[/22-4
32

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO :237‘
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE POSTGRADO

INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERYICIOS
SOCIALES PARA LOS TRABAJADORES DEL ESTADO

HOSPITAL REGIONAL " 1o. DE OCTUBRE "

PROTEINA C REACTIVA COMO CRITERIO
DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA
NECROTICA-HEMORRAGICA

TESIS DE POSTGRADO
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE LA
ESPECIALIDAD DE:

MEDICINA DEL ENFERMO ADULTO
EN ESTADO CRITICO

PRESENTA:

DR. FELIX ROJAS CRUZ

MEXICO, D.F. 1995



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



NOMBRE DEL TRABAJO DE INVESTIGACION. h

PROTEINA C. REACTIVA COMO CRITERIO DIAGNOSTICO DE B
PANCREATITIS AGUDA NEC

TICA-HEMORRAGICA !

DR.  RICARDO Y\WZMAN GOMEZ.

PROFESOR TITULAR DEL CUQ%? DE ESPECIALIZACION. ;
COORDINADOR DE LA UNIDAD BE CUIDADOS INTENSIVOS i
DEL HOSPITAL REGIONAL PRIMERO DE OCTUBRE i

DR. ASISCLO ESUS VILLAGOMEZ

ASLESOR DT TESIS i
ADSCRLITO AL SERVICIO DE CUIDADOS INTENSIVOS DEL
HOSPITAL REGIONAL PRIMERO DE OCTUBRE

o KRS

o '

bR. HOE& OEVES HERNANDEZ

JEFE uﬁ‘yé%gﬁﬁ%NZA £ INVESTIGACION, ;

JOSPITAL REGIONAL PRIMERO DE OCTUBRE

A
T, b Svm’m-,‘?;,,ﬁ-' T: B¢

MEDICA
\

i! o S. o
!.UIDIREGDJUN QRAL

;N0 2g pag, (1%
WS g, g, Y
C o D g
.n-.HélURA a8 § lszi:{\%m
_‘\‘&VE‘STIGACKIN “ l
2ol

i

bR "

A o3 LOS SERVICIOS |
l“l‘NSlRlKll § INVESTIGACION




A MIS PADRES:

FELIX Y AMPARO.

Con respeto y carliflo.

A MIS HERMANOS:

Por su apoyo y comprension

...... esees. Los quiero.

A MI ESPOSA E HIJOS:

JULIA JAIR Y STEPHANIE.

Con amor y ternura.

A LA TERCERA GENERACION:

QUE SIGNIFICA ESPERANZA.

T

S —

SEBEL I,



INDICE.

Pags.

RESUMEN

SUMMARY

—
Sty e rag R )

INTRODUCCION

0BJETIVOS

TR ST

12

MATERIAL Y METODOS 13

R SULTADOS 14

DISCUSION 16

TR I T T

et

CONCLUSIONES 19

BIBLIOGRAFIA 20




RESUMEN.

Con el propésito de conocer la exactitud de la proteina C reac
tiva, como criterio diagnéstico de necrosis pancredtica, la utili-
dad pronfstica de los sistemas de: Ranson, Imrie, Apache II y Bal-
thazar, en la pancreatitis aguda, determinando su incidencia y etio
logfa. Se realizé un estudio prospectivo, clinico, abierto. En la
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Primero de Oc-

tubre. En el perfodo comprendido del 1o. de septiembre de 1993 al
31 de agosto de 1994,

Fueron incluidos en el estudio 19 pacientes: 10 hombres (59%)
y 9 mujeres (40.9%). Con diagnéstico clfnico de pancreatitis aguda,
confirmado con amilasa sérica, 500 o m&s unidades Tood.

La incidencia de pancreatitis aguda fué de 6.39%. Las dos ==~
causas mds frecuentes de pancreatitis fueron la biliar (42.1%) y la

alcohélica (31.5%). La tasa de mortalidad fué de 21% (4 pacientes)
todos con la forma necrética-hemorrédgica.

Las determinaciones de'prote{na C reactiva séricas, en pacien
tes con pancreatitis aguda edematosa fué inferior a 10 mg/dl, mien
tras que en la necrética-hemorrfgica superfor a "17mg/dl. Los crite
rios pronfsticos de Ranson e Imrie tienen una exactitud cercana al

70%. El sistema de evaluacién Apache Il, tiene un Indice pronfsti-
co més alto.

En cuanto a los criterios tomogrdficos de Balthazar, los esta
dios D y E se correlacionan con una mortalidad y complicaciones -
tardfas elevadas. La tomograffa axial computarizada abdominal prac
ticada en nuestra Unidad Hospitalaria, en los pacientes con pan-

creatitis aguda, no es Gtil para el diagnéstico de pancreatitis
necrética-hemorrégica.
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SUMMARY.

With the purpose to know the accuracy of C reactive protein
like diagnose criteria in the necrotic pancreatitis, and the --
pronostic utility of sistems: Ranson, [mrle, Apache [[ and Bal-
thazar in acute pancreatitis, by determlnation the etiology and
it scon incidence. We maked a prospective, open and clinic study
in the intensive Care Unit fromm Hospital Regional fo. de Octu-
bre. During a time from 1/09/93 to 31/08/94.

