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INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Los traumatismos pancreaticos son raros, debido a la profundidad de
la viscera en el abdomen v a la existencia de un fuerte plano muscular y
bseo posterior por lo que es dificil que una agresion traumaética lesione al
pancreas; sin embargo el presente trabajo trata de poner al dia los nuevos
conocimientos que al respecto se tienen,la importancia de investigar la
lesion pancreatica en todo traumatismo abdominal penetrante o cerrado y
también en las intervenciones quirtrgicas del abdomen superior.

Raramente los traumatismos del pancreas son aislados y afectan solo
a esta glandula, sino que coinciden con lesiones de las visceras vecinas.

La primera lesion del pancreas fue dada a conocer por Travers en el
afio 1827. Garré en 1905 recopild solo ocho casos; Schmieden y Sebening
publicaron en 1928 veinte casos. (1)

En el presente trabajo se dan a conocer los mecanismos
fisiopatologicos de la pancreatitis y también el tratamiento se expone
siguiendo los pasos de la fisiopatogenia y los mecanismos para
contrarrestarla, se hace también un recordatorio de los métodos quirargicos,
de la importancia de las pruebas de laboratorio como buen medio para un
pronto diagnostico y finalmente se hizo una revision de los casos tratados y
sus resultados en el Hospital General “San Juan de Dios™ del primero de
enero de 1965 al 30 de abril de 1973,

GENERALIDADES

Antes de tratar los traumatismos del pancreas es importante conocer
la anatomia, su fisiologia y la fisiopatogenia de la pancreatitis, asi como las
pruebas diagnésticas mas importantes y sobre todo al mecanismo ideal,
légico y cientifico para su tratamiento, basado en lo anteriormente
expuesto.

Anatomia (17)

Esta situado retroperitonealmente en el abdomen  superior, a nivel de la
segunda vértebra lumbar, mas a la izquierda de la linea media, detras del
estomago y entre el bazo y el duodeno. La cabeza rodeada por el duodeno,



que es fija. Su direccidon es horizontal en su mitad derecha y oblicua hacia
arriba y atras en su mitad izquierda, Es ligeramente curvo y con su
concavidad hacia 1a columna vertebral que protege su cara posterior. Su
peso medio es de 70 gramos (oscila entre 35-150 gramos).

Su coloracién es de un blanco gris, (segin Testut), mide de 15-16 cm.
de longitud por 4-5 cm. de altura y de 2-3 cm de espesor en promedio.

Se distinguen en su formacidon cuatro partes:

a) Cabeza: 1.a mas voluminosa y la tnica fita del drgano, ocupando el
asa duodenal, prolongéndose sobre la cara antedor y posterior del
duodeno. En la cara antero inferior presenta la excavacion del
semiconducto vertical para los vasos mesentéricos superiores. La cara
posterior, reforzada con la limina de Treitz presenta relaciones
vasculares importantes. En su parte extrema inferior emite una
prolongacién o apéndice retorcido en forma de voluta que es ef
processus uncinatus.

b) Cuello o Istmo: es aplanado de delante atras; en su cara posterior hay
un semiconducto para la vena mesentérica inferior ¥ a la vena porta
que la continda. En la cara anterior y borde superior presenta la
escotadura duodenal superior y una prominencia Namada fuber
omentale, se relaciona con la vena hepdtica. El borde inferior cubre
los vasos mesentéricos superiores, que a su paso determinan la
escotadura duodenal inferior.

c)  Cuerpo: Situado a nivel de la primera y segunda vértebras lumbares.
La cara posterior estd ¢n relacion de derecha a izquierda con: aorta,
mesentérica inferior, cépsula suprarrenal y rfién wquierdo. La cara
anterior es cruzada oblicuamente por el ingulo duodenoyeyunal v
corresponde en todos sus puntos a la cara postedor del estomago, la
cual determina en ella la impresion gastrica.

d) Cola: afilada y redondeada entra en contacto con el hilio del bazo o
estd unida al mismo por el epiplon pancredtico-esplénico.

Aparato Exeretorio:

Constituido por dos conductos: uno principal v otro accesorio.

El conducto principal o de Wirsung, se extieflde de ur}zf a otx:a
extremidad del Organo, cuyo eje ocupa. A nivel de Ia cabe)za se dlgg.e’ h;sla;
abajo y atras y se pone en contacto con el conqucto coledcoctz1 atnen (Js‘3 1
junto con éste en la ampolia de Vater,"vemendo su producto en
duodeno por la carincula mayor de Santorini.

Conducto accesorio, toma su origen ¢n Ia pt?pi’a cavidadn d::ll
conducto principal, a nivel del punto en que gste ultimo cam;na e
direccion; atraviesa la cabeza del pancreasy va a desembocafr al duo enoj,l a
nivel de un tubérculo conico, la cariincula me'r}or de Santorini, es avalvular
y se considera como una simple via de derivacion.

o

Vasos y nervios:

Las arterias son ramas de la esplénica y Ia pancreatlcoedu?dgglal
inferor, las cuales en diversas ramas se anastomosa;n y rodean la glandula
formando un verdadero circulo arterial o peripancreatico.

Las venas drenan a la mesentérica y esplénica y otras en la Vena
Porta directamente.

Los linfaticos nacen en el seno de las redes perilobulates alca?zan la
superficie exterior de la glandula para termunar en ?r%os grupos’ ganglnlonfre:
situados a lo largo de los vasos esplénicos ¥ mesenter1?qs supem}or}es, junto
la segunda porcion del duodeno, en el epiplén pancredtico-esplénico.

Los nervios emanan el plexo solar, acompafian a los vasos y Vle?lezr; a
constituir un plexo interlobulillar y plexos periacinosos, provistos de células
ganglionares especiales.

Fisiologia:

Fl pancreas es una glindula racemosa mixta dotec}la ("1e funcion}esi
enddcrinas y exdcrinas, por sus dos tipos principales de tejidos: 1)":105t ac1(ri1;
que segregan jugos digestivos en el intestino (duodenvo) v 2) Lo(si i géerf. .
Langerhans que no tienen manera algunai deg vaciar st pro 1;001 :
exterior, sino que segregan insulina y glucagon duectam?nte hacia a‘s;l;lg ;
12 insulina es producida por las células beta y el glucagdn es producida por
las células alfa de los islotes, (11), (12} ¥ (14).

A continuacion se presenta la funcion exoctina que es la que interesa
para comprender el presente estudio.




Caracteristicas del jugo pancreatico: El jugo pancredtico contiene
fermentos que digieren las tres grandes variedades de alimentos: proteinas,
carbohidratos y grasas, Las enzimas proteoliticas son tripsina, dos
quimotripsinas diferentes, carboxipolipeptidasa, ribonucleasa vy
desoxiribonucleasa. Las dos primeras desintegran proteinas completas y
parcialmente digeridas; la carboxipolipeptidasa desintegra una unibn
peptidica particular de péptidos menores. Las nucleasas desintegran los dos
tipos de dcidos nucléicos, el ribonucléico y el desoxiribonuciéico.

Los carbohidratos son digeridos por la amilasa pancredtica que
hidroliza almidones, glucdgeno y casi todos los. demdas carbohidratos, con
excepcion de la celulosa, hasta disacdridos. La lipasa pancreética digiere las

grasas y es capaz de transformar las grasas neutras en glicerina y Acidos
grasos.

La célula pancreatica sintetiza tripsindgeno, quimotripsinogeno y
procarboxipolipeptidasa, precursores de poder enzimatico que s0lo se
activan después de llegar al tubo digestivo.

El tdpasindgeno es activado por una enzima llamada enterocinasa,
liberada por la mucosa intestinal al contacto del quimo y participa en esta
activacion la tripsina ya formada, aunque este efecto es poco pronunciado.
El quimotripsindgeno es activado por la tripsina para formar quimotripsina;

es probable que la activacion de la procarboxipolipeptidasa obedezca a un
mecanismo similar.

Secrecion de inhibidor de tripsinas: Es importante el hecho de que
las enzimas proteoliticas del jugo pancredtico no se activan hasta que han
pasado al intestino, pues la tripsina y otras enzimas digeririan al propio
organo. Por fortuna las mismas células que segregan las enzimas
proteoliticas hacia los acini del pdncreas segregan simmultineamente otra
substancia denominada inhibidor de la tripsina que se almacena en el
citoplasma de las células glandulares que rodean los grinulos enzimaticos, ¢
impide la activacion de la tripsina, tanto dentro de las células secretorias
como en los acini y conductos del Organo.

Sin embargo cuando el pancreas sufre grave lesion, o cuando es
bloqueado su conducto, grandes volimenes de secrecién, entre 1,500 a
2,000 mililitros se producen diariamente, se retinen en las zonas lesionadas.
En estas circunstancias, el efecto inhibidor de la tiipsina a veces queda
superado, en cuyo caso las secreciones pancredticas se activan rapidamente
y literalmente digieren todo el Organo en pocas horas, originando el proceso

'

denominado pancreatitis aguda.

La secrecién pancredtica como la gistrica esta feguladal 11;2:
mecanismos tanio nerviosos como hormonales, siendo este dltimo e

importante. (11), (12) y (14).

TRAUMATISMO PANCREATICO

1:  Concepto y etiologia:

Es Ia lesion o miiltiples lesiones que recibe este organo por un agente
o fuerza agresora desde un golpe contuso abdominal cer:'iado
accidental, como la caida de un cuerpo pesadq que pro uce
aplastamiento o estallamiento de las estructuras an'mior-mcas mtemtas,
la contusion abdominal en un accidente automovilistico o en otro
vehiculo motorizado, una Jesion directa producida por arma blancado
proyectil de arma de fuego o iatrogél'uca en f:lﬂl:noment(i ) e
intervenciones quirirgicas de Organos vecinos con lesidh pancreatica

accidental asociada.

Este traumatismo no es del todo infrecuente y & nmuy comunrr‘;ente
pasado por alto, lo que motiva que mu’chos cas?s .no sean ga’ca o: 31y1
fengan un CcuUIso, remisibn y curacion subc.hmf:os o bien s "
diagnosticados algin tiempo después sus C?IT}p].l'CiiCIIOIleS las que en
mayoria de los casos obliga a un tratamientd Quirbrgico.

La frecuencia con que se formula el diagnostico _de pancreatitis
post-operatoria estd en funcién directa con la frec}lenma con’la que sei
efectiien las determinaciones de los niveles de amllasa ‘sangumez‘; en €
post-operatorio inmediato de los pacientes con cirugia del abdomen

superior,

La injuria pancretica resultante de la reseccion de la.f. ulcex:as
i un
penetrantes de la primera porcion del duodeno es la causa mas com

de pancreatitis post-operatoria.

