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DETERMINANTES HEMODINAMICAS TRANSPORTE DE OXIGENO DE 

SOBREVIDA EN PACIENTES CON PACREATITIS AGUDA GRAVE. 

RESUMEN: 

La mortalidad de la pancreatitis aguda esta fuertemente influenciada por sus 

complicaciones sistemicas. Asi la pancreatitis leve tiene una mortalidad de 1%, en cambio pacientes 

con un evento grave su mortalidad es del 30%, pero si a la inflamación pancreatica se infecta su 

mortalidad alcanza mis del 50%. 

En la actualidad se han creado una serle de criterios para definir el pronóstico de 

pacientes con pancreatitis, como son los criterios de Ranson, la escala APACHE II, la clasificación 

tomografica de Balthazar y en nuestro hospital los criterios del 1.N.N.S.Z. Todos estas escalas han 

demostrado su •tilidad para establecer el pronóstico de pacientes con pancreatitis. Sin embargo, de 

los pacientes que son catalogados como con pancreatitis aguda grave, el 50% sobreviven al evento y 

el resto mueren, y en este grupo de pacientes hasta el momento no existe un criterio que pueda 

definir el pronóstico. Por lo que basados en estudios de pacientes sépticos, pensamos que existe 

diferencias significativas tanto en el gasto cardiaco, resistencias vasculares sistsrnicas, presiones 

pulmonares, que llevan al paciente a un inadecuado aporte Rular de oxigeno, lo que se traduce en 

daño célular, repercutiendo sobre del desarrollo de falla orgánica y muerte. En base a lo anterior 

rellzamos un estudio retrospectivo, comparando las carácteristicas hemodinantlea.s de los pacientes 

con pancreatitis aguda grave que sobreviven y los que fallecen. 

El objetivo del presente trabajo fue comparar el comportamiento bemodinamico y de 

tansporte de oxigeno en los pacientes sobrevivientes a un evento de pancreatitis aguda con criterios 

de mal pronóstico con los que no sobrvivierón. 



Material y metodos: Se realizó un estudio retrospectivo, observacional en 13 pacientes 

ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva del Instituto Nacional de la Nutrición "Salvador 

Zubiran", con diagnóstico de pancreatitis aguda, que reunierón 3 o mita criterios de Ranson , 2 o 

mis criterios del INNSZ, y/o en estadio C o mayor de la clasificación tomografica de Ultimar; que 

requirierón para su manejo en forma temprana monitorización hemodinamica invasiva con catéter 

de flotación pulmonar, y de una linea arterial. Tomandose tensión arterial sistolica, diastolica y 

media a partir de medición directa con catéter arterial, frecuencia cardiaca de acuerdo al monitor 

de electrocardiolografico, las presiones pulmonares y venosa central mediante catÚteres de flotación 

pulmonar de 3 y 4 'amenes, algunos de estos con fibra optica, y el gasto cardiaco medido en tres 

ocasiones por medio de terntodilución y con la computadora de gasto calibrada para el tipo de 

catéter, al tiempo de tomar los parametros hemodinamicos se tomarán muestras de sangre arterial y 

venosa mixta para determinación de gases, y Hb, todas las variables de IRVS, IRVP, IVL,Cu02, 

C102, Dav02,D02,V02,Ext02 y QS/QT, fuerón determinados mediante formulas convencionales. 

Se tomarán eti consideración unicamente las mediciones realizadas al momento del ingreso del 

paciente a la Terapia Intensiva. Analizando dos grupos de pacientes los se egresaron vivos de la 

unidad y los que fallecier1/4n. Los resultados se analizarán mediante U de Mann-Whitney, 

considerando estadisticamente significativo una p < 0.05. 

RESULTADOS: Se analizar%n 13 pacientes ingresados a la Unidad de Terapia Intensiva, con 

diagn'Astico de pancreatitis aguda grave, que requierón para su manejo de monitorización invasiva. 