There were, included in these study 19 patients: 10 men -~
(59%), and 9 women (40.9%). With clinic diagnostic of acute pan-
creatitis confirmed by seric amylase. ( 500 tood units).

The incidence of acute pancreatitis were of 6.39%, the two
more often causes of pancreatitis were the biliary (42.1%) and -
the alcholic (31.5%). The mortality were 21%. {4 patients) all
of then with the form necrotic-hemorrhagic.

The determination on of seric C reactive protein in patients
with edematous acute pancreatitis were minor to 10 mg/dl while in
the hemorrhagic necrotic upper of 17 mg/dl. The pronostic crite-
ria of Ranson e Imrie have a nearly exactly to 70%. The evalua-
tion systems Apache II has pronostic index highter.

However to tomografic crlterfa of Balthazar, the studies D
and E were correlated with icte highter mortality and implica-
tions. The computed tomography practiced in our Hospital Unit in
the patients with acute pancreatitis. There Is not have utility
for diagnostlc'hemorrhagtc-necrotlc pancreatitis.

In conclusion, the C reactive protein is a parameter useful
from diagnostic of necrotic pancreatitis.
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INTRODUCCION.

La pancreatitis es una enfermedad derivada de la inflamacién
del péncreas, caracterlzada clinicamente por dolor abdominal, acom
pafiado de elevacién de enzimas pancre&ticas en sangre y orina. Se
clasifica en aguda y crénica en base principalmente a criterios -
clinicos: en la aguda se logra restablecimiento de la gldndula y -
en la crénica queda lesi6n permanente (2,6).

La pancreatitis aguda presenta una gran variedad de manifesta
ciones morfolégicas y clfnicas, que varfan desde una enfermedad le
ve y transitoria hasta la muerte (2). Casi siempre evolucliona como
Inflamacién superficial; caracterizada por edema periacinar inters
ticlal que origina acumulacién de células inflamatorias, con libe- j
raclén de exudado que contiene compuestos con actividad biolégica, §
que generan puntos de calcificacién en el tejido graso. Esta forma '
del padecimiento suele causar morbilidad baja; el tratamiento ori- 1
gina répida mejorfa del curadro clinico, logrando curacién completa. ﬁ

k
\

La mortalidad .ntrahospit:ldria es de menos de 2% (4,6).

En 10 a 20% de los pacientes, la pancreatitis aguda sigue -
una evolucién necrosante (2). Esta forma puede ser de gravedad mo-
derada, pero a menudo progresa hasta complicaciones locales o sis-
témicas que ponen en peligro la vida. Desde el punto de vista mor-
fol6gico, la pancreatitls necrosante muestra edema intersticial -
combinado con necrosis del parenquima exo y endocrino pancredtico,
con necrosis grasa en el péncreas y a su alrededor, las dreas de ~
necrosls en el parenquima son en su mayor parte focales y multicén
tricas; la necrosis total del péncreas es rarfsima. El proceso ne-
crosante tlende a diseminarse de manera difusa hacia el tejido re-
troperitoneal, llberando diversas sustancias activas y toxicas. La
mortalidad intrahospitalaria por pancreatitis necrosante hemorragi
ca es superior al 25% (2,4,6).

- P ol AT
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temprana de pancreatitis aguda grave, se liberan mediadores de -
inflamaci6n dentro del 1f{quido peritoneal y hacia el torrente san-
gufneo (2,6); Polipéptidos, bradicinina, histamina y serotonina -
prostanoides y endotoxinas as{ como enzimas pancredticas activadas
se han encontrado en lfquido de ascitis y sangre. Hay transferencia
directa de enzimas hacia la sangre venosa porta; en etapas m§s tar
dfas se liberan enzimas y productos pépticos desde el compartimien
to periacinar a través de los linfdticos retro e intraperitoneales
hacia el conducto tordcico. Estos compuestos influyen en la grave-
dad de la pancreatitis aguda. Las disfuciones cardiocirculatoria,
pulmonar y renal en los primeros 10 dfas después del inicio de pan
creatitils aguda grave parecen relacionarse con el efecto de las -
sustancias vasoactivas y téxicas liberadas (6,12).

El alcoholismo y las enfermedades de las vfas biliares son -
causa en un 75 a 85% de los casos de pancreatitis aguda (4,11). La
mayor parte de los casos restantes es secundaria a hlperlipidemia
colanglopancreatograffa endoscépica retrégrada o medicamentos (7,
11). (Tabla 1I).

El cuadro clfnico de la pancreatitis aguda {ncluye dolor ab-
dominal de diferente intensidad, referido frecuentemente como con-
tinuo, tenebrante, en mesogastrio, irradiado a espalda, nauseas y
vomitos, dismlnucién de los ruidos abdominales con dolor a la pal-
pacién media o profunda de abdomen, hasta datos francos de abdomen
agudo, el signo Cullen y el signo de Turner sugiere la forma necro
tico-hemorrdgica. Existen manifestaciones clfinicas de respuesta in
flamatoria sistémica o bien criterios de disfuciédn orgdnica multi-

ple (10).