El se.gundo lugar de incidencia de lesibn pancreatica €s resultante ge
1a exploracion del colédoco, con dilatacion forzada de la ampolla de

Vater y su ruptura consecuente,




Emire ISS :factolres post-operatorios menos frecuentes figuran la
esplenectomia, la reseccidn pancritica parcial 1 i6
e, (15 p y la reseccion

En nuestro medio este 4 icaci
uestro po de complicaciones post-operatorias no
son diagndsticadas por no ser investigadas. i

La ]Il]}llia pancreatica resultante de la penetracion a la cavidad
abdor_nmal de un proyectil de arma de fuego o de arma blanca
constituyen la mayor incidencia de pancreatitis traumatica que
aumenta ca(}a afio por la delincuencia y agresiones personales en
nuestro pais; agregado a esto el diagnostico se hace mis
frec_uentemente por la exploracibn a que son sometidos los
pacientes con traumatismo abdominal penetrantes y cerrado y el
consecuente estudio clinico y observacidon periddica que su
hospltall.zacién y tratamiento conlleva; ademas su control
amb};datono da lugar a sospechar y comprobar las complicaciones
tardias que se presentan.

Sin embargo es de notarse que los traumatismos pancreaticos
contuscs o penetrantes solo se presenten en el 2 ofo de todos los
traumatismos abdominales (15) y sélo el 3 ofo de pancreatitis
aguda son secundarios a trauma (15), aunque en nuestro medio este
:Igslr:.c.lo por ciento es mayor por ser la pancreatitis no traumética
paise;?n( . gl)lf:nos frecuente y menos diagnosticada que en otros

Entre !as pancreatitis traumaticas dos tercios corresponden a
.tralfmatlsmo penetrante y un tercio a traumatismo contuso, no
m@lc’an.los estudios consultados que por ciento corresponde a lési(’m
quirirgica d_el pincreas, nuestro estudio comprueba que en nuestro
hosp1t.a]“.1a incidencia de pancreatitis de esta indole es baja, pues en
la revision hecha sdlo encontramos un caso. ,

Mecanismo: (15)

El mecanismo basico de la injura pancredtica en el traumati
abdominal contuso que depende de la relacién entre la ;}E:Tz(;
agresora y la columna vertebral, el pincreas es tipicamente
fiplastado o machacado entre la fuerza comprensiva v el hue
inmévil (columna vertebral). ”

Los tres patrones de la injuria son:

Los tres patrones de la injuria son:

a) El impacto traumatizante concentra su fuerza a la derecha de la
columna y compresiona la cabeza del brgano, ademas del
higado, conductos biliares, vesicula, duodeno, arteria
gastroduodenal, dngulo hepatico del colon y colon transverso en
su porcidn derecha,

b) El impacto se produce en la linea media compresionando
directamente a pancreas contra la columna, la seccién del
organo frecuentemente es producida en esta forma.

¢) Si el impacto es recibido a la izquierda de la linea media se
producen lasceraciones en el extremo distal del cuerpo y cola,
asociandose frecuentemente a lasceraciones del bazo.

La naturaleza y volumen de la injuria penetrante obviamente esta en
relacion directa con el agente causal y su energia cinética y las
Jesiones son producidas exclusivamente por el agente,

Signos y sintomas:

Los signos clinicos y sintomas no son fidedignos’ mds si sugestivos
pues debe recordarse que nos encontramos ante un traumatismo
abdominal penetrante © contuso como antecedente inico, que son
varias las estructuras anatomicas ue pueden ser afectadas, lo que
implica efectuar una exploracidn necesaria para corroborar nuestra
impresion y dar el tratamiento adecuado.

Fl sintoma predominante es el dolor de la parte superior del
abdomen que es intenso y la localizacidn corresponde de una manera
aproximada a la posicion de la lesibn, pero es caprichoso en sus
caracteres e indeterminado en sus Ymites. Constituido, como se
supone, de un componente visceral y de un componente somatico
referido, se le encuentra entre el apofisis xifoidea y el ombligo por
delante y entre la décima vértebra toricica o dorsal y la segunda
vértebra lumbar por atrds, Frecuentemente se jrradia de adelante
hacia atrds o viceversa, y supetficialmente a lo largo de la pared costal
es rara, Por la posicion central del pancreas 'y su ‘inervacidn  sensitiva
bilateral, el dolor que proviene de una Jesion en la cabeza o en la cola -
del brgano, generalmente se refiere en el ceniro, con mayor
intensidad a la derecha o ala izquierda de 1a linea media segln sea la




situacion real de la lesion. (13)

Se acfomlla,aﬁa el dolor, de nausea, vomitos, distension abdominal y
constipacion, pero éstos se presentan en pacientes a los que no se les
trata con prontitud.

Siendo el ddor uno de los principales sintomas ¥ ¢l més constante
merece hacerse mencién de un estudio efectuado con el fin de
obt.ener una informacidén precisa acerca de la localizacién del dolor
denv:}nte del piancreas, se efectud en pacientes sometidos a
colecistectomia por litiasis biliar, usaron electrodos de alambre
delgado conectados a un aparato inductor de Harvard, que se insertd
por debajo de la cépsula pancreatica en la region de la cabeza, del
cuerpo y de Ia cola o en las tres zonas. Los alambres se exteriuriz’aron
a través del tubo de drenaje. Después de restablecerse el paciente de
loas efectos inmediatos de la cirugia se procedid a estimular
débilmente los electrodos; la corriente no fue superior ala que pudo
Folerar el examinador en la punta de su lengua; la abundante
inervacion del pancreas de localizacion retroperitoneal evidencid una
amplia diversidad en el registro del dolor, asi la estimulacién de la
cab'eza confirmd el area dolorosa en el cuadrante superor derecho; las
aplicadas en el cuerpo sefialaron un area localizable en la linea m;dia
aProxﬁnadamente entre el ombligo y el xifoides; la mayor
discrepancia se produjo en la estimulacion de la cola, que a pesar de
su s%tuacién alta, mas arriba que los otros, a veces.el dolor era
referido al cuadrante inferior iquierdo, sugiriendo referencia al nervio
ilioinguinal izquierdo.

El dolor clasico en banda se presentaba al estimular los tres
electrodos. '

Los s.lgnos y sintomas de las complicaciones se sefialardn al describir
las mismas.

Diagnastico:

El dlagt'lc’)sﬁco en la mayorfa de los casos se efectia en la sala de
operaciones al ‘practicarse laparotomia exploradora como
consec:}lencia de recibirse un paciente con antecedente de
traumatismo penetrante abdominal, sin embargohay oportunidadesen
que el traumatisme no es penetrante o simplemente. ng hay evidencia
grande de Iesiép al péncreas, es entonces cuando las pruebas de

laboratorio clinico son de gran ayuda y por qué no decido un eficaz
asistente a la mano de un buen clinico, ademds ayudan en 1a
deteccion de las complicaciones en su oportunidad o simplemente
deben efectuarse rutinariamente en las intervenciones quirGirgicas de la
porcion abdominal superior.

Paso ahora a comentar las pruebas de mayor valor y més faciles de
practicar como medios diagnosticos de esta afeccidn,

La elevacibn de la amilasa sérica es el test diagnostico utilizado en la
sospecha de pancreatitis aguda, el valor nommal en la mayoria de
laboratorios usando Ia técnica de Somogyi es de 60-180 unidades, se
menciona ésta por ser fa que se usa en Guatemala pero existen otros
métodos, aunque oiros procesos inflamatorios intra-abdominales,
especialmente con peritonitis, producen su elevacion lo mismo que el
traumatismo  pancreatico, insuficiencia rtenal y la obstruccion
intestinal pero moderadamente, la administracion de morfina y
opidceos causa un considerable aumento en el nivel de amilasa y
nunca deben ser administrados cuando se sospecha pancreatitis.
Actiian sobre el esfinter de Oddi; niveles de amilasa sérica arriba de
500u Somogyi son producidos por pancreatitis o una complicacién
sobreagregada y niveles séricos arriba 700 u. son diagnosticos per se
de pancreatitis o pseudoquistes en ausencia de insuficiencia renal
severa; desafortunadamente las formas mas severas de pancreatitis a
menudo tienen niveles bajos o normales de amilasa de donde se deriva
que cuando se encuentran elevados los niveles séricos son muy utiles
para el diagnostico, pero niveles normales o moderadamente elevados

son dificiles de interpretar. (2)

Los niveles séricos de amilasa sc mantienen glevados de 24-36 horas
con pancreatitis como regla (2), pero nosotros hemos observado
niveles arriba de 700 u ain 72 horas después del trauma.

La amilasa urinaria es también de alto valor en el diagnostico, 800 u.
son sugestivas y arriba de 10001u. son diagndstico de pancreatitis
aguda o pseudoquiste; fa elevacidn uginaria de amilasa persiste de 2a
5 dias, lo que la hace un eficaz complemento como medio
diagnostico de la amilsa gérica y no deberd nunca set omitida en toda
investigacion de traumatismo abdominal alto. (2)

Sin embargo hay guienes opinan y ie dan un mayor valor a la amilasa
urinaria por ser un test més sensible.
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La determinacion de.amilasa en liquido peritoneal obtenido por
paracentesis es Gitil y de gran ayuda en el diagnbstico, valores arriba
de 1000u son sugestivas y arriba de 1500u son diagnosticas, sin
embargo debe tomarse en cuenta que el especimen no debe contener

bilis. (2)

Su aparicion es antes de la sérica y de alli su gran importancia. Debe
investigarse también ia existencia de derrame pleural izquierdo y
buscar amilasa ya que su existencia es un signo que confirma el
diagndstico,

La ventaja de la amilasa con respecto a otras pruebas es que su
elevacion se produce tempranamente, no es una prueba dificil y los
resultados se obtienen relativamente pronto, lo contrario sucede con
ta lipasa en la que su elevacién es manifiesta después de las 48 horas,
es una prueba complicada y de mayor cuantia econdmica, sin
embargo con fines de evolucidn es aconsejable solicitarla pues tarda
mayor tiempo elevada que la amilasa; es decir, es Gtil para confirmar
el diagnodstico y para valorar su evolucidn; los valores normales de
lipasa oscilan entre (.2 y 1.5 unidades.

