 5 10.0% 2 5.7% 3 17.6% 

PIOCOLECISTO 1 50.0% 4 8.0% 5 14.3% 0 .0% 

SIN ALTERACIÓN 1 50.0% 19 38.0% 13 37.1% 7 41.2% 

VESÍCULA 
ESCLEROATROFICA 

0 .0% 1 2.0% 0 .0% 1 5.9% 

OTROS 0 .0% 2 4.0% 1 2.9% 1 5.9% 

COMPLICACIONES.PO
STOPERATORIAS 

NINGUNO 1 50.0% 31 62.0% 23 65.7% 9 52.9% 

P<0,05 

NÁUSEAS 0 .0% 4 8.0% 3 8.6% 1 5.9% 

ATELECTASIA 1 50.0% 1 2.0% 2 5.7% 0 .0% 

ILEO 0 .0% 2 4.0% 2 5.7% 0 .0% 

NEUMONÍA 0 .0% 0 .0% 0 .0% 0 .0% 

INFECCIÓN DE 
HERIDA 

0 .0% 0 .0% 0 .0% 0 .0% 

COLEDOCOLITIASIS 
RESIDUAL 

0 .0% 1 2.0% 0 .0% 1 5.9% 

COMORBILIDAD 
DESCOMP 

0 .0% 3 6.0% 0 .0% 3 17.6% 

OTROS 0 .0% 5 10.0% 3 8.6% 2 11.8% 

RETENCIÓN 
URINARIA 

0 .0% 3 6.0% 2 5.7% 1 5.9% 

RECIDIVA 
SÍ 0 .0% 17 34.0% 14 40.0% 3 17.6% 

P<0,05 
NO 2 100.0% 33 66.0% 21 60.0% 14 82.4% 
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CAPÍTULO V 

DISCUSIÓN, CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

Discusión 

Aunque la l it iasis bil iar es la principal causa de pancreatit is 

aguda a nivel mundial solo del 1 al 8% de los pacientes  con 

lit iasis bil iar desarrollan esta enfermedad. La Pancreatit is 

Lit iásica t iene una  mortalidad del 10 al 25%.(13) En nuestro 

estudio vemos que la mortal idad fue baja (1,9%) en los 

pacientes colecistectomizados luego de episodio de 

pancreatit is bi l iar leve, dato que es muy discrepante co n la 

l iteratura ya que los  que tenemos toman a todos los pacientes 

ya sea con pancreati t is bil iar moderada y severa razón por lo 

cual discrepa con nuestro estudio donde solo se estudiaron a 

los pacientes con pancreatit is bi l iar leve.  

Acosta (16) planteó que los pacientes con el cálculo 

enclavado tendrían un desarrol lo más grave según evidencias 

de estudios retrospectivos, siendo este tema controversial ya 

que Kelly-Oria (3) planteaban que la severidad estaría dada 

por la cantidad de enzimas act ivadas más que por el t iempo 

de enclavamiento calculoso. Podría haber un pequeño 

momento de oro para la remoción temprana del cálculo 

enclavado y evitar el desarrol lo de la pancreatit is, pero ese 

momento sería muy temprano, tal vez, aun, antes de que los 

síntomas y signos aparezcan y el paciente sea admitido en el 
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hospital, según Kelly. (6) Recientemente Acosta (16) encontró 

que la duración de la obstrucción ampular fue una 

determinante mayor de severidad de la lesión pancreática. 

Esto no implica  que el curso  pueda ser alterado siem pre 

luego de la desobstrucción ampular. Está claro que luego de 

iniciada la pancreatit is aguda li t iásica puede seguir un curso 

fulminante aun habiendo desobstruido la ampolla o luego de la 

migración espontánea calculosa. En este estudio  todos los 

pacientes con episodios de pancreatit is bi l iar leve son 

operados tardíamente, por muchos motivos entre los que se 

menciona que en el 48,1% de pacientes el motivo fue que los 

preoperatorios fueron completados tardíamente, asimismo, se 

encontró que en el 13,5% de los pacientes fue por la demora 

en la mejoría clínica.  

Schwesinger19 comunica por su parte una incidencia de lit iasis 

coledociana del 70% en pacientes operados en forma 

inmediata a la hospital ización, disminuye 20% en los operados 

al 4to. día y alcanza una meseta del 14% en los operados a 

partir del 10mo. día. Hoy en día se debe definir una 

pancreatit is aguda como leve o grave, según el cuadro clínico, 

los escores pronósticos, la dosif icación de sustancias  como 

indicadores de necrosis (PCR) y el uso de imagenología 15. 