De los cuales 8 se egresarán vivos de la unidad y 5 fallecieron, sin diferencias significativas en 

relación con la edad, sexo, numero de criterios de Ranson, criterios del INNSZ, entre ambos grupos, 

5 de los de los pacientes egresados vivos se les demostró infección en el arca pancréatica y a 4 de los 

que murieron. Habiendo encontrado que si bien las cifras de tensión arterial sistemica como de 

frecuencia cardiaca al momento del ingreso fueron similares para ambos grupos, el gasto cardiaco, 

aporte y consumo de oxigeno fueron persistentemente menores en el grupo de los pacientes que 

fallecieron, y por el contrario las presiones pulmonares, IRVP e IRVS mayores, asi como la Ext de 

02 y el deficit de base.. 



CONCLUSIONES: Los pacientes pancreatitis aguda grave, que fallecen cursan con 

hipertension pulmonar, incremento de resistencias vasculares pulmonares, acompañado a un 

incremento del trabajo ventricular derecho y disminucion del izquierdo, siendo inadecuado para 

alcanzar un gasto cardiaco capaz de mantener una adecuado aporte de oxigeno a los tejidos. 



DETERMINANTES HEMODINAMICAS Y DE 
TRANSPORTE DE OXIGENO EN PACIENTES CON 

PANCREATITIS AGUDA 'GRAVE. 

INTRODUCCION 

En la pancreatitis aguda, las enzimas 
pancréaticas y otros materiales toxicos, se 
extravasan fuera del páncreas hacia los espacios 
retroperitoneales y algunas veces hacia la 
cavidad peritoneal. Estos materiales toxicos 
causan una extensa quemadura química 
resultando en al fuga de líquido rico en 
proteínas de la circulación. Si las enzimas, o 
toxinas entran a la circulación sistémica vía 
retroperitoneal linfatica o directamente al 
torrente sanguineo, pueden causar una variedad 
de efectos sistémicos como falla respiratoria 
aguda, colapso cardiovascular e insuficiencia 
renal (1). 

Si la pancreatitis es leve la microcirculación 
del pancreas se mantiene viable, este proceso se 
denomina: pancreatitis intersticial, cuyas 
complicaciones locales y sistemicas son raras y 
su mortalidad es solo del 1%. Pero si, la 
pancreatitis es grave, la microcirculación del 
páncreas se disrumpe, resultando a la vez en 
necrosis peripancreatica, proceso denominado 
como pancreatitis necroticohemorrágic a; esta 
necrosis puede permanecer esteril o infectarse. 
Siendo la mortalidad de una pancreatitis 
necrosante considerablemente mayor del la 
instersticial, más o menos 10% en la necrosis 
estéril y de 30% en la infectada (2). 



La mortalidad de la pancreatitis necrótica 
está fuertemente influenciada por la presencia 
de complicaciones sistémicas. En auscencia de 
complicaciones sistemicas la mortalidad de la 
pancreatitis necroticohemorrágica es probablente 
similiar a la insterstical. Por otra parte en 
presencia de complicaciones sístémicas graves en 
la necrosis estéril la mortalidad es de un 15 a 
20%, mientras que cuando se encuentra infectada 
la mortalidad se incrementa a más del 50% (3). 

Se han creado una serie de criterios para 
definir la gravedad y el pronóstico del paciente 
con pancreatitis, como son los criterios de 
Ranson, el cual en 1974 evaluó 43 parametros 
objetivos en 100 pacientes con pancreatitis aguda 
en un esfuerzo por identificar aquellos que 
tenian significancia pronóstica, de estos 43 
parámetros 11 fuerón identificados. De estos 5 
son medidos al momento de la admisión del 
paciente al hospital, y excepto la edad mayor de 
55 años, reflejan la intensidad del proceso 
inflamatorio (leucocitos > 16000, glucemia > 
200mg/dl, deshidrogenara lactica > 350 UI/1, 
transaminasa glutamico-oxalacetica > 350 UI/1). 
Los otros 6 parametros son medidos dentro de las 
primeras 48 horas del ingreso del paciente al 
hospital, y todas reflajan complicaciones 
sistemicas (secuestro estimado de líquidos > 6 lt, 
calcio serico < 8mg/d1, disminucion del 
hematocrito > 10% del basal, incremento del 
nitrogono ureico en sangre > 5mg/d1 del basal, 
Pa02 <60mmHg y deficit de base > 4171E01). 
Encontrando una mortalidad del 0% al 3% cuando 
se presentarán de cero a dos criterios y del 62% 
cuando se presentarán tres o más signos 
positivos (4). 