. 4 - 4 a I3 - I
Como la funcion endocrina y exocrina del pancreas es bien conccida
y amplia, es también de utilidad hacer las siguientes determinaciones;
glicemia, calcio v magnesio séricos cuyos resuttados se esperan asi:

Hiperglicemia cuya fisiopatogenia se -le atribuye al edema de las
células de los jslotes de Langerhans:su significado tiene mds valor
como pronodstico que como diagndstico. (2)

El calcio y el magnesio séricos se encuentran bajos y puede llegar a
producirse tetania hipocalcémica, su fisiopatogenia se atribuye a que
son depositados como sales metilicas de acidos grases o emulsiones
(jabones) en dreas de necrosis grasa en el abdomen y vecindad del
pancreas. (2) v (4)

La pancreatitis produce o presenta hipocalcemia por precipitacion del
calcio con é4cidos grasos liberados por la hidrolisis enzimitica de las
grasas, pero algunos autores (3) le atribuyen este efecto a la accidn
del glucagdn sobre la parathormena de la paratiroides. (3)

Es importante ademas hacer determinaciones de urea ya que aumenta
en casos de necrosis del pincreas, de acuerdo con algunos

11

investigadores la elevacion tardia de la urea en la pancreatitis tiene un
valor pronbstico grave y siempre de evolucibn fatal, (16)

Algunas otras pruebas como las transaminasas no son especificas m_:ie
valor diagnbstico dado que su elevacién es producida por la afeccion

asociada de otros érganos.

FISIOPATOGENIA

Fs de notar que las distintas agresiones pancreéti.cas producen
fenomenos histopatoldgicos similares, por lo que puede con51de1:ar§e que el
cuadro dindmico que a continuacion se describe no ?orresponde tfnlcatmente
a la pancreatitis traumatica, sino €s un hecho comin en cualquier tipo de

pancreatitis, independiente del factor etiopatogénico.

A coniinuacién se esquematiza la evolucidn histopatologica de la
pancreatitis agnda en cinco etapas cronoldgicamente sucesvas, Dichas efapas
se traslapan aunque sin perder su jerarquia. (18)

1.  Etapa Vascular:

Comienza con vasodilatacidbn y estasis circulatora con marginac.iéjn
leucocitaria, seguida de éxodo hidrico desde ¢l circulantie al interstif:lo
(edema). Aparece mas tarde la fuga hjdroprotf%i::a (plasmafex.eszs),
progresivamente los leucocitos inundan el injtemtlmo ‘(leucoforems), a
los que se suman mas tarde los eritrocitos (eritroforesis).

2. Etapa necrobibtica:

Se interpreta como necrobiosis a la muerte lenta, dman_nc.a y
progresiva de la célula. Las células bajo este trance oflrecen distintos

it i 8 i tra
grados de degeneracion. El citoplasma de las células exocrinas mues
tumefaccién turbia, degenmeracién grasa e higropica y sus ndcleos
ostentan picnosis, cariorecsis y carijolisis.

3.  Etapa de necrosis exocrina:

Se interpreta como necrosis a la muerte abrupia o instantanea de la

» « I r-‘*’.«"
célula, como ocurre en la necrosis por coagulacién. Esta etapéq&lﬁué’ .
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cronolégicamente a la anterior, siendo més precoz cuando la
exp/eriencia se combina con estimulo secretinico. Sectores celulares
exocrinos pierden su afinidad tintoral, homogenizindose sus
estructuras. En medio de la violenta necrosis exdcrina, los istotes
endbcrinos se muestran absolutamente indemnes.

Etapa de necrosis masiva:

En las iltimas etapas del desarrollo histopatoldgico aparecen focos de
necrosis ex'tensa de instalacion sibita, ya no sdlo involucrando el
sistema e)/iOCIiIlO sino arrasando todas las estructuras adyacentes, es
decir: exbcrina, endocrina, grasa e incluso vascular, produciendo esto
ultimo extensas hemorragias.

Etapa de repercusion viscerak:

Es criticable la ubicacibn de esta etapa dentro de la evolucion
cronologica de la pancreatitis aguda por dos razones: a) por
desarrollarse fuera del pancreas y b) porque las alteraciones viscerales
estin involucradas en las etapas anteriores,

Hecha esta aclaracidon y solamente con la idea de simplificar la
exposicion se referird en este momento.

Se ha podido observar también la repercusion cronoldgica que causa
la pancreatitis agnda en los distintos Organos de la economia
(pulmdn, higado, suprarrenal, intestino, bazo, rifibn, etc.) Dichas
lesiones se ubican al principio en el sector vascular
ar teriolo-precapilar-capilar, mostrando las alteraciones tipicas de la
microcirculaciéon inherentes al estado de shock (vasoconstriccidn
arteriolar, estasis capilar, plasmosis, aglutinacidon eritrocitaria,
coagulacion, intravascular, etc.) Estas alteraciones son universales. Ms
tarde aparecen lesiones degenerativas del parénquima de los Organos
de 1a economia. La repercusidn viscerat del shock, funcicnal primero
y organica después, ocurre invariablemente a toda pancreatitis
evolutiva.
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COMPLICACIONES

Las complicaciones especificas resultantes del trauma pancredtico en
mayor parte son el resultado del inadecuado control de la secrecidn
exocrina, ese estado inadecuado produce tres complicaciones especificas,
principales y frecuentes:

1)  Fistulas pancredticas
2) Pseudoquistes ¥
3)  Abscesos

Que comprenden la mayor parte © mas frecuentes complicaciones
reportadas en el trauma pancredtico (15). Pero existen otras no menos
importantes pero si, poco frecuentes como la peritonitis quimica, la ascitis
pancreatica y la encefalopatia pancredtica.

Las fistulas pancredticas que son frecuentes complicaciones de la
pancreatitis tratada quirirgicamente, no deben ser consideradas
necesariamente como resultado de un mal manejo, pues son el resultado
inevitable de un adecuado drenaje de una injuria pancredtica severa, ya que
s éste no s efectha entonces se producen las otras complicaciones:
pseudoquistes y abscesos pancredticos (15).

Los pseudoquistes se presentan en mas o menos el 10 ofo de todos
los traumatismos, pero aparecen en 1/3 de los sobrevivientes del trauma
contuso pancredtico, esta incidencia tan elevada se debe a que no todos los
traumatismos abdominales cerrados son explorados, dando lugar por ende a
que las complicaciones tengan un curso sub-clinico y se manifiesten
posteriormente, existe ademds una tesis que sustenta que un buen drenaje
del péncreas lesionado previene la formacidbn del pseudoquiste, estudios
hechos por varios autores revelan la alta incidencia de esta complicacion
cuando no se efectiia un buen drenaje (3) y ellos mismos demuestran en
estudios comparativos la baja incidencia cuando se efectiia el adecuado

drenaje. (15)

Bl pseudoquiste es una coleccién de jugo pancredtico dentro o fuera
del propio pincreas, de hemorragia antigua, tejido parcialmente digerido,
tejido adiposo y ocasionalmente restos de tejido pancreatico secuestrado
que s colecta como consecuencia de la inflamacién y ruptura de los

conductos.

Usualmente estin situados en el saco omental menor y tipicamente su
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pared anterior la constituye la cara posterior del estdmago, la inferior el
mesocolon transverso, la posterior el pancreas y estructuras
pata-pancredticas y 1a superior el bazo, el diafragma o ¢l cardias.

Localizaciones menos comunes son en o detrds de la cabeza del
péncreas que raras veces se extienden al mediastino posteroinferior.

Todas las estructuras envueltas son engrosadas por el proceso
inflamatorio y la organizacidn y fibrosis de este materal reactivo de la
substancia a la pared del pseudoquiste. Esta pseudocapsula varia de unos
pocos milimetros hasta 3 cm. de espesor. (2)

Las complicaciones secundarias producidas por los pseudoquistes
incluyen:

—  infeccion,

—  perforacion espontanea,

—  hemorragia masiva,

—  obstruceién del conducto coman {cdédoco),

- obstruccion intestinal aguda mecanica,

—  compresion de drganos vecinos,

—  ruptura a la piel y otros.
) Que producen un 20 ofo de promedio de mortalidad. (15) Los
abscesos en la pancreatitis son poco frecuentes, son casi una complicacion
exclusiva del trauma cerrado, asi como consecuencia de la sobrevida
obtenjda en la actualidad como resultado de tratamientos modemos.

En los traumatismos pancreiticos asociados a lesién gastrointestinal
especialmente del colon se producen mas frecuentemente los abscesos por
la contaminacién consecutiva (15); es decir, cuando se¢ produce un
traumatismo penetrante con lesibn gastrointestinal asociada, por este medio

contaminado normalmente o mejor dicho con flora propia, se produce con
mayor frecuencia abscesos.
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Estos al igud que los pseudoguistes son facilmente prevenidos si se
efectiia un buen drenaje en la laparatomia.

La localizacién de la injuria es también importante en el desarrollo de
la fistula; en 1a cabeza, se producen mas fistulas que en la cola, en segundo
lugar estin las que se producen por lesiones en el cuerpo del drgano. (15).

El volumen glandular envuelto o tomado por el trauma es
probablemente lo mas significativo y determinante en el desarrollo de una
fistula, después del drenaje, la mayor prueba de ésto es la incidencia
reportada antes de frecuencia de fistulas en cabeza, cuerpo y por Glimo
cola del pancreas, como se anot al principio en la descripcidn morfologica
del brgano su volumen esté en ese mismo orden.

La aparicion de las complicaciones citadas es variable; entre las
inmediatas podemos citar a todas excepto al pseudoquiste que es una
complicacion de aparicion tardia y que varia desde los primeros quince dias
posteriores al trarmatismo hasta varios meses después.

Los sintomas de estas complicaciones son muy semejantes a losdela
pancreatitis, dolor, hipertermia, taquicardia, niusea, vOmitos, distension
abdominal, obstruccién intestinal, en los pseudoquistes y abscesos masa
palpable o radiograficamente visible.

Los exdmenes de laboratorio son alterados como en la pancreatitis
ademas los datos hematolégicos como leucocitosis, a expensas de
neutrofilos, eritrosedimentacién elevada, aunque si ha habido hemorragia; es
importante al igual que en la pancreatitis tener exdmenes radiologicos de
torax, abdomen y aparato gastro-intestinal superior.