Entre los pacientes con evidencias claras de pancreatit is 

aproximadamente un 80% tiene una enfermedad leve. En este 
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grupo a menudo puede efectuarse en forma segura una cirugía 

temprana4. Pancreatit is bil iar t iene una tasa de mortalidad de 

aproximadamente un 15%. Una vez que la pancreatit is  se ha 

resuelto  la recomendación actual es para la colecistectomía  

con colangiografía intraoperatoria. Actualmente todos los 

pacientes quienes tuvieron un episodio de pancreatit is bil iar 

son evaluados para colecistectomía  preferiblemente 

laparoscópica13. En este estudio al 73,1% de los pacientes se 

les realizó colecistectomía laparoscópica y al 26,9%,  

colecistectomía a cielo abierto.   

Según Kaw7 la recurrencia de la pancreatits tras CPRE con 

esf interetomía endoscópica para pancreatits bil iar es raro. La 

colecistectomía sólo debe considerarse si hay manifestaciones 

evidentes de la enfermedad de la vesícula bil iar (por ejemplo: 

dolor bil iar, colecistit is u obstrucción del conducto cístico) y 

no para la prevención de la pancreatit is bi l iar recurrente. Dado 

que el tratamiento de ES solo puede asociarse con un mayor 

riesgo de complicaciones bil iares durante el seguimiento en 

comparación con la colecistectomía, estos pacientes pueden 

requerir una estrecha vigi lancia. Las colecistectomías  

laparoscópicas son  la mejor alternativa para e l tratamiento  

de lit iasis vesicular  por lo tanto  las pancreatit is leve  de 

origen bil iar deben de ser operados durante  la misma 

admisión al hospital luego de remitido el cuadro clínico 5.  
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Acosta17 fue el primero en proponer la cirugía temprana en las 

48 horas teniendo una mortalidad en su serie de 2,9% 

comparándola con serie histórica de 16%. Se le crit ica a esta 

serie la no diferenciación de gravedad de cada Pancreatit is.   

Stone2 realizó colecistectomía en las 72 horas en el primer 

grupo con una mortal idad de 2,9% y el segundo grupo fue 

operado a los 3 meses con una mortalidad de 6,8%, fue este 

el primer estudio randomizado. Kelly 6 condujo el primer 

estudio clínico prospectivo randomizado en 165 pacientes a 

los cuales se les realizo cirugía durante la in ternación ya sea 

antes de las primeras 48 horas como después,  según criterios 

de severidad de Ranson. Se realizó colecistectomía 

indist intamente del grado de severidad. En pacientes con 

criterios de Ranson entre 0 -3 la mortalidad de los dos grupos 

fue similar. En los pacientes con criterios de Ranson de 3 o 

más la mortalidad de la cirugía bi l iar temprana fue del 47,8  % 

y la de la cirugía tardía fue del 11 %. Se demostro  de forma 

científ ica que en las pancreatit is leves (≤de 3 criterios de 

Ranson) la cirugía tiene la misma mortalidad dentro de 

primeras 48 horas como después, así como la cirugía debe 

posponerse hasta la resolución del cuadro en las pancreatit is 

severas. Este estudio se abocó a los pacientes con 

pancreatit is bi l iar leve, y encontramos una baja tasa de 

mortalidad a pesar de que fueron operados tardíamente.  
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W. Uhl18 presentó un trabajo donde realizó indistintamente  

Colecistectomía Laparoscópica como a cielo abierto en 

pacientes portadores de pancreatit is aguda lit iásica  leve ( ≤de 

3 criterios de Ranson). Sin mortalidad en la serie, la me dia de 

intervención fue a los 8.6 días con un rango que osciló  entre 2 

a 19 días. Estos datos son discordantes al de este  estudio 

pues la media fue de 30.8 días, siendo la máxima de 174 días 

y la mínima de 11 días. 

En los pacientes con pancreatit is bi l iar que no se haya 

resuelto  la causa subyacente tienen un 50% de probabilidad 

de sufrir un nuevo ataque, de las cuales un 50% será en los 

primeros 6 meses del episodio inicial 19. Ya que el índice de 

recidiva en el primer año según algunas series es del 33-66%, 

lo cual generalmente se ve frecuentemente a las 6 -8 semanas 

del primer ataque con la morbimortal idad que esto conlleva .1    

En esta investigación se encontró que la tasa de recidiva la 

recidiva de los pacientes con pancreatit is aguda leve bi l iar fue 

del 32,7% dato inferior al reportado por la l i teratura.  