Ast el diagn6stico de pancreatitls aguda se establece en ba-
se al cuadro clfnico y a la elevacién de enzimas pancredticas; la
elevaci6n de amilasa sérica mayor 2-3 veces que el l{mite superior
normal aseguran el diagnéstico si se excluye patologfa de las glan
dulas sallvares, Infarto o perforacién intestinal o géstrica. Sin

[ ARl AT Al A P A U T TN

o 2




CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

MAS FRECUENTES
Abuso de alcoho!l etflico

Enfermedades de las vfas biliares

FRECUENTES

Medicamentos (azatioprina, estrégenos, corticosteroides y tiaci-
das).

Colangiopancreatograff{a endoscépica retrégrada

Hiperlipoproteinemias (tipos I. Iv. V)

Hipercalcemla (sobre todo en el hiperparatiroidismo y en el mie-
loma mGltiple)

Ulcera péptica

Cirugfa

Traumatismo

POCO FRECUENTES

Carcinoma del pdncreas (primar:o y metasl-sico)
Pancreatitis hereditaria

Agentes infecciosos
Administracién de L Asparaginasa
Intoxicaci6n con alcohol metflico
Pancreas dividido

Factores Vasculares

RARAS
Cirugfa de derfvacién cardiopulmonar
Choque causado por hipotensién
Infecciones
Trasplantes

Endoscopia de las vias digestivas superiores

TABLA 1

Modificado de: Charles F; Stephen G: Avances en la pancreatitis aguda.Atencién
Médica. 1989,76, 13.
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embargo, una amilasa sérica normal no excluye el dlagnéstico de -
pancreatitis aguda ya que hasta un 19% de casos cursan con normo-
ami{lasemia; el grado de elevaci6n no predice la gravedad y los ni-
veles de amilasa usualmente se normalizan en 48-72 hrs, La amilasa
sérica tiene una sensibilidad de 95-99.6% y una especificidad de -
71-98% (2,3). El nivel de lipasa sérica es mds especifico de pan-
creatitis aguda y permanece elevado durante 7-14 dfas. (3). Otros
datos de laboratorio menos sensibles y especificos son: hipocalce-
mia relaclonada con hipoalbuminemia, saponificaclén e hipoparati-
rofdismo secundario. Hiperglucemia debida a hiperglucagonenmia, ele
vacién de cortisol y resistencia a la insulina, aumento de amino-

transferasas y deshidrogenasa ldctica por disfuncién hepdtica y ne
crosis tisular. (2,4,6).

En fa pancreatitis aguda existen signos radiogrdficos inespe-
ciflcos, pudiendo observdrse en la radiograffa simple de abdomen:
fleo generalizado, asa centinela, colon cortado, borramiento del -
psoas y aumento de la densidad epigdstrica. En la radiograffa de -
torax: elevacién de hemldiafragma izqui:rdo, atel :tasia, derrame-

pleural., La sensibilidad y especificidad de estos datos aln no han
sido evaluados. (4).

El ultrasonido es un método diagnéstico no-invasivo, que tie-~
ne sus lImitaciones por la acumulacién de gas intestinal secunda--
rio a ileo, impidiendo la valoracién de la glé&ndula pancredtica en
un 30-40%. Su sensibilidad es de 62-95% y su especivicidad del 97%
(2,8).

La tomograff{a axial computarizada tiene una sensibilidad del
92% y especiflicidad de 100%. De acuerdo al sistema de graduacién -
de Balthazar existen cinco grados de severidad segun la imagen tomo
gréfica:
A).- Normal.
B).,- Edema pancredtico focal o difuso sin les{ones peripan-
credticas.
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C).- [rregularidades pancredticas limitadas a la grasa peri-
pancredtica.

D).- Presencia de un flemén o acumulacién de lfquido dentro
del péncreas o adyacente a el.

E).- Dos a m&s acumulaciones de lfquido.

La clasificaci6n anterior tiene implicaciones pron6sticas. Los
pacientescon grado A o B a menudo tienen una buena evolucién. Los -
estudios con grados D o E en las primeras 48 horas seflalan que ya
se han desarrollado las complicaciones y pueden significar que el

paciente tiene un pronfstico desfavorable, con riesgo importante -
de infecclén y de muerte. (1,4).