En la actualidad existen una serie de reportes 
que coninciden que los criterios de Ranson son 
útiles para predecir el pronóstico de pacientes 
con pancreatitis; encontrando que cuando se 
presenta de cero a dos signos positivos, la 



mortalidad es practicamente nula, entre tres y 
cinco criterios la mortalidad varia entre 10 al 
20%; y con seis o más la mortalidad es > 50% 
(5,6,7). 

Por otra parte algunos estudios coninciden 
que a mayor número de complicaciones sistemicas 
mayor número de criterios de Ranson. Por lo 
menos un estudio ha encontrado que los 
pacientes con pancreatitis infectada tienen 
mayor cantidad de signos postivos que los que 
tienen una pancreatitis estéril. Sin embargo, los 
criterios de Ranson tienen una serie de 
desventajas como són: primero, que el médico no 
concoce la gravedad de la patología hasta 48 
horas del ingreso del paciente al hospital, lo que 
impide maximizar el manejo en las primeras 
horas 	de 	hospitalización; 	segurido, 	las 
complicaciones catastróficas ocurren antes de 
completar los signos de Ranson; tercero, los 
criterios de Ranson son de mucha utilidad en los 
extremos, así menos de dos criterios buen 
pronótico y más de seis criterios mal pronóstico, 
pero , no nos permite predecir con precisión lo que 
ocurre con los pacientes que presentan entre dos 
y seis signos positivos; cuarto en nuestro medio 
es difícil lograr conseguir siempre todas las 
determinantes de mal pronóstico (8,9,10) 

Por otra parte otros autores han intentado 
analizar otras escalas pronóticas basados en la 
misma de Ranson con resultados similares y las 
mismas limitaciones (11,12,13), 

Así la escala APACHE II (acute physiology 
and cronic health evaluation) desarrollada para 
predecir motalidad en pacientes criticos, cuyo 
puntaje se basa en la edad del paciente, la 
presencia de patológias previas y una medición 
cuantitativa del grado de alteración de algunas 
constantes fisiológicas. En pacientes con 
pancreatitis, ha logrado demostrar antes de las 



primeras 48 horas de admisión del paciente al 
hospital quienes tienen un riesgo elevado de 
morir o de presentar complicaciones sistemicas. 
Así en una serie de pacientes el promedio de 
APACHE II para pacientes con pancreatitis leve 
fué de 6.3, pancreatitis grave de 9.4 y para 
pancreatitis fatal de 14.1 (14,15). En otras series 
el promedio de APACHE II ha sido de 6 (rango de 
3 a 9) en pacientes con pancreatitis leve, y de 11 
(rango de 9 a 15) en pacientes con pancreatitis 
grave. Por otra parte APACHE II no solo logra 
predecir la mortalidad al ingreso del paciente 
sino tambien durante su evolución, así en un 
estudio un puntaje mayor de' 18 y en otro estudo 
mayor de 25 correlaciono con un resultado fatal 
en pacientes cón pancreatitis que habian sido 
sometidos a manejo quirúrgico (16,17). 

En nuestra institución, Uscanga y cola., 
basados en que si bien los criterios de Ranson 
han demostrado ser de utilidad, no son 
fácilmente aplicables en nuestro medio sobre 
todo porque algunos de los exámenes de 
laboratorio necesarios no son tomados de rutina 
y que no todos los pacientes con pancreatitis 
aguda son vistos en hospitales de tercer nivel 
donde se cuenta con los recursos para obtener 
todos los parámetos que Ranson ha propuesto. 
Por lo que analizarán las carácteristicas clínicas 
y bioquímicas en un grupo de 106 pacientes con 
pancreatitis aguda con el fin de buscar un índice 
pronóstico útil, y fácil; de aplicar; dichos 
carácteristicas 	fuerón 	clacificadas 	en 
alteraciones a diferentes sistemas, de esta forma 
se consideraron: alteraciones hemodinámicas 
(taquicardia >100 X', ó hipotensión < 100 mmHg 
de 	sistólica), 	alteraciones 	hematológicas 
(leucocitos > 16000, ó bandemia > 10%), 
alteraciones abdominales (presencia de ascitis), 
alteraciones metabólicas (glucemia > 200, calcio 
< 8.3, ó acidosis metabólica), y alteraciones 
renales (urea >66), así el 53% de los pacientes 
con pancreatitis grave tuvieron más de dos 
alteraciones y; 100% de los pacientes de los 



pacientes con pancreatitis grave tuvieron más de 
cuatro alteraciones, por otra parte el 67% de los 
pacientes con más de cuatro alteraciones 
fallecierón(18). 