La colecistectomía  electiva  ha sido muy recomendada para 

pacientes  con pancreatit is bi l iar  preferentemente después de 

que el episodio agudo se ha resuelto. La razón para la 

colecistectomía es la reducción en la frecuencia de 

pancreatit is recurrente en estos pacientes .14  La permanencia 

de la vesícula calculosa se ha asociado con recurrencia de 
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pancreatit is bil iar  en 50 a 90% de pacientes .6 La falta de 

remoción de la vesícula calculosa dentro del año del ataque 

inicial permite episodios de recurrencia de pancreatit is por 

encima del 80% de pacientes.9 Delorio encontró mayor 

recurrencia en pacientes en quienes se retardó la cirugía en 

30 días o más, él concluye que la colecistectomía 

laparoscópica  puede ser seguramente realizada en muchos 

pacientes durante la admisión inicial de la pancreatit is bil iar. 

Esta norma  debería reducir  el 30-50% el riesgo de 

pancreatit is recurrente  asociado a una operación tardía.10  

La Colecistectomía laparoscópica es segura en pacientes con 

resolución de cuadro de pancreatit is bil iar (mortal idad 0%, 

lesión de vía bil iar 0,7%). Además la operación temprana 

puede ser recomendada con seguridad en pacientes con 

pancreatit is leve, sin embargo en pacientes con criterios de 

Ranson mayor a tres la operación durante la primera semana 

siguiente  a la admisión está asociada con un incremento en 

las complicaciones postoperatorias, en la tasa de conversión y 

estancia postoperatoria  prolongada.8 En este estudio se 

encontró que los pacientes que fueron colecistectomizados por 

vía laparoscópica tuvieron menor índice de complicaciones en 

relación a los que fueron colecistectomizados a cielo abierto, 

con una diferencia estadísticamente s ignif icativa.(P<0.05) 

La tasa de conversión es equivalente o hasta ligeramente más 
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bajo para  la colecistectomía temprana, así como la 

morbil idad. Similarmente la tasa de conversión  fue más baja  

para la colecistectomía temprana  en  pacientes con cálculo s 

en la vía bil iar común. En este  caso no hubo pacientes a los 

que se les realizó la colecistectomía precoz, aún así la tasa 

de conversión fue del 2,7%. 

En un estudio hecho por Bismar observa  que en la 

colecistectomía laparoscópica realizada después de 3 -8 días 

de admisión, las complicac iones postoperatorias  fueron 

náuseas, vómitos, atelectasias neumonía, íleo prolongado, 

infección de herida. Asimismo el promedio de estancia 

hospitalaria fue de  2,4 días, además concluye que la 

colecistectomía laparoscópica podría ser segura en 

pancreatit is leve bil iar después de la resolución clínica y 

bioquímica durante la misma admisión y con una aceptable 

tasa de morbimortalidad, se redujo así la tasa de recurrencia, 

número de admisiones y estancia hospitalaria.11   Se obtuvo 

que la tasa de complicaciones es menos frecuente en relación  

a la de cirugía laparoscópica, de igual modo observamos un 

menor t iempo de estancia hospitalaria en relación a la cirugía 

laparoscópica.  

Taylor en el 2004 no encontró diferencia signif icat iva entre 

pacientes operados tras la resolución completa del dolor y la 

normalización de la amilasa y los pacientes operados tras la 



 

64 

 

disminución del dolor y del valor de amilasa, las diferencias 

estuvieron en la estancia hospitalaria, concluyendo que esta  

puede ser acortada sin ninguna variación en la tasa de 

complicaciones  si los pacientes con pancreatit is leve bi l iar  se 

someten a colecistectomía laparoscópica  tan pronto como la 

amilasa en suero disminuye y el cuadro abdominal se 

mejora.12 La mayoría de los pacientes  con pancreatit is  por 

l it iasis bi l iar  t ienen enfermedad leve y la resolución  clínica 

se produce rápidamente, entonces la cirugía definit iva puede 

realizarse con facil idad 3 a 5 días después  de la presentación 

por técnica laparoscópica .13  Las pancreatit is severas tienen 

un manejo establecido en consensos; las  leves, de origen 

bil iar, no los tienen. 
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Conclusiones 

 

La tasa de mortalidad de la colecistectomía luego de 

episodio de pancreatit is aguda leve bi l iar fue del 1,9%. 