El problema de la distinci6én entre pancreatitis aguda leve y
grave llevo a Ranson a establecer un sistema de puntuacién pron6s-
tico para estimar la gravedad y el resultado final clfinicos en la
pancreatitis aguda. El sistema de Ranson fundamentado en 11 crite-
rios clinicos y de laboratorio, se usa a nivel mundial para valo--
rar el pronéstico al ingreso y a las 48 horas ¢= paciente <con pan
creatitis aguda de etiologfa alcoh6lica. Cinco de estos criterios
de mal pronéstico se valoran al ingreso y seis a las 48 hrs poste-
riores a la admisién del enfermo (Tabla 2). La mortalidad de acuer
do a la existencia de estos criterios es la siguiente: Dos crite--
rios de mal pron6stico mortalidad menor del 1%, tres a cuatro cri-
terios de mal pron6stico mortalidad de 16%; cinco a seis criterios
de mal pronbéstico mortalidad de 40%; mds de siete criterios de mal
pronfstico mortalidad de 100%. (6,12). El sistema de puntuacién de
Imrie y colaboradores. (Tabla 3) se usa para valorar el prondstico
en pacientes con pancreatitis aguda de etiologfa no alcohélica, en
las 48 hrs subsecuentes al ingreso. (6,12). La sensibilidad y espe
cificidad pronbéstica de los criterios de Ranson es de 75% y 68% -
respectivamente, la de Imrle 70%. El Apache II, basado en la edad,
12 pardmetros fisiolégicos clinicos y de laboratorio asi como en--
fermedad crénica previa, se ha utilizado tambien como sistema de -

puntuacién pron6stica en pacientes con pancreatitis aguda de cual-
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quier etiologfa; reportandose una sensibilidad y especificidad de
mortalidad de 75 y 92% (12).

CRITERIOS DE RANSON

AL INGRESO
EDAD MAYOR DE 55 ARNOS
LEUCOCITOS MAYOR DE 16000 X mm3
GLUCOSA MAYOR DE 200mg/dl
D H L MAYOR DE 350 U.I./L
T G 0 MAYOR DE 250 U.I./L

A LAS 48 HORAS
DESCENSO DEL HEMATOCRITO MAYOR DE 10%
ELEVACION DEL BUN MAYOR DE 5mg/dl
CALCIO SERICO MENOR DE 8mg/d!l

TENSION DE OXIGENO ARTERIAL MENOR DE
60 mm Hg

DEFICIT DE BASE MAYOR OE 4 m Eq/L i
SECUESTRO DE LIQUIDOS MAYOR DE 6 L i

i

TABLA 2 {

{

‘\

N

CRITERIOS DE IMRIE E

i

A LAS 48 HORAS {

!

EDAD MAYOR DE 55 AROS %

LEUCOCITOS MAYOR DE 15000 X mm3 N

GLUCOSA MAYOR DE 180 mg/dl \

BUN MAYOR DE 96 \

TENSION DE OXIGENO ARTERIAL MENOR DE 60 mm Hg f

CALCIO MENOR DE 8 mg/dl i
ALBUMINA MENOR DE 3.2 g/dl

D H L MAYOR DE 600 U.I./L

TABLA 3
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El diagnéstico temprano de pancreatitis necrético-hemorragica
es fundamental, ya que la extensién del proceso necrosante intra--

pancredtico, se correlaciona con la frecuencia y gravedad de compli

caciones multistémicas, Asi por ejemplo, aparece Insuficliencia pul
monar persistente en alrededor de 25% de los paclentes con necrosis
pancredtica focal, en 40% de los que presentan necrosis extensa y
en 60% de aquellos con necrosis total. Ademds los pacientes con ne
crosis de tejido adiposo extrapancreatico muestran una evolucién -
més grave. (2,4), Otro factor decisivo en la evoluci6n de la pan--
creatitls aguda, es la presencia de infeccién, favorecida por la -
necrosis pancredtica. Los microorganismos pasan hacia ei 4rea de -
necrosis a través de los conductos linféticos entre la parte trans
versa del colon y el pdncreas, asi como a través de microperfora--
clones del intestino grueso o por translocaci6n bacteriana. Sobre-
viene contaminacién bacterfana mds a menudo en sujetos con necrosis
intrapancredtica extensa y con mucho mayor frecuencia cuando hay -
necrosis de tejido adiposo extrapancredtico que ante necrosis fo--
cal. (2,6,12). La tasa de contaminacién general de necrosis pancréd
tica alcanza un 40%. Los cultivos obtenldos con técnica de aspi a-
cién con aguja dirigida por Tomograffa axial computarizada, repor-
tan bacterias gramnegativas como: E. coli, Proteus sp y Pseudomona
sp, en 33% de los cultivos bacterias grampositivas, en su mayor --
parte Staphilococcus aureus. (12).

Tomando en cuenta lo anterior, se han buscado pardmetros de -
laboratorio y gabinete que permitan diferenciar entre pancreatitis
necr6tica y edematosa intersticial. Actualmente la tomograffa axlal
computarizada contrastada de la parte alta del tubo digestivo y -
del sisteme vascular pancredtico, permite establecer esta diferen-
cia con una exactitud de un 85%. La TAC sin medio de contraste no
proporciona informaci6n respecto a la viabilidad del péancreas, el
diagn6stico de necrosis se basa en el estado de perfusién del pan-
creas, las 4reas con poco o ningln aumento de contraste normalmen-
te representan tejido necr6tico. (2,12). Por otro lado existen pa-
rametros de laboratorio principalmente de fase reactante aguda, con
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tasas de deteccién de pancreatitis necrética que van de un 60 a un
80%, entre los que se incluyen: la alfa 1-antitripsina con un va--
lor sérico diagnéstico mayor de 4.5 g/L, la alfa 2-macroglobulina
con un valor sérico diagnéstico mayor de 1.3 g/L (3,8,9). Sin em--
bargo la proteina C reactiva, también reactante de fase aguda, se
considera como uno de los parametros més confiables para éste pro-
pésito, los valores séricos de 12 mg/dl establecen el dlagndstico
de pancreatitis necr6tica hasta en un 95% de los casos. (3,5,8). -
Otros estudios reportan a la proteina C reactiva como un indice -
util para evaluar la gravedad de la pancreatitis aguda durante las
primeras 24 hrs con cifras séricas entre 17.7 y 19.4 mg/dl. (5).