Las otras complicaciones menos frecuentes son las siguientes:
1)  Ascitis pancreitica )
2)  Encefalopatia pancredtica

3) Hemorragias tardias

~ e . o . Ao -
4) Insuficiencia pancredtica exocrina o endocrina como ia diabetesrara
vez producida y reportada. '

5} Pancreatitis crénica o recurrente sin fistulas o pseudoquiste.
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6) Pertonitis quimica y
7)  Trastomos de la coagulacion,

I:,as hemorragias tardias probablemente sean el resultado de un mal
tratamiento y control de la hemorragia primaria. (15)

“Sonlp)re la encefalopatia pancreatica es importante hacer una
descripcion para tenerla presente como una posible complicacién y sobre
todo ponerla en conocimiento de los interesados para su estudio v
tratamiento en caso se les presente.

Encefalopatia pancreatica, -esta rara complicacion cada dia es maés
observada no sdlo por su mayor frecuencia sino por que se diagnostica més
dade que se ha estudiado mejor, se conocen mejor sus signos y sx’ntomas’
los cuales aunque variables en cada paciente, incluyen los siguientes:
cefalea, vértigo, agitacién psicomotriz, confusion, episodios tonico-clénicos
de las r?xtremidades, cambios de conducta, perturbaciones en el sueiig,
alucinaciones visuales y auditivas, nistagmo ocular, pardlisis del elevador
(extrapiramidalismo) v disartria.

El proceso se atribuye a una agresidon degenerativa en la zona
pontocerebelosa; entre los hallazgos anatomopatologicos se describe zonas
extensas de desmielinizacidm;en el cerebelo las lesiones estin esparcidas en
la substancia blanca, variando los grados de malacia.

Las lesiones de la mielina constituyen el elemento mas importante
observado.

. Se presenta mis frecuentemente en hombres y entre los 40 y 535
aftos.

Las mas frecuentes anomalias de la coagulacion que se presentan en
la pancreatitis son: prolongacién del tiempo de coagulacién; del tiempo de
protrombina, disminucidn del fibronogeno y los factores I, VII y IX con
una elevaéion de antitrombina. (7) ’

El mecanismo etiologico de estas anommalidades no ha sido
establecido. Es sabido que los niveles sanguineos de tripsina estén elevados
en la .}?ancmatitis aguda, y que puede producir, tanto in vitro como in vivo
digestion del fibrinogeno (fibrinogenolisis) y de otros factores de 1:;
coagulacion. Por lo que se atribuye la responsabilidad de la producdiéa de
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defectos de la coagulacibn en la pancreatitis aguda a las enzimas
proteoliticas, que producen una coagulopatia por consumo de los factores
mencionados,

TRATAMIENTO

Cada afio. se reconoce un niimero mayor de casos de pancreatitis,
pero el tratamiento es poco satisfactorio y el caricter inconstante y vago de
la sintomatologia derivada de la inflamacion aguda del parcreas sigue
siendo un reto para el médico. (19)

A continuacidon se presenta el tratamiento fisiopatoldgico ideal de
acuerdo a la fisiopatogenia de la pancreatitis traurndtica. (15)

En la primera etapa o vascular, el proceso vasculopatico comienza
como vasodilatacidn inmediata, y como toda reaccidn orghnica inmediata
necesita de actividad nerviosa refleja. Es asi como una agresion pancreética
de cualquier tipo, produce un impacto neurovegetativo‘ manifestado como
vasodilatacion, fendmeno que puede ser explicado por el psuedorreflejo
anbxico de Langley o por las més modernas teorias enunciadas por Peiss en
1963. La vasodilatacion estisica produce un estado de hipoxia mantenida
que repercute en dos sectores importantes en los vasos y en la glindula
pancreatica, ambos sectores sufren los efectos hipoxicos. El capilar andxico
se enferma (capilaresis) trastomando su funcion especifica (permeabilidad
selectiva), por tal razon se produce el edema prmero, mas tarde la
plasmaferesis y por Gltimo la fuga de los elementos figurados de la sangre

(leuco y exitroforesis).

Por otro lado el pancreas también sometido a hipoxia, acusa déficit
nutritivo, que se expresa con distintos grados de degeneracion, esta es
precisamente la caracteristica esencial de Ia segunda etapa o de necrobiosis

celular.

Para este tiempo fisiopatologico cabe la posibilidad de la terapéutica
neurovegetativa (primer puntal terapéutico). :

El mismo puede cumplirse blogueando el simpéatico con anestesia
peridural continua, - anestesia paravertebral, anestesia esplacnicasemilunar
bilateral o con novocaina endovenosa la cual presenta ciertas ventajas sobre
las otras; en caso de que inicialmente la presion venosa central se encuentre
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baja, se repone primero masivamente la volemia y recién entonces se
incorpora la novocaina, este proceder surge de los coriceptos actuales sobre
el tratamiento del shock con vasodilatadores.

Para la administracidon de novocaina se procede asic 50 cc. de
novocaina al 1 ofo (medio gramo) son incorporados a cada 500 cc. de
suero administrados.

La novocaina es el nombre comercial de la procaina y es
probablemente el anestésico local que mas se usa, también puede usarse
como anestésico general. Constituye el estandard con el cual s comparan
todos los anestésicos locales,

La administracion sistémica de novocaina (procaing) produce ligera
analgesia general, no s¢ ha aclarado el mecanismo de la accién. Se puede
observar el efecto al administrar de 100 a 800 mg. de procaina, y el grado
de analgesia es proporcional a la dosis; el maximo efecto usando dosis altas
se obtiene de diez a veinte minutos y desaparece en la hora sipuiente.
Algunos autores le atribuyen la analgesia producida a su accidon anestésica
“sobre las ferminaciones nerviosas sensitivas. Sin embargo el simple célculo
revela que la concentracion de procaina que se obtiene finalmente en el
liquido extracelular es muy inferior a la concentracion minima necesaria
para causar blogueo en los nervios periféricos; por tanto es mds 1ogico
atribuir la analgesia a accion central del medicamento, o posiblemente ala
accibn de uno de sus productos de hidrolisis, el dietilaminoetanol. (5) y (6)

- Con -ésta-Terapéutica -fiburovegetativa se -comple con la primera ¥
sesundy efapa fisiopatopénica.

Mas tarde ocurre la tercera etapa o de necrosis exocrina, aparecen
abruptamente focos pancreaticos de necrosis solamente exdcrina; remeda a
12 necrosis por coagulacidn, similar a la que se produce vertiendo un 4cido
sobre un tejido vivo, la explicacibn no es dificil, !a activacion de los
profermentos pancreiticos, altamente agresivos produce necrosis por
coagulacién (patrimonio exclusivo de la biologia de este brgano), €sta no se
produce normalmente por la presencia de inhibidor de la tripsina explicado
en la fisiologia del pancreas, pero en condiciones patologicas, hipoxia, la
célula suspende la elaboracion del antidoto y se ofrece sin defensas a la
muerte. '

, Lo mas dificil de explicar lo constituye el hecho de que la porcién
endécrina del érgano permanezca indemne ante la intensa agresion
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fermentativa pero esto se explica considerando que en este tiempo ia
reactivacibn enzimatica ocurre dentro de la propia célula y no fuera de ella.

Para este tiempo fisiopatogénico cabe la posibilidad de la tnerapéutica
antifermentogénica (segundo punto terapéutico); €s decirf se impone la
necesidad de impedir la formacion de nuevos fermentos.pomendo en reposo
a la glandula, lo cual se consigue con las siguientes medidas:

a) Ayuno completo para evitar formacién de jugo gstrico que _en.el
duodeno promueve la formacion de pancreatina y pancre0oziming
estimulantes hormonales del pincreas.

t) Intubacién nasogistrica con succién continua del contenido gastrico
para evitar su paso al duodeno,

¢)  Anticolinérgico que inhiben selectivamente la secrecion pancreética.

Luego viene la cuarta etapa © de necrosis masiva en la que la
destruccibn involucra al sistema exéerino ya iniciado y al endocrino con lna
consecutiva hiperglicemia, la grasa ¥ los vasos nutricios y luego hemorragia
a la cual no siempre se llega.

Con la inundacién intersticial de los fermentos que Eirenan la
transcavidad peritoneal primero y en la cavidad peritoneal despues y desde
all{ por via linfitica y venosa se incorporan a la circulacion genexal.

Para este tiempo fisiopatogénico cabe la terapéutica fermentolitica
(tercer punto terapéutica).

Se designa como fermentolisis al intento de destruir o inactivar los
fermentos ya activados, que se consigue con ¢l uso de antifermentos como

¢l Trasylol (Bayer) Zymophen {Specia)..

Ta accibn del Trasylol y semejanies por Set anﬁprote:"is_icos es:
bloquear la activacién de las kinasas. Frena la acﬁvi‘dad proteo.htlca en el
tejido  traumatizado ¥ retarda 1a  autolisis. Tle.:ne también .efecto
antitromboplastico  y antifibrind{tico porque inhibe nla. plasnm}a,- el
activador de la plasmina asi como protemasa’s ?eucogtanas y tripsina,
quimotripsina y calicreinas, siendo estas tres ultimas jmportantes en el

tratamiento de la pancreatitis.

Se describio que en el desarroflo de la pancreatitis aguda existen
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lesiones viscerales, vasculointessticiales &l principio y parenquimatosas
después, se considera que la repercusion visceral obedece al estado de
shock; por tanto el tratamiento antishock constituye al cuarto puntal
terapéutico.

Este shock obedece a la suma de varios componenies, cada uno de los

cuales merece un tratamiento selectivo.

a)

b)

<)

Componente neurogénico, es constituido por el dolor que como fue
descrito es muy intenso y es la base del shock neurogénico y cabe la
terapéutica antilgica de la novocaina endovenosa y otros anestésicos,
asociados al antifermento que también posee facultades analgésicas
comprobadas.

Componente vasogénico. la activacidn del tripsinGgeno en tripsina
hace que se desencadene la reaccidon enzimatica descrita en el capitulo
de fisiologfa, lo importante de estas reacciones enzimiticas en-cadena
es que las substancias resultantes son intensamente vasodilatadoras
por accidn directa sobre el sistema arteriolar. Esta interrupcion de las
llamadas “quininas vasoactivas™ constituyen la base fundamental del
componente vasogénico del shock. El tratamiento fermentolitico
actila contra este componente. Debe entenderse que el anfifermento
debe usarse no como anti pancreaiitis aguda, pues no inhibe su
desarrollo, sino como antishack, por las propiedades mencionadas.