 

La tasa de recidiva de pancreatit is aguda luego de la 

colecistectomía por episosio de pancreatit is aguda leve 

bil iar fue de 32,7%.  

 

El hallazgo intraoperatoria de mayor frecuencia fueron las 

adherencias. 

 

La complicación postoperatoria de mayor frecuencia fueron 

las náuseas.  

 

Hubo menor tasa de recidiva de la colecistectomía luego de 

episodio de pancreatit is aguda leve bil iar en aquellos 

operados después de los 28 días.  
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Recomendaciones 

 

Realizar un estudio multicéntrico, longitudinal randomizado, 

con la inclusión de una muestra mayor. 

 

Publicar los resultados obtenidos en la inst itución.  

 

Protocolizar el manejo de la pancreatit is aguda bi l iar leve.  
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ANEXO Nº01:          

 
FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  

 
Código:…………………………  
Historia Clínica:………………… 
Edad:…………………………… 
Sexo:……………………………… 
 
Patología asociada: 

- Enfermedades asociadas (comorbilidad):  
  HTA (    )     
  Diabetes Mell itus (     )   
  Cardiopatía (     )    
  Neumopatías (    )    
  Ninguno(   )    
  otros(    )  
- Antecedentes quirúrgicos abdominal:  
  SÍ (      )    
  NO (    )  Especif icar: .... ...... ............ ........  
-Antecedentes biliares:  
  Ictericia (   )   
  Pancreatit is  (    )  Nº de episodios:…..  
  Colecist it is aguda(   )   
  ninguno(  )    
  otros(    )  

 
Enfermedad actual:  

  Tiempo de enfermedad: ........... .....  DX:……………  
  Amilasa: ………………Lipasa…………… 
  Fiebre: SÍ (      )  NO (     )  
  Náuseas:    SÍ (     )       NO(    )      
  Ictericia  SÍ(   )   NO(   )  

 
Gravedad: 
-RANSON:…………….. 
Leucocitos:……………DHL:………………TGO:…………… 
Glucosa:……… 
-APACHE: …………….. 
-TOMOGRAFÍA (Balthazar):………………………… 
 
ETIOLOGÍA: 
Ecografía:  

  Diámetro de colédoco:……………..    
  Barro bil iar: sí (   )   no (   )  
  Páncreas edematoso: sí  (   )    no (    )    
  Colección en páncreas:  sí (   )   no (   )  
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CIRUGÍA:  
Colecistectomía: ABIERTA  (   )   LAPAROSCÓPICA (   )  

  Precoz  (       )   
  Tardía (    )  Tiempo de Colecistectomía:..………..  

Motivo: preoperator ios completos tardíamente (   )     
Complicaciones preoperatorios (   )    
Demora en la mejoría clínica (   )     
Alta y reingreso para cirugía (   )   
Otros  (   )  

Reprogramación:      SÍ   (     ) NO (      )  
Hallazgos intraoperatorios:  

  Adherencias (    )  
  Anatomía distorsionada por proceso inf lamatorio (    )   
  Coledocolit iasis ( )     
  Piocolecisto ( )     
  Vesícula escleroatróf ica ( )  
  Sin alteraciones (  )  
  Otros: (    )  Especif icar:………………………… 
  Colangiografía intraoperatoria: SÍ  (  )   NO (   ) 

Hallazgos:………………………………… 
  Conversión:  SÍ  (    )   NO (    ) 

Motivo:…………………………....…… 
 
POSTOPERATORIO: 

  Náuseas -vómitos  (     )    
  Atelectasias (     )               
  Í leo prolongado (    )  
  Neumonía (      )   
  Infección de herida operatoria ( )     
  Comorbilidad descompensada  (  )    
  Retención urinaria aguda  (  )     
  Coledocolit iasis residual (  )   
  Ninguno(  )    
  Otros(  )  
  Especif icar:……………………………………… 
  Reoperación:     SÍ  (    )      NO (     )  
  Motivo:…………………………………………………………. 
  Estancia hospitalaria:……………..días  
  Nº días preoperatorios:…………. 
  Nº días postoperatorios:…………. 
  Condición de salida:    

Curado  (     )    Fallecido  (    )  
  Recidiva de pancreatit is aguda postcolecistectom ía:                            

SI(    )      NO(    ) 
 

 