En cuanto al tratamiento Iniclal de la pancreatitis aguda es
esenclal considerar los siguientes aspectos: Ayuno para evitar es-
tfmulos para la secreci6n endo y exégena. Sin embargo aGn no se ha
confirmado su utilidad. La pancreatitis necrosante a menudo va au-
nada a alteracliones del vaciamiento gdstrico y al peristaltismo in
testinal. En consecuencia es importante descomprimir el estomago -
con una sonda. Por otro lado, esta medida no ha resultado Gtil en
estudios controlados de enfermos con pancreatitls leve. El uso de
atropina, glucagén, calcitonina, somatostatina y el Inhibidor enzi
mitico aprotina no han demostrado disminuciédn en la morbilidad y -
la mortalidad en estudios controlados. Analgésia con procainamida
o nalbulfina, la continuacién del dolor pese a la administracifn -
de estos farmacos, indica proceso Inflamatorio grave. La restitu-
ci6n de llquidos es fundamental y ha de normarse en hase a la vole
mlia de cada paciente. El monitoreo de funciones vitales, vigilan-
cla de estado hemodin&mico, respiratorio, renal y metab8lico son -
imprescindibles, amen de las alteraciones hepdticas y hematopoyét{
cas. (6,10). El lavado peritoneal al remover sustancias vasoacti--
vas de la cavidad abdominal, disminuye la mortalidad temprana, sin
alterar la progresién dal daflo tisular, nl prevenir necrosis o in-
feccién. (2,12). El soporte metab8lico nutriclonal parenteral debe
iniciarse en ausencia de inestabilidad hemodinamica importante, en
forma temprana y efectiva y en cuanto sea posible, sustituirla --

e

Dl i ST

T T TR




paulatinamente por la vfa enteral. Tomando siempre en cuenta el es
tado hiperdindmico e hipercatab6lico de la enfermedad asi como la
complicacién con sepsis o disfunclén orgdnica. (10).

El tratamiento quirGrgico estd indicado, cuando desples de ma
nejo intensivo por 72 horas persisten datos de lnsuficiencia pulmo
nar, renal, hemodinimica o metabélica. Actualmente esta plenamente
establecido, que la insuficiencia de 6rganos de mGltiples sistemas
mejoran con rapidez luego de extirpar tejido necrético y drenar sus
tancias vasoactivas. La presencia de abdomen agudo es otro crite--
rio quirargico. (2,10). El uso de antibidticos es necesario cuan-
do hay contaminacién bacterlana de la necrosis.(2}.

Las complicaciones en fase tardfa son: el pseudoquiste que en
50% de los pacientes se resuelve en forma espontdnea, o que puede
ser drenado con faciiidad, y el absceso que se presenta en un 3-5%
de los casos, el cual puede resolverse mediante drenaje percutaneo
gulado por TAC, o bien quirurgicamente por vfa transperitoneal o -
retroperitoneal. Una identificacién tardfa y un mal manejo conlle-
va una mortalidad de 80 a 100%. (1,4).
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OBJETIVOS.

1.- Determinar exactitud de la protefna C reactiva como criterio
Diagn6stico de pancreatitis necrbética-hemorrdgica.

2.- Valorar la utilidad en nuestros pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda, de los siguientes sistemas de evaluacidn
pron6stica: Sistema de Ranson, Imrle, Apache Il y Balthazar.

3.- Conocer la incidencia de pancreatitis aguda en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Regional Primero de Octubre,
tanto edematosa como necrética, determinando su etiologfa.

4.- Determinar complicaciones mds frecuentes, mortalidad y sus -

causas de la pancreatitis aguda en la Unidad de Cuidados In-
tensivos.
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MATERIAL Y METODOS.

Durante el perfodo del 1o. de septiembre de 1993 al 31 de agos

to de 1994, Se realizé un estudio prospectivo, clinico, abierto en
pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda, que ingresaron a

la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Primero de
Octubre.