Componente hemogénico: se dice que la pancreatitis aguda es la causa
de abdomen agudo que produce mds vOmitos, los cuales cuando
existen son una fuente de eliminacién -electrolitica abundante.
Asociado a esto el ileo que crea la formacion de un extenso tercer
espacio  “mar muerto intestinal de Stejano”, que secuestra
considerable parte de la volemia circulante, a esto s¢ agrega la
obligada restriccion de ingesta, que condicionan una importante
hipovolemia reflejada en la hipotension venosa central.

La reposicion volémica equilibrada de acuerdo con los hallazgos de
laboratorio cumple con el tratamiento del componente hemogénico
del shock, la cantidad de infusion esti dada por el control constante
de presibn venosa central y la excreta urinara, la calidad de la
solucion de acuerdo a los hallazgos de laboratorio.

Como complemento de este tratamiento debe administrarse:
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Antibidticos: usualmente penicilina ¥ cloranfenicol, a dosis de
acuerdo al paciente y previamente hechos los cultivos respectivos para
orientar de acuerdo a ellos el tratamiento antibiotico adecuado, si no
lo es el anterior,

Fl uso de ACTH vy corticoesteroides solo estd justificado en los
siguientes casos:

_ Cuando existe insuficiencia suprarrenal comprobada.

- Cuando en la conduccidn del shock se debe recurrir a la accion
de vasodilatadores, buscando el efecto alfa bloqueador de los
corticoesteroides.

_  Cuando la pancreatitis aguda se presenta con ictericia
obstructiva sin antecedentes de litiasis biliar y que son
producidas por compresiébn extrinseca del cdédoco
(tumefaccién pancreatica).

Se adminisira calcio sblo ante hipocalcemia comprobada.

Se usan antihistaminicos pot el aumento de histamina producido por
el mecanismo de reacciones enzimaticas descrito, © bien ante la
posibilidad de la patogenia alérgica.

La heparina es aconsejable ante la inminencia de coagulopatia
asociada o agregada. También se indican los antifibrinoliticos en
presencia de una coagulopatia hemorrigica por fibrinolisis, se usa
icido epsilon amino caproico y sangre fresca.

También esta indicada la heparina cuando por hipesviscosidad
sanguinea se favorece trombosis intravascular, o cuando la pancreatitis
necrohemorragica ocasiona coagulacion extravascular y en ambos
casos puede producirse una coagulopatfa hemorragica por consumo,
requiriéndose entonces tratamiento con heparina (tratamiento
paradGjico de la hemorragia) y sangre fresca.

Todo esto es lo que corresponde al tratamiento médico, ahora
describiré el tratamiento quirirgico de la pancreatitis ¥ de las
complicaciones, no sin hacer énfasis que ambos deben asociarse para
complementarse muiuamente para mayor beneficio del paciente.
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Indicaciones quirlirgicas:
1)  Herida penetrante abdominal
2)  Duda diagnbstica

3) Enfermos que no responden al tratamiento médico y ofrecen
signos biliares.

4)  Enfermos que empeoran con ¢l tratamiento médico v en que la
amilasermia y amilasuria se mantienen en meseta o fluctdan en
picos, indican la posibilidad de necrosis masiva siendo necesaria
la remocidén quirBrgica porque no baja a pesar del tratamiento.

5) Comprobacidn de un procese asociado biliopancreatico.

6} Enfermos con pancreatitis aguda que a pesar del tratamiento
médico inician fiebre, lo que indica infeccidn agregada y el
drenaje de los focos sépticos es a iinica solucién. -

7)  Enfermos que progresivamente abomban el epigastrio como
consecuencia de 1a formacion de un psendoquiste,

El tratamiento quirlrgico consiste en practicar una laparotomia
exploradora, bisqueda minuciosa de lesiones en el pancreas,
correccidn de las mismas, drenzje y limpieza rigurososy- cierre;
dejando adecuados medios de drenaje al exterior si se considera
necesario.

El traumatismo con la cépsula intacta algunos autores (15)
recomiendan descompresion y permeabilizacion de los conducios
biliar v pancreitico, reportando menos incidencia de complicaciones y
cuadros clinicog més leves, :

En estos casos es en los que no se practica ningin drenaje, pues éste
no hara efecto alguno.

La ruptura o lesidon de la cipsula pancredtica libera jugo pancredtico
sobre los tejidos adyacentes (como fue explicado) por lo que esta region
debe ser siempre drenada, debe considerarse la pancreatectomia total,

El tratamiento de los pseudoquistes debe ser drenaje iniemo ian
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pronto como se tenga hecho el diagnostico, la forma més simple de drenaje

interno es la cistogastrostomia transgdstrica en la que la pared del
_ pseudoquiste es incluida a la pared posterior del estomago, cuando el

pseudoquiste no estd adherido al estomago © estd lejanc de él se practica
una cistoyeyunostomia con Roux en “Y”.

Esquema del Tratamiento de los Pseudoquistes
Este depende de cada caso, pero en general puede ser:

1. Derivacion externa: puncion
drenaje
marsupializacion

cistoanastomosis fransgastrica
cistoanastomosis transduodénal
cistoyeyunonostomia en “Y” de Roux.

M. Derivacion interna:

1II. Esfinterotomia.
IV. Pancreatectomia parcial.

El manejo de las fistulas debe ser succién continua cen un catéter
mientras se mantenga el drenaje, este liquido drenado debe reintegrarse al
aparato gastrointestinal para disminuir al menor grado las pérdidas
hidroelectroliticas; las vias de reintegrarlo son por una sonda nasogistrica,
gastrostomia o yeyunostomia y tratamientos médicos locales.

Las concentraciones de electrolitos en la secrecion drenada y en el
plasma deben ser periddicamente determinados y repuestos correctamente si

hay déficit.

Ademas para disminuir la pérdida de las secreciones pancreaticas por
la fistula se alimenta parenteralmentey se administra atropina, que estd
demostrado disminuye las secreciones del pancreas.

Las lesiones producidas en la piel para evitar su ulceracidon se
protegera con pasta de aluminio en la region afectada.




24 25

MATERIAL, METODOS Y RESULTADOS (8), (9) v (10) b) Diagnéstico post-operatorio: herida cuello del pancreas y cara

inferior del higado lobulo izquierdo.
Se hizo una revision de los casos presentados en el periodo

comprendido del lo, de enero de 1965 al 30 de abril de 1973, revisando " ¢) Tratamiento: Laparotomia exploradora, sutura de organos y
los archivos de sala de operaciones, cirugia de adultos y de nifios y el - drenaje, sin drenaje extemo.
archivo general del Hospital General ‘San Juan de Dios”, para recavar los
datos que a continuacion expongo: Trasyldl,
Penicilina cristalina,
1.  Historia clinica 21243-65, sexo masculino, 35 afios. _ Cloranfenical,
) . . ) ) Atropina,
a)  Diagndstico de ingreso: herida penctranic abdominal por arma Demercl y gluconato de calcio y antihistaminicos por reaccion
blanca. alérgica asociada, de otra causa. :

Succidn nasogéstrica,
b)  Diagnostico post-operatorio: herida epiplén menor y cabeza del

pincreas. d) Estudio de laboratorio:
¢)  Tratamiento: laparctomia exploradora, sutura y drenaje. A 55 u 24 horas
Ca:  10.4 mg/ofo
Sin drenaje externo, P: 4 mg olo
penicilina cristalina,
estreptomicina, A: 230u
soluciones endovenosas, L. 1.8 u> 72 horas

succidn nasogdstrica.

A: 59u> 11 dfas

d) Estudio de labératoﬂo: no se efectud el especifico. L: 1.8y
e¢)  Complicaciones (negativo). e) Complicaciones: pseudogquiste
Tiempo del traumatismo a la operacién: 6 horas. Tratamiento de ésta: médico.
g)  Tipo de tratamiento: quirlirgico. f)  Tiempo del traumatismo a la operaciéon: 7 horas.
h) Tiempo de hospitalizacion: 9 dias. g)  Tipo de tratamiento: médico y quirﬁrgicoi
i)  Tiempo de aparicién de la complicacion: O h) Tiempo de hospitalizacion: 18 dfas. |
7 Causa de muerte: 0 ' i)  Tiempo de aparicidn de la complicacion: 6 meses.
2.  Histora clinica 03879-66, sexo masculino, 7 afios. i) Causa de muerte: O
a) Diagnostico de ingreso: contusibn abdominal por cuerpo ‘
pesado. ‘ 3. Historia clinica (04502-67, sexo masculino, 36 afios.
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Diagndstico de ingreso: herida penetrante abdominal por arma
blanca. '

Diagnostico post-operatorio: heridas al mesocolon y cuerpo del
pancreas y hematoma retroperitoneat.

Tratamiento:

Laparatomia exploradora, sutura de mesocolon y péncreas,
drenaje, no se dejd drenaje externo.

Soluciones endovernosas,
Succidn nasogistrica.
Penicilina cristalina,
Estreptomicina,
Trasylol.

Neutragel.
Cloranfenicd.
Colimicina.

Gantrisin.

Estudio de laboratorio:
420 u 6 horas
800 u 24 horas.
430 v 72 horas.
600 u 13 dias,

pseudoquiste 599 u 21 dias,
58 u 32 dias.

EEEEEE

Complicaciones: pseudoquiste
Tratamiento médico,

Tiempo del traumatismo ala operacion: i2 horas.

FYPYP

g)
h)
i)
i)
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Tipo de tratamiento: médico y quirtrgico.
Tiempo de hospitalizacion: 90 dias,
Tiempo de aparicidn de 1a complicacidn: 12 dias.

Causa de muerte: (.

Historia clinica 18131-68, sexo masculino, 33 afios.

a)

b)

c)

d)

Diagnéstico de ingreso: herida penetrante toracoabdominal por
proyectil de arma de fuego.

Diagnéstico post-operatorio: heridas en cuerpo y cola del
pancreas, estdmago (antro), lobulo derecho del higado y
diafragma izquierdo.

Tratamiento:

Laparatomiz exploradora, sutura y drenaje sin dejar drenaje
externo,

Penicilina cristalina

Reverin

Cloranfenicol

Trasylol

Atropina y tiniura de Belladona .
Solucorteff

Succidn nasogistrica.

Soluciones endovenosas,

Estudio de Iaboratorio:




g)

h)
1
| )
2)

b)

d)

e)
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105u
3
0.9 u _> 36 horas

98
o> 1 dias

e Oe

Complicaciones: 0

Tiempo del traumatismo a la operacidon: 9 horas.
Tipo de tratamiento: médico y quirrgico.
Tiempao de hospitalizacién: 30 dias.

Tiempo de aparicién de la complicacién: 0

Causa de muerte: 0

| 5. Historia clinica: 04895-70, sexo femenino, 17 afios.