• La capacidad de la tomografía computada 
para observar el proceso patologíco en el 
retroperitoneo ha sido extremadamente útil para 
acceder el grado de gravedad. Así Baithazar y 
cola., clasificaron a la pancreatitis de acuerdo a 
su, imagen radiologica; como grado A cuando el 
páncreas tiene carácteristicas normales, grado B 
el páncreas con incremento de tamaño, grado C 
con inflamación peripancreatica, grado D 
inflamación pancreatica con presencia de líquido 
en el espacio pararenal anterior, y grado E la 
colección de líquido por lo menos en dos areas. 
Cuando el grado tomografíco es A o B la 
morbilidad y la mortalidad son minimos, con un 
grado C la posibilidad de infección es de un 10 % 
con una mínima mortalidad, y con un grado D ó E 
la relación con infección es de 46% y la 
mortalidad es de un 15%(19,20). 

Finalmente se han intentado identificar 
marcadores séricos unicos capaces de predecir la 
posibilidad de infección como de mortalidad así 
se ha entrado que son buenos predictores la 
proteína C reactiva, a 1 anti-proteasa y a 2 
macroglobulina (21,22,23). 

Todos los criterios anteriormente decritos 
han demostrando una adecuada sensibilidad y 
especificidad para definir el pronóstico de 
pacientes con pancreatitis aguda. Sin embargo, 
en los pacientes con pancreatitis grave 
(necroticohemorrágica infectada o no) no existen 
parámetros descritos que nos sugieran el 
pronóstico de estos pacientes. Por lo que 
basados en estudios previos de pacientes 
sépticos, 	cirroticos, 	o 	de 	pacientes 
postquirúrgicos de alto riesgo, en los que se han 
encontrado claras diferencias hemodinámicas y 



en la capacidad de transporte de oxigeno a los 
tejidos entre los pacientes que sobreviven al 
evento patológico y los que fallecen, dichas 
diferencias estan carácterizadas por gastos 
cardiácos significativamente inferiores en los 
pacientes que mueren, lo que lleva a tener un 
aporte de oxígeno bajo o inadecuado para los 
requerimientos de consumo de oxígeno, 
desarrollando un déficit de oxigeno a nivel 
celular mismo que cambia el metabolismo de las 
células a una vía anaerobia, lo que lleva a 
producción de acido láctico, manifestandose en 
forma 	sistémica 	por 	acidosis 	lactica 
(24,25,26,27). De la misma forma se ha sugerido 
que el lograr mantener aportes de oxigeno 
supranormales en pacientes criticos se mejora el 
pronóstico de estos, con relación a los pacientes 
en los que no se logra este objetivo(28). En 
pacientes con pacréatitis aguda grave se ha 
sugerido que este mismo fenómeno se observa. 
Así, Kitano en 1993 publica un trabajo realizado 
en siete pacientes con pancreatitis aguda leve y 
siete pacientes con pancreatitis aguda grave en 
el que observó que ambos grupos de pacientes 
cursaban con gastos cardiácos elevados, con 
bajas resistencias vasculares sistémicas, pero los 
pacientes con pancreatitis aguda grave 
presentaban un incremento mayor en forma 
compatativa de índice cardíaco con un 
incremento en presiones pulmonares y una 
disminución en el índice de trabajo ventricular 
izquierdo, 	dichos 	cambios 	explicados 
probablemente por la presencia de un fáctor o de 
fáctores depresores del miocardio (29). 