El diagn6stico de pancreatitis aguda se establecié en base al
cuadro clfnico, asi como a la elevacién de la amilasa sérica en -
mds de 500 unidades Todd. A cada uno de estos pacientes se les to-
maron examenes de laboratorio que incluyeron: leucocitos, hemoglo-
bina, hematocrito, glucosa, BUN, creatinina, colesterol, triglice=-
ridos, bilirrubinas totales, directa e {ndirecta, transaminasa glu
tédmica oxalacetica, deshidrogenasa ldctica, transaminasa glutémica
piruvica, albGmina, sodio, potasio, calcio, amilasa, gases arteria
les, tomando en cuenta principalmente: p02, pC02, HCO3, pH, EB, --
S02. Todas determinaciones séricas. Como parte fundamental del es-
tudio ‘¢ hicleron determinaciones de protefna C reactiva, al ingre
so y en las 24 y 48 horas subsecuentes,

La clasificacién de severidad de la patologfa se estableci6 -
al ingreso y a las 48 horas, con la valoracién de APACHE II; con -
parametros pron6sticos de Ranson en pacientes con pancreatitis de
etiologfa alcoh6lica, y de Imrie en pancreatitis de otra etiologfa.
La Tomograffa axial computarizada abdominal fue valorada de acuer-
do a la clasificacién de Balthazar.

Los pacientes que por cualquier motivo, no tuvieran determina
ciones clinlcas, de laboratorio o gabinete completas fueron elimi-
nados.
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RESULTADOS. :

Durante el perfodo del 1o. de septiembre de 1993 al 31 de agos .
to de 1994, ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Hos- f
pital Regional Primero de Octubre, 344 pacientes. 177 mujeres --
(51.45%) y 167 hombres (48.5%). El diagn6éstico de pancreatitis agu

da se establecl6 en 22 paclentes (6.39%). 13 hombres (59%) y 9 mu-
jeres (40.9%). (Gré&fica 1).

Fueron eliminados del estudio 3 paclehtes. por no cumplir con
los criterios establecidos. 2 hombres y una mujer. Quedando 19 pa-
cientes. 10 hombres (52.6%) y 9 mujeres (47.3%). (Grafica 2).

La etiologfa de pancreatitis aguda en estos pacientes son las ‘
sigulentes: biliar (8), alcoh6lica (6), colangiopancreatografia en : |
dosc6pica retrbgrada (2), ldiop&tica (2), hipertrigliceridemia (1),

(Grafica 3). 2
{
7] rango ¢ edad de los pacientes incluidos es de 16 a 70 -~ t}
afos, existiendo mds pacientes en el grupo comprendido entre la - Vi
cuarta y quinta décadas de la vlda (grafica 4 ). iw
De los 19 pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda, 14 fﬂ
(73.6%) presentaron la forma edematosa, 7 hombres y 7 mujeres. == ”E
(26.3%) la necrética hemorrdgica, 4 hombres y una mujer, (Grafica ti
o )
o

1

La mortalidad que se encontré fue de (21%) 4 pacientes, todos i’
ellos con la forma necrética-hemorrdgica. E1 promedio en dfas de - t
fallecimiento fue de 7.4 . Las causas de muerte fueron: Sindrome - \
de distres respiratorio progresivo del adulto, estado de choque re ﬁ 
fractario (hipovolémico y séptico) insuficiencia renal aguda y dis E
funcién orgénica mGltiple secundaria.

La determinacién de protefna C reactiva, en los pacientes con
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pancreatitis aguda, necrética-hemorrdgica fue superior a 17 mg/dl,
mientras que en la edematosa fue inferior a 10 mg/dl (Gr&flca 6).

Respecto a los criterlos de mal pronéstico de Ranson e Imrie:
6 paclentes, (31.5%), presentaron 2 criterios pronésticos, 7 pa- -
clentes (36.8%), presentaron de 3 a 4 factores de mal prondstico;
en ambos grupos la mortalidad fue de 0%. 3 paclentes (15.7%) pre--
sentaron de § a 6 criterios de mal pronéstico, con una mortalidad
de (33.3%). 7 o mis criterios de mal pron6stico se presentaron en
3 pacientes (15.7%), la mortalldad fue de 100%, (Grafica 7).

En cuanto al sistema de puntuaci6n Apache II, 4 pacientes -
(21%) presentaron un nivel de puntuacién superior a 33 puntos en -
las primeras 48 hrs. con una mortalidad de 100%. 1 paciente con
puntuaci6n de 19 (5.2%), 7 pacientes con puntuaci6n entre 11 y 13

(36.8%) y 7 pacientes con puntuacién entre 9 y 10 (31.5%), (Gré&fi-
ca 8).

Las complicaciones tardfas se presentaron en 2 pacientes --
(10.5%) correspondiendo a absceso pancredtico drenado por procedi-
miento quirGrgico y un pseudoquiste con resolucibén espontdnea.

En cuanto a la evaluacién de Balthazar, tuvimos 12 paclentes

(63.15%) presentaron estadio B, 3 pacientes (15.7%) estadio D y 4
pacientes (21%) con estadio E.

!

0

— B - > SO A D

— A ———

P dond



- 16 -

DISCUSION.

La incidencia de pancreatitis aguda en la Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital Regional Primero de Octubre, reportada -

por el estudio fué 'de 6.39%. Con una relacién de 1.4/ 1 hombre -
mujer.

Al eliminarse 4 paclentes, con diagnéstico de pancreatitis -
aguda pero que no reunian los requisitos de laboratorio y gabine-
te establecidos para el cumplimiento de los objetivos del trabajo
de investigacién, quedaron 19 pacientes, sobre los que se reall-
zan las siguientes consideraciones.