Diagnéstico de ingreso: herida penetrante abdominal por
proyectil de arma de fuego. -

Diagnéstico - pustoperatorio: heridas cara inferior del higado y
cabeza del pancreas, perforacién del piloro.

Tratarmiento:

Laparatomia exploradora, sutura de Organos, drenaje sin dejar
drenaje extemo.

Penicilina procaina.

Tetraciclina.

Atropina

Succidén nasogastrica.

Estudio de laboratorio: no efectuado especifico.

Complicaciones: 0 (negativo)

9
h)
i)
i
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Tiempo del traumatismo a la operacién: 3 horas,
Tipo de tratamiento: quirfirgico y médico.
Tiempo de hospitalizacion: 9 dias.

Tiempo de aparicion de la complicacion: 0

Causa de muerte: 0

Historia clinica: 03920-70, sexo masculino, 35 afios.

a)

b)

d)

Diagnostico de ingreso: herida penetrante toracoabdominal por
proyectil de arma de fuego.

Diagnodstico  post-operatorio: heridas de pericardio,
hemidiafragma izquierdo, 16bulo izquierdo del higado, curvatura
menor gastrica superficie del cuerpo del péncreas y
hemoperitoneo.

Tratamiento: laparatom{a exploradora, sutura y drensje, sin
dejar drenaje extemo.

Soluciones endovenosas
Succidn nasogastrica
Penicilina cristalina
Estreptomicina
Trasylol

Atropina

Dialgina
A S A

Estudio de laboratorio:




7

e

e)

f)
g
h)
i)
)
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A:r 701 u 24 horas.
L: Su . 24 horas
A: 112w 4 dias :
' 4 dias

L: 2u

Complicaciones: pseudoquiste.

Laboratorio:

A: 687

L 36 l:l > 20 dias post-tranmatismo
A 5651

L: o > 35 dias

A: 521u 47 dias
L: 4u Ve

Tratamiento de la complicacion: cistogastrostomia, gastrostomia
y gastrostomia.

Tiempo del traumatismo 2 la operacidn: 19 horas.

Tipo de tratamiento: médico y quirfirgico.

Tiempo de hospitalizacion: 11 dias v 21 dias (complicaciones).
Tiempo de aparicion de la complicacién: 20 dfas.

Causa de muerte: 0

Historia clinica 13763-72, sexo masculino, 19 afios

a)

b)

c)

Diagnostico de ingreso: politraumatizado, abdomen agudo
traumatico.

Diagnbstico post-operatorio: pancreatitis traumética aguda.
Tratamiento:

Fue referido del hospital nacional de Puerto Barrios en donde

d)

g)

h}

P
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s¢ le practicd laparatomfa exploradora, gastrostomia, y se le
administrd penicilina cristalina, cloranfenicol, trasylol,
soluciories endovenosas y succion nasogastrica.

Estudio de laboratorio: No fue referido.

Coﬁpiicadones. 1o. Pancreatitis recidivante.

Tratamiento: penicilina procaina, estreptomicina, ampicilina,
succidbn nasogastrica, atropina, dialgina, soluciones intravenosas.

Estudio de Laboratorio:

A 633u
L: 4.7u

20. Pseudoquiste:

Tratamiento: Cistoyeyunostomia con asa excluida en Y de
Roux, tetraciclina, cloranfenicol.

Laboratorio:

L: 3u

A 2440

A:  Liquido de paracentesis 737 u

A: 72 u post-tratamiento.

Tiempo del traumatismo a la operacién: 72 horas.
Tipo de tratamiento: médico y quir@irgico.

Tiempo de hospitalizacion: 12 dias, 17 dias y 59 dias.

Tiempo de aparicidon de la complicacion:

la.: 27 dias
2a.. 30 dias

Causa de muerte: 0
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8. Histonia clinica 04552.73, sexo femenino, 21 afios.

a)

b)

d)

e)
f)
2
h)
i)
i

Diagnostico de ingreso: Politraumatizada con traumatismo de
craneo y abdomen.

Diagnéstico de egreso: fractura occipito parietal derecha y
pancreatitis traumatica aguda.

Tratamiento: ampicilina, penicilina cristalina, papaverina
atropina, succidon nasogastrica, soluciones endovenosas, dieta sin
grasa.

Estudio de laboratorio:

A: 701u
Ar 735
A en oxina: 542 u
A: T2u

Complicaciones: ¢ (negativo).

Tiempo del traumatismo a la operacion: no se operd.
Tipo de tratamiento: médico.

Tiempo de hospitalizacion: 12 dias,

Tiempo de aparicion de la complicacion: 0

Causa de muerte: 0

9.  Historia clinica 02075-73, sexo masculino, 34 afios.

a)

b)

Diagnostico de ingreso: herida penetrante abdominal por arma
blanca.

Diagnéstico post-operatorio: Erosién del cuerpo del pincreas,
Diagnéstico de egreso: herida penetrante abdominal con erosién

del cuerpo del péancreas; pancreatiis traumdtica aguda
secundaria; psendoquiste del pancreas.

10.

4

g
h)
1)
D

k)
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Tratamiento: laparatomia exploradora, drenaje sin dejar drenaje
externo, succibn nasogistrica, soluciones endovenosas, dieta sin
grasa, papaverina atropina, neutragel, trasylol.

Estudio de laboratorio:

A 717u
L: 51u

Complicaciones pseudoquiste.

Tratamiento: dieta sin grasa, papaverina atropina, neutragel.

Laboratorio:
A 76510
A 744

Ca 11 mgfofo
A en orina 654 u

Tiempo del traumatismo a la operacién: 84 horas.
Tipo de tratamiento: médico y quirlirgico,
Tiempo de hospitalizacion: 90 dfas.

Tierpo de aparicidn de la complicacion: 22’ dfas.

Causa de muerte: 0.

Historia clinica 03530-70, sexo masculine, 29 afios.

a)

b)

c)

d)

Diagnostico de ingreso: traumatismo abdominal contuso,
hemorragia subcapsular. esplénica ? 7 ? Pancreatitis traumatica.

Diagndstico post-operatorio: pseudoquiste del pancreas.

Diagnostico de egreso: Pancreatitis traumdtica y pseudoquiste
del pancreas secundarios. E

Tratamiento: sduciones endoveriosas, penicilina, estreptomicina,
trasylol, papaverina, gluconato de calcio, succibn nasogastrica;
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g
h)
i)
D

k)
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laparatomia exploradora con cistoyevunostomia, se dejaron dos
drenajes extemnos. (Pen-rose). '

Estudio de laboratorio:

A: 188 u 5

A: 222u 6

L: 21a 6

Ar 153u 7 "

L: 2 u Post-0p-
Ca: 9.6 mg. o5t
P: 3.6 mg } pOst-0p-
Glicemia 86 mg ofo

Complicaciones: pseudoquiste,

Tiempo del trauvmatismo a la operacion: 6 dias.
Tipo de tratamiento: médico y quiriirgico.
Tiempo de hospitalizacion: 27 dias.

Tiempo de aparicion de la complicacién: 4 dias.

Causa de muerte: 0

Historia clinica 03912-72, sexo masculino, 24 afios.

a)
b)
c)

dy

Diagnostico de ingreso: Leucosis
Diagnéstico pre-operatorio: Hiperesplenismo primario.

Diagndstico post-operatorio y de egreso: Hiperesplenismo
primario y pancreatitis traumatica iatrogénica.

Tratamiento:

1.  Esplensctomia,

h)

1))
k)
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2. Prednisona, neutragel, belladona, atropina, papaverina,
tetraciclina, kanamicina, soluciones endovenosas, trasylol,
succidn nasogistrica.

Laboratorio:

Lipasa 0.8 u

amilasa 91 u
Glicemia 195 mg ofo (recibiendo soluciones dextrosadas).

Calcio 9 mg. ofo
Fasforo 5 mg ofo

Complicaciones: 0

Tiempo de traumatismo a la operacidon: durante la operacion
(esplenectomia) fue producido el traumatismo (latrogénico).

Tipo de tratamiento: quirdrgico y médico.
Tiempo de hospitalizacion: 22 dias.
Tiempo de aparicion de la complicacion: 0.

Causa de muerte: 0,
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RESULTADOS Y DIS.CUSION (8}, (9 y (10) En este primer cuadro vemos que en periodo revisado se encontraron
CUAD - once casos, nueve hombres y dos mujeres, obviamente el trauma abdominal
RO No. 1 es més frecuente en ¢l hombre. Ademds se esquematiza que la edad mas

f f ‘afios.
PANCREATITIS TRAUMATICA. 11 CASOS. recuente fue de 30 a 40 afios,

EDAD Y SEXO
- CUADRO No. 2
Edad (afios) No. Casos Masculino Femenino
AGENTE ETIiOLOGICO
1-10 1 1 3
10— 20 2 1 1
20— 30 3 2 1 AGENTE ETIOLOGICO TIPO
30 — 40 5 P - DE TRAUMATISMO
. _ 4 3.
TOTAL 11 9 5 ]
g3 %6
i O
.- -“-é ] Penetrante
104 'qE*,g_ g 4
5 B |
= 2 :
4 84 1 2 cerrado :
8 5 8
s P 6 lIatrogéni-  arma arma Golpes
t:: @ masculino co. blanca. de fuege contusos.
- a
2+ . , .
g g 4] En este segundo cuadro se ilustra la incidencia segun el agente causal;
£ E en primer lugar estan los golpes contusos con cuatic casos encontrados de
%1 21 | traumatismo cerrado; en segundo lugar tenemos con el mismo nimero de
: 9/”’ casos el arma blanca y al proyectil de arma de fuego con tres casos cada
_ 7 uno, pero juntos constifuyen el traumatismo penetrante, siendo la
10 20 30 40 incidencia mis alta, valor comparable con el de los” estudios mencionados

SEXOQ antes. En dltimo lugar tenemos un caso producido iatrogénicamente.

EDAD (ANOS)
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CUADRO No. 3

TIEMPO DEL TRAUMATISMO AL TRATAMIENTO QUIRURGICO
Y TIPO DE TRATAMIENTO.