La edad de mayor incidencia de pancreatitis aguda, se encon-
tr6 entre los 40 y 50 afios de edad, (80%) de los casos. Con una -
edad promedfo de 46 afos; resultados que son similares a los obte-
nidos por Clavien P, Quien reporta una edad promedio de 48.5 afos.

(3).

La litiasis biltar fué la causa mds frecuente de pancreatitis
aguda (42.1%). Explicable por el hecho de que en 7 de los 8 casos
(87.5%), se trat6 de mujeres con un promedio de edad de 40 afos, -
poblaci6n donde es frecuente la patologfa calculosa de las vfas b}l
liares. (2,7). La etlblogia alcoh6lica se presenté en segundo lu-
gar, 6 casos (31.5%), todos del sexo masculino donde predomina el
consumo de alcohol. (11).

Respecto a las otras causas: Colanglopancreatograffa endosc6-
pica retrégrada. fdiopdtlca e hipertrigliceridemia que en conjunto
representan el 26.2% de los casos, son semejantes a lo reportado -
por otros estudios (4,6,12).

La pancreatitis aguda edematosa, fué la forma mds comGn de -

presentaci6én (73%), correspondiendo a la necrética-hemorrdgica un
26.3%, cifra concordante con otras publicaciones (2). 4 pacientes

i
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(80%) con pancreatitis necrbética-hemorrégica, fallecleron, lo que
demuestra la alta mortallidad de este tipo de patolog!a,

Las cifras de protefna ¢ reactlva, encontradas en pacientes -
con pancreatitis aquda edematosa, fueron inferiores a 10 mg/dl, en
pacientes con pancreatitis necrotica-hemorrégica, corroborada en -
la cirugfa, fueron superiores a 17 mg/di{; lo que conflirma reportes
previos (3,5,8). Y objetivo fundamental del estudio, sobre la alta

utilidad de este pardmetro de laboratorio, en el diagnéstico de -
necrosis pancredtica.

En cuanto a los pardmetros de mal pron6stico de Ranson e Imrie
al ingreso y a las 48 hrs es importante menclonar que: La mortali-
dad en 13 pacientes (68.3%), con 2 a 4 criterios de mal pron6stico
fué de 0%, mientras que estos sistemas de evaluaci6én sedalan un -
17%. En 3 pacientes (15.7%) con 5 a 6 criterios de mal pronéstico
hubo una mortalidad de (33.3%) la reportada es de 40%. 7 o mis cri-
terios de mal pronéstico se presentaron en 3 pacientes (15.7%) con
una mortalidad de 100%, coinc diendo con »stos autores. Lo ante- -
rior indica, en base a nuestro estudio, que entre mds factores de
mal pron6stlco existan en los pacientes, mayor es la utilidad pro-
néstica de estos sistemas de evaluacién, y que sin embargo la tasa
de exactitud no supera el 70% (2,6,12). '

De la escala de evaluacién Apache II, podemos seilalar que 4 -
pacientes (21%) presentaron [(ndividualmente mds de 33 puntos con -
una mortalidad de 100%. 15 paclentes (78.9%) una puntuacién indivi
dual menor de 20, con una mortalidad de 0%.

Respecto a los resultados de los sistemas de valoracib6n pronés
tica ya comentados, es importante tener en cuenta que el grupo de
estudio es pequefto y puede influir en la evaluacién.

La utilidad de la Tomograffa axial computarizada abdominal en
el estudio, para diagnéstico de necrosis pancredtica no fue posible

— . e = cem wase m
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valorarla. Ya que en nuestro Hospital, no se realiza la técnica

contrastada correspondiente (2,4), Las implicaclones pronfsticas -

de acuerdo & la clasificacién de Balthazar indican que 12 pacien-
tes (63.15%) presentaron el estadio B, sin complicaciones y sin -
mortalidad, 3 pacientes el estadio D (15.7%). Presentando 1 pacien
te (33.3%) como complicacién tardfa pseudoquiste, falleciendo 1, -
lo que da una mortalidad de 33.3%) estadio E 4 pacientes, con una
mortalidad de (75%), 3 casos y el desarrollo de una complicacién,
absceso pancreatico (25%). Lo que hace concluir que a partir de -
estadio D y E las posibilidades de muerte o complicaciones en pa--
cientes con pancreatitis aguda son altas.

i
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CONCLUSIONES.

La incidencla de pancreatitis aguda, es alta en la Unidad de
Cuidados Intensivos del Hospital Regional Primero de Octubre.
Asocidndose a un elevado indice de mortalidad.

La etiologfa biliar y alcoh6lica se presentan en un 73% de los
€asos.

La pancreatitis aguda edematosa, es la forma m4s frecuente de
presentacién.

La proteina € reactiva, es un criterlo dlagn6stico confiable de
necrosis pancredtica.

Los criterios de evaluacién de la severidad de la pancreatitis
aguda: Ranson, e Imrie tienen una exactitud pron6stica cercana
al 70%.