No. Tiempo Tratamento
1. 6 horas ' Médico y Quirdrgico
2, 7 horas Médico vy Quirlrgico
3. 12 horas Médico y Quirfirgico
4. 9 horas Médico y Quirlirgico
5. 3 horas Médico y QuirQirgico
6. 19 horas Médico y Quirlrgico
7. 72 horas Médico y QuirQrgico
8. noe se operd Médico
9. 84 horas Médico y Quirtrgico
10. 144 horas Médico y QuirGrgico
11. 0 horas (durante el
acto quirdrgico, iatrogénico) Médico y Quirtrgico

En este cuadro se demuestra que seis casos se operd dentro de las

.. primeras 24 horas posteriores al trauma, que en 10 casos el tratamiento fue

combinado médico y quirirgico.
CUADRO No. 4

TIEMPO DE APARICION DE LA COMPLICACION Y TIPO
DE COMPLICACION

No. Tiempo : _ Tipo
%. 0 0
. 6 meses Pseudoquiste
3. 12 dias Pseudoquiste
4. 0 0
g. 0 . 0
. 20 dias ' . Pseudoquist
. quiste
7. 27y 30 dias Pancreatitis recidivante y
8 Pseudoquiste
. 0
9. 22 dias Pseudoqui
] _ oquiste
Q. 4 dias Pseudoquiste
11. 0 0 :

39

Se encontrd en los casos revisados que el tiempo de aparicion: de la
complicacion varia de 4 dias 2 6 meses y que.el tipo de complicacian
mis frecuentemente producido es el pseudoquiste posiblemente por no
efectuar un buen drenaje durante el acto quirQirgico; en 6 casos se produjo
Pseudoquiste, en cinco casos: no hubo complicacién, niimeros que estin
bastante cercanos lo que nos indica que debemos mejorar nuestra técnica
de limpieza de las heridas penetrantes abdominales con lesion al pancreas y
practicar un mejor drenaje para evitar la formacidn de pseudoquistes.

CUADRO No. 5

TIEMPO DE HOSPITALIZACION

9 dias
18 dias
90 dias
30 dias

9 dias
32 dias
88 dias
12 dias
90 dias
27 dias
22 dias

= el I ol bl

—

Este cuadro demuestra que ocho pacientes estaban curados del
traumatismo pancredtico con o sin complicacion dentro de los 32 dias
posteriores al traumatismo, y solamente tres casos tuvieron un periodo
intrahospitalario prolongado; lo cual es un indice positivo del tratamiento
practicado y administrado. Esto unido a 1a ausencia de mortalidad en los
once casos encontrados en la revision de 8 afios y 4 meses hace notar una
muy satisfactoria relacion tratamiento-curacion.
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CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda - comienza por la irritacion local del tejido
traumatizado como forma de inflamacion aguda. Jugo pancredtico,
rico en fermentos, penetra en el intersticio y la sangre, abocando la
autodigestion del organo. La tripsina activada es el fermento clave
para iniciar los procesos proteoliticos. Segin la teoria que expongo
en este trabajo.

En los 8 afios, 4 meses revisados se hallaron 11 casos de pancreatitis
traumaitica.

Se presentaron mis frecuentemente en el sexo masculino, con una
relacion de 4.5 a 1.

El mayor nimero de pacientes estaba comprendido entre los 30 y 40
affos de edad, el mas joven era de 7 afios y el mayor de 36 afios.

Se encontraron 6 casos de traumatismo penetrante, 4 casos de golpe
abdominal contuso y un caso de traumatismo quirrgico
{iatrogénico).

Seis casos fueron tratados quirdrgicamente dentro de las primeras 24
horas posteriores al traumatismo.

En diez casos el tratamiento fue combinado médico y quirtirgico.

La complicacion maéas frecuente fue el pseudoquiste en 6 casos y en
cinco casos no hubo complicacion; el tiempo de aparicién de las
complicaciones varié de 4 dias hasta 6 meses.

El sintoma principal el ingreso fue dolor secundario y en el area del
traumatismo penetrante o cerrado. :

El tiempo de hospitalizacién oscild entre 9 y 90 dias, 8 pacientes
fueron egresados dentro de los primeros 32 dias posteriores al
trauma.

No existio mortalidad.

El diagnostico se hizo preoperatoriamente en los 10 casos tratados
como abdomen quirirgico y se comprobd clinicamente mediante

41.

pruebas de laboratorio especificas, el finico caso no tratado
quirrgicamente fue comprobado por laboratorio.

RECOMENDACIONES

Mejorar nuestro sistema de archivo en el Hospital.

" Practicar una mejor limpieza y drenaje en todo haflazgo de lesion

pancreatica, para evitar complicaciones.

Investigar lesion del péncreas rutinariamente en toda intervencidn
quiriirgica de abdomen superior,

Completar los estudios de todos los casos que se presenten,.para
poder comentaros y estudiarlos después o para efectuar revisiones
completas y con buenos pardmetros en el futuro,

Mantenernos en estudio constante para conocer y dominar las Gitimas
investigaciones y asi iratar mejor a nuestros pacientes.




10.

11.

12,

13.

43

BIBLIOGRAFIA

Artigas, V. Patologia quirirgica del pancreas, Barcelona, Salvat Eds.,
1956, 566 p.

Baker, R.J. Acute Surgical diseases of the pancreas, Surg. Clin. 52
{1): 239-256, February 1972,

'Cortés, E.P. Pancreatitis and calcium metabdism. Ann Inter Med. 74
(6): 1014, June 1970.

Geokas, M.C. Acute Pancreatitis, Calif Med 117: 25-39, Aug, 1972.
Goodman, L.S. y Gilman, A. Bases farmacologicas de la terapéutica.
Version espafiola de A. Palacios Lépez y H. Vela Trevifio, 2a. ed.

México, UTEHA, 1952,2075p. "

Goth, A. Farmacologia médica. Versidn en espafiol de A. Folch y Fi,
3a. ed. México, Ed. Interamericana, 1966. 651 p.

Greipp, P.R., et. al. Defibrination in acute pancreatitis Ann Intem
Med. 76: 73-76, January 1972,

Guatemala, Hospital General “San Juan de Dios”, Archivo General
1965-1973.

Guatemala, Hospital General “San Juan de Dios”, Archivo Sala  de

Operaciones. 1965-1973.

" Guatemala, Hospital General “San Juan de Dios”, Archivo Salas de

Cirugfa, 1965-1973,

Guyton, A. C. Tratado de Fisidogiaz Médica. Versidn espafiola de P.A,
Folch. 3a. ed. México, Ed. Interamericana, 1967. 1158 p.

Harkins, H. N. et. al. Principios y prictica de cirugia. Version
espafiola de R. TFolch Fabre et al. 2a. ed México, Ed
Interamericana, 1965. 1252 p.

Harrison, T.R., et. al. Medicina Interna, Version espaficla de J.
Avendafio Inestrillas et al, 3a. ed. México, La Prensa Médica
Méxicana, 1966. 2000 p.



14,

15.

16.

17

18.

19.

44

Hartridge, H. y D’Silva, J. L. Fisiologia. Version espafiola de K. Folch
F. y S. Sapifia R. lla ed. México, Ed. Interamericana, 1967. 423 p.

Northrup, W. F. and Simmands, R.L. Pancreatic trauma. Surgery,
71(1). 2743, June 1972,

Romere Valdés, Juan Jaime. Pancreatitis aguda-revision
anatomoclinica, Tesis. Guatemala, Universidad de San Carlos,
Facultad de Ciencias Médicas, Junio 1972. 69 p.

Testut, L. y A. Latarjet. Compendio de Anatomia descriptiva.
Version espafiola de A. Latarjet = . 22 ava. ed. Barcelona, Salvat.
Eds. 1959. 766 p.

Vadra, JF, Pancreatitis aguda (Fisiologia, diagndstico y tratamiento}.
Rev. Esp. Enf. Apar. Dig. 36: 19-42, Enero 1972,

Zollinger, R.M. Pancreatitis aguda. La Prensa Med. Arg. 58 (30}
1528-1533, Septiembre 1971.

Vo. Bo.

Ruth Ramirez de Amaya
Bibliotecaria

|-
i
|
i
1
i

Br. Wemer Omar Molina Soto

Dr. Gerardo Girdn Moreira
Asesor

Dr. Gustavo Santizo Lepe
Revisor

Dr. Victor Comparini A.
Director de Fase 1II

Dr. Carlos A. Bemhard
Secretario

Vo. Bo,

Dr. César Augusto Vargas M.
Decano




	page 1
	Titles
	(J".,2 . 
	-, 
	r 
	11 
	11 
	11 
	11 
	11 
	11 
	11 


	page 2
	Tables
	Table 1


	page 3
	Titles
	INTROOUCCION y OBJETIVOS 
	GENERAllOADES 
	Anatomía (17) 


	page 4
	Titles
	Conducto accesorio, toma su origen en la p-opia cavidad del 
	Se distinguen en su formación cuatro partes: 
	a) 
	Vasos y nervios:: 
	b) 
	c) 
	Fisiologla: 
	d) 
	Aparato Excretorio: 
	Constituido por dos conductos; uno principal y otro accesorio" 


	page 5
	Titles
	denominado pancreatitis aguda. 
	importante, (11), (12) Y (14), 
	TRAUMATISMO PANCREATICO 
	Concepto y etiolog(a: 
	accidental asociada. 
	. El tripasinógeno es activado por una enzima llamada enterocinasa 
	mayoría. de los cás'ós obliga a un tratamiento quirúrgico. 
	superior. 


	page 6
	Titles
	arcial 
	re 
	obseIV 
	aCl 
	pe 
	di 
	tal 
	ambul t . 
	} su con fa 
	2, 
	Mecanismo: (15) 
	mmovil (columna vertebral), ueso 
	"/ 
	Los tres patrones de la injuria son: 
	a) 
	su porción derecha. 
	b) 
	c) 
	3, 
	Signos V síntomas: 


	page 7
	Titles
	situación real de la lesión. (13) 
	porci6n abdominal superior. 
	4. 
	Diagnóstico: 


	page 8
	Titles
	10 
	11 
	FISIOPATOGENIA 
	A continuación se esquematiza la evolución histopatológica de la 
	1. 
	Etapa Vascular: 
	2. 
	Etapa necrobiótica: 
	3. 
	Etapa de necrosis exócrina: 
	c..< 


	page 9
	Titles
	12 
	13 
	COMPLICACIONES 
	4. 
	Etapa de necrosis masiva: 
	5. 
	Etapa de repercusión visceral:. 
	drenaje. (15) 
	conductos. 
	Usualmente están situados en el saco omental menor Y típicamente su 


	page 10
	Titles
	14 
	15 
	infección, 
	perforación ~spontánea, 
	obstrucción del conducto común (colédoco), 
	hemorragia masiva, 
	obstrucción intestinal aguda mecánica, 
	compresión cie órganos vecinos, 
	ruptura a la piel y otros. 
	Las otras complicaciones menos frecuentes son las siguientes.: 
	1) 
	Ascitis pancreática 
	2) 
	Encefalopatía pancreática 
	3) 
	Hemorragias tardías 
	4) 
	Pancreatitis crónica o recurrente sin fístulas o pseudoquiste. 


	page 11
	Titles
	16 
	17 
	6) 
	Peritonitis química y 
	mencionados. 
	7) 
	Trastornos de la coagulación. 
	TRATAMIENTO 
	en los . . 
	celular. 
	e la res 
	nsab 
	~1~r1 
	r1 ;1- 1 


	page 12
	Titles
	18 
	19 
	a) 
	b) 
	c) 
	Aoticolinérgico que inhiben selectivamente la secreción pancreática. 
	a la cual no siempre se llega. 
	La acción del Trasylol y semejantes por ser antiproteásicos es: 
	tratamiento de la pancreatitis. 
	Se describió que en el desarrollo de la pancreatitis aguda existen 


	page 13
	Titles
	20 
	21 
	a) 
	Cuando existe insuficiencia suprarrenal comprobada. 
	b) 
	Se administra calcio sólo ante hipocalcemia comprobada. 
	c) 
	Como complemento de este tratamiento debe administrarse: 


	page 14
	Titles
	22 
	23 
	Indicaciones quirúrgicas: 
	1) 
	Herida penetrante abdominal 
	2) 
	Duda diagnóstica 
	3) 
	Esquema del Tratamiento de los Pseudoquistes 
	Este depende de cada caso, pero en general puede ser: 
	4) 
	1. 
	Derivación externa:: 
	5) 
	Comprobación de un proceso asociado biliopancreático. 
	Derivación interna: 
	n. 
	6) 
	111. 
	Esfinterotomía. 
	IV. 
	Pancreatectomía parcial. 
	7) 
	El tratamiento de los pseudoquístes debe ser drenaje interno tan 


	page 15
	Titles
	1. 
	2. 
	24 
	25 
	MATERIAL, METOOOS y RESUL TAOOS (8), (9) Y (10) 
	b) 
	c) 
	Historia clínica 21243-65, sexo masculino, 35 años. 
	Trasylol, 
	a) 
	b) 
	c) 
	Tratamiento: laparotomía exploradora, sutura y drenaje. 
	d) 
	Estudio de laboratorio: no se efectuó el específico. 
	e) 
	Complicaciones (negativo). 
	1) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 6 horas. 
	g) 
	Tipo de tratamiento: quirúrgico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 9 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: O 
	j) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica 03879-66, sexo masculino, 7 años. 

	Tables
	Table 1


	page 16
	Titles
	:: 
	:! 
	'Ii 
	26 
	a) 
	b) 
	c) 
	Tratamiento: 
	Soluciones endovenogas, 
	Succión nasogástrica. 
	PenicilIDa cristalma. 
	Estreptomicma. 
	Trasylol. 
	Neutragel. 
	CloranfenicoL 
	Colimicina. 
	Gantñsln. 
	d) 
	Estudio de laboratorio: 
	420 u 6 horas 
	e) 
	f) 
	Tiempo del traum~ti'mo a la operación: 12 horas. 
	4. 
	27 
	g) 
	Tipo de tratamiento: médico y quirúrgico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 90 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: 12 días. 
	j) 
	Causa de muerte: O. 
	Historia clínica 18131-68, sexo mascufufo, 33 añOs. 
	a) 
	b) 
	c) 
	Tratamiento: 
	Penicilina cristalina 
	Reverin 
	Cloranfenicol 
	Trasylol 
	Atropma y tintura de Belladona 
	Solucorteff 
	Succión nasogástrica. 
	Soluciones endovenosas. 
	d) 
	Estudio de laboratorio: 


	page 17
	Titles
	5. 
	28 
	105 U 
	98 u 
	e) 
	Complicaciones: iD 
	f) 
	Tiempo ~l traumatismo a la operación: 9 horas. 
	g) 
	Tipo de tratamiento: médico y quirúrgico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 30 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: O 
	j) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica: 04895- 70, sexo femenino, 17 años. 
	a) 
	b) 
	c) 
	Tratamiento: 
	Penicilina procaína. 
	Tetraciclina. 
	A tropina 
	Succión nasogástrica. 
	d) 
	Estudio de laboratorio: no efectuado específico. 
	e) 
	Complicaciones: O (negativo) 
	6. 
	29 
	f) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 3 horas. 
	g) 
	Tipo de tratamiento: quirúrgico y médico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 9 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: O 
	j) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica: 03920-70, sexo masculino, 35 años. 
	a) 
	b) 
	c) 
	Soluciones endovenosas 
	Succión nasogástrica 
	Penicilina cristalina 
	Estreptomicina 
	~\;.,- n:'". 
	Trasylol 
	Atropina 
	->~ , 
	." 
	Dialgina 
	A. S. A. 
	d) 
	Estudio de laboratorio: 


	page 18
	Titles
	'! 
	7) 
	30 
	24 horas 
	4 días 
	e) 
	Complicaciones: pseudoquiste. 
	Laboratorio: 
	20 días post-traumatismo 
	565 u ) 
	35 días 
	42 días 
	f) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 19 horas. 
	g) 
	Tipo de tratantieqto: médico y quirúrgico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 11 días y 21 días (complicaciones). 
	i) 
	Tiempo de apariciím de la complicación: 20 días. 
	j) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica 13763--72, sexo masculino, 19 años 
	a) 
	b) 
	Diagoóstico post-operatorio: pancreatitis traumática aguda. 
	c) 
	Tratamiento: 
	Fue referido del hospital nacional de Puerto Barrios en donde 
	31 
	d) 
	Estudio de laboratorio: No fue referido. 
	e) 
	Complicaciones: lo. Pancreatitis recidivante. 
	Estudio de Laboratorio: 
	20. Pseudoquiste: 
	Laboratorio: 
	3u 
	f) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 72 horas. 
	g) 
	Tipo de tratamiento: médico y quirúrgico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 12 días, 17 días y 59 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: 
	j) 
	Causa de muerte: O 


	page 19
	Titles
	8. 
	9. 
	32 
	Historia clínica 04552M73, sexo femenino, 21 años. 
	a) 
	b) 
	c) 
	d) 
	Estudio de laboratorio: 
	e) 
	Complicaciones: O (negativo). 
	1) 
	Tiempo del traumatismo a la operación; no se operó. 
	g) 
	Tipo de tratamiento: médico. 
	h) 
	Tiempo de hospitalización: 12 días. 
	i) 
	Tiempo de aparición de la complicación: O 
	j) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica 02075-73, sexo masculino, 34 años. 
	a) 
	b) 
	Diagnóstico post-operatorio: Erosión del cueIpo del páncreas. 
	c) 
	10. 
	33 
	d) 
	e) 
	Estudio de laboratorio: 
	1) 
	Complicaciones: pseudoquiste. 
	Tratamiento: dieta sin grasa, papaverina atropina, neutragel. 
	Laboratorio: 
	g) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 84 horas. 
	h) 
	Tipo de tratamiento: médico y quirúrgico. 
	i) 
	Tiempo de hoSpitalización: 90 días. 
	j) 
	Tiempo de aparición de la complicación: 22 días. 
	k) 
	Causa de muerte: O. 
	Historia clínica 03530-70, sexo masculino, 29 años. 
	a) 
	b) 
	Diagnóstico post-operatorio: pseudoquiste del páncreas. 
	c) 
	d) 


	page 20
	Titles
	11. 
	34 
	e) 
	Estudio de laboratorio: 
	7} post-al'. 
	f) 
	Complicaciones:. pseudoquiste. 
	g) 
	Tiempo del traumatismo a la operación: 6 días. 
	h) 
	Tipo de tratamieqto: médico y quirúrgico. 
	i) 
	Tiempo de hospitalización: 27 días. 
	j) 
	Tiempo de aparición de la complicación: 4 días. 
	k) 
	Causa de muerte: O 
	Historia clínica 03912-72, sexo masculino, 24 aílos. 
	a) 
	Diagnóstico de ingreso: Leucosis 
	b) 
	Diagnóstico pre-operatorio: Hiperesplenismo primario. 
	c) 
	d) 
	Tratamiento: 
	1. 
	Esplenectomía. 
	35 
	2. 
	e) 
	Laboratorio: 
	Lipasa 0.8 u 
	f) 
	Complicaciones: O 
	g) 
	h) 
	Tipo de tratamiento: quirúrgico y médico. 
	i) 
	Tiempo de hospitalización: 22 días. 
	j) 
	Tiempo de aparición de la complicación: O. 
	k) 
	e ausa de muerte: O. 

	Tables
	Table 1


	page 21
	Images
	Image 1

	Titles
	36 
	RESUL TADDS y DISCUSIDN (8), (9) Y (ID) 
	CUADRO No. I 
	Edad (años) 
	Femenino 
	TOTAL 
	30 
	EDAD (AÑOS) 
	40 
	. 
	SEXO 
	37 
	CUADRO No. 2 
	AGENTE ETIOLOGICO 
	AGENTE ETIOLOGICO 
	Penetrante 
	cerrado 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 22
	Titles
	38 
	CUADRO No. 3 
	39 
	No. 
	Tratamiento 
	Se encontró en los casos revisados que el tiempo de apariciOfi'. de la 
	Tiempo 
	3. 
	CUADRO No. 5 
	TIEMPO DE HOSPITALlZACION 
	Médico y Quirúrgico 
	CUADRO No. 4 

	Tables
	Table 1


	page 23
	Titles
	40 
	CONCLUSIONES 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	En diez casos el tratamiento fue combinado médico y quirúrgico. 
	8. 
	9. 
	10. 
	11. 
	No existió mortalidad. 
	12. 
	41 
	RECOMENOACIONES 
	1. 
	Mejorar nuestro sistema de archivo en el Hospital. 
	pancreática, para evitar complicaciones. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 


	page 24
	Titles
	43 
	BIBlIOGRAFIA 
	1. 
	4. 
	Geokas, M.C. Acute Pancreatitis, Calif Med 117: 25-39, Aug. 1972. 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	lO. 
	12. 
	13. 


	page 25
	Titles
	44 
	!! 
	14. 
	Br. Wemer Omar Molina Soto 
	15. 
	16. 
	17. 
	18. 
	19. 
	Vo. Bo. 
	Vo. Bo. 