La escala de evaluacién Apache 11 es més Gtil en la valoracién
pronéstica de los pacientes con pancreatitis aguda, que los -
sistemas de Ranson e Imrie.

La Tomograffa axial computarizada abdominal, realizada en nues
tro Hospital no es Gtil como criterio diagnéstico de pancreati

tis necrbética-hemorrédgica.

Los estadlos D y E de Balthazar se asocian con una alta tasa de
complicaciones y mortalidad.
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INCIDENCIA DE PANCREATITIS AGUDA

POR SEXO
(GRAFICA 1)

419, 9 MUJERES

13 HOMBRES




PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
INCLUIDA EN EL ESTUDIO

(GRAFICA 2)

47.4 %

MUJERES
9 e

o HOMBRES
52.6 % 10

L



ETIOLOGIA DE LA PANCREATITIS AGUDA

DE LA POBLACION EN ESTUDIO
(GRAFICA 3)

B MUJERES
87 CJHOMBRES
7_
6_
TOTAL DE PACIENTES
5- 10 HOMBRES Y 9 MUJERES
47
3_.
2] ..

BILIAR ALCOHOLICA COLANGIO* IDIOPATICA
TOTAL 8 6 2 2

* COLANGIO PANCREATOGRAFIA ENDOSCOPICA RETROGRADA

HIPERTR"IGLICERlDEMIA




INCIDENCIA DE PANCREATITIS
POR GRUPO Y EDAD

(GRAFICA 4)

B MUJERES
HOMBRES

TOTAL DE PACIENTES
10 HOMBRES Y 9 MUJERES

EDAD (ANOS) 11-20 21-30 3140 . 4150 51-60 61-70




PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EDEMATOSA

Y NECROTICA - HEMORRAGICA
(GRAFICA 5)

PANCREATITIS NECROTICA - HEMORRAGICA
4 HOMBRES Y 1 MUJER=5

(26.3%)

PANCREATITIS EDEMATOSA
7 HOMBRES Y 7 MUJERES= 14

(73.6%)




DETERMINACION DE PROTEINA C REACTIVA

EN LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
{(GRAFICA 6)

73.7 %
PANCREATITIS NECROTICO - HEMORRAGICO=
4 HOMBRES Y UNA MUJER

TOTAL 19 (10 HOMBRES,
16 MUJERES)

PANCREATITIS EDEMATOSA 14=
7 HOMBRES Y 7 MUJERES

26.3 %

EDAD SEXO

11- 20 1 HOMBRE

21-30 1 MUJER

31-40 5 (3 HOMBRES, 2 MUJERES)
41-50 8(3 HOMBRES, 5 MUJERES)
51-60 3(2HOMBRES, UNA MUJER)
61-70 1 (UNHOMBRE)
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DETERMINACION DE PROTEINA C REACTIVA EN
LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA

(CUADRO 1)
SEXO EDAD PROTEINAC PANCREATITIS
EDEMATOSA - NECROTICO
1.- M 37 5 mgs/di E
2- F 41 4 = E
3.- F 41 6 s E
4.- M 16 17.5 « NH
5-F 34 9 « E
6.- F 47 2 o« E
7- M 70 23 ¢ NH
8.- F 50 22 « NH
9.- M 45 20 NH
10.-M 56 19 « NH
11.-M 34 8 “ E
12.-M 42 6 “ E
13.-F 54 9.5 « E
14,-F - 34 2 “« E
15.-F 45 4 T E
16.- F 24 5 7 E
17.' M 44 3 ] E
18.- M 51 6 7 E
19.- M 31 1 1] E

E: EDEMATOSA, NH: NECROTICO - HEMORRAGICO




DISTRIBUCION Y MORTALIDAD DE LOS PACIENTES
SEGUN LOS CRITERIOS DE RANSON E IMRIE

(GRAFICA 7) , .
@,
3 HO_MBRES 3 PAc::iNchg R(ég.;é) 2 HIOMBRES Y
3 PACIENTES (15.7%) 5A6 UNA MUJER
7 O MAS CRITERIOS DE MAL PRONOSTICO 33.3 %
MAL PRONOSTICO 100 % MORTALIDAD

MORTALIDAD

6 PACIENTES (31.5%
7 PACIENTES (36.6%) zAFACTORE(S DEA)
3 A4 FACTORES DE 9
MAL PRONOSTICO 0 %
MAL PRONOSTICO 0 % MORTALIDAD
MORTALIDAD

UN HOMBRE 6 MUJERES 4 HOMBRES Y 2 MUJERES




MORTALIDAD DE PACIENTES SEGUN LA
ESCALA DE EVALUACION APACHE Il

(CUADRO 2)
PACIENTES PORCENTAJES PUNTUACION MORTALIDAD
4 21.0 34 3 HOMBRES 10 %
35 1 MUJER
1 5.2 19 1 HOMBRE 0 %
7 36.8 11A13 0 %
11 CRITERIOS 2 H.
12 CRITERIOS 3 M.
13 CRITERIOS 2 M.
7 36.8 9A10 0 %
10 CRITERIOS 4 H.

9 CRITERIOS 3 M.
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