JUSTIFICACION 

Con baso en lo, anterior pensamos que existe en 
el mismo grupo de pacientes con pancreatitis 
aguda grave que fallecen una mayor depreáión 
miocardica lo que lleva a los pacientes a 
mantener menores aportes tisulares de oxigeno, 
incrementando la deuda de oxigeno a los tejidos, 
y esto a su vez contribuyendo al desarrollo de 
mayor falla celular que lleva al paciente a 
disfunción multiorgánica y muerte. Por lo que 
pretendemos comparar a pacientes con 
pancreatitis aguda grave que sobreviven al 
evento de los que fallecen desde el punto de vista 
hemodinamico y de transporte de oxigeno, con la 
finalidad de desarrollar criterios pronóticos, que 
a diferencia de otros criterios pronósticos que 
sean suceptibles de ser modificados en forma 
temprana y así modificar las tendencias de 
complicaciones sístemicas y de mortalidad. 



OBJETIVOS 

1.- Comparar el comportamiento hemodinámico y 
de transporte de oxigeno global en pacientes con 
pancreatitis aguda grave que fallecen y los que 
sobreviven. 

2.- Analizar cuales determinantes hemodinámicas 
pueden ser utiles como parámetros pronósticos en 
pacientes que cursan con pancreatitis aguda 
grave. 

3.- Desarrollar 	objetivos 	terapéuticos 
hemodinámicos en pacientes que cursan con 
pancreatitis aguda grave. 



HIPOTESIS 

Existen diferencias entre el comportamiento 
hemodinámico y de transporte de oxígeno en los 
pacientes con pancreatitis aguda grave de 
aquellos que sobreviven y los que no. 

HIPOTESIS NULA 

No existen diferencias significativas en la 
hemodinamia y el transpote de oxígeno a los 
tejidos en pacientes con pancreatitis aguda grave 
con buen o mal pronóstico. 



MATERIAL Y METODOS 

ESTRUCTURA GENERAL DEL ESTUDIO.  

Se realizó un estudio retrospectivo, con base 
en la revisión de expedientes clínicos, en el que 
se compararán los cambios en parámetros 
hemodinámicos y de transporte de oxígeno, de 
pacientes que ingresarón a la Unidad de Terapia 
Instensiva del Instituto Nacional de la 
Nutrición "Salvador Zubiran", con el diagnóstico 
de pancreatitis aguda grave, entre los que 
sobrevivierón al evento y los que fallecieron; 
durante el período comprendido del 1 de Agosto 
de 1993 al 30 de Mayo de 1995. 

NUMERO DE PACIENTES 

Se incluyeron en el estudio a 13 pacientes, los 
cuáles fuerón divididos en dos grupos de estudio, 
en el grupo A con 8 pacientes que sobrevivierán a 
la pancreatitis y el grupo B con 5 pacientes cuyo 
resultado final fué la muerte. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Se incluyeron en el estudio a pacientes con 
pancreatitis aguda grave, de cualquier etiología, 
en sus primeras 48 horas de evolución, sin 
historia de manejo médico o quirúrgico previo, y 
sin complicaciones relacionadas con la propia 
pancreatitis, quienes ingresaron a la Unidad de 
Terapia Intensiva del Instituto Nacional de la 
Nutrición "Salvador Zubirán"; en el periocto 
comprendido del 1 de Agosto de 1993 al 30 de 
Mayo de 1995. 



Se consideraron como criterios diagnósticos de 
pancreatitis aguda grave, a pacientes con 
pancretitis clínica y laboratorial con 4 o más 
criterios de Ranson; o 2 o más criterios del 
INNSZ; y/o con un estadio C o mayor de 
clasificación tomografica de Balthazar. 

Por otra parte todos los pacientes incluidos 
habian requerido para su manejo de la colocación 
de un catéter de flotación pulmonar. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Se excluyerón del estudio a todos los pacientes 
con pancretitis aguda grave de más de 48 horas 
de evoludon, que hablan recibido manejo previo 
tanto en otro departamento del propio Instituto 
Nacional de Nutrición "Salvador Zubirán", como 
de otros hospitales. Así como a los que no 
requirieron en su manejo de un catéter de 
flotación pulmonar. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se analizaron las condiciones generales de 
cada grupo do pacientes de acuerdo con edad, 
sexo, etiología de la pancreatitis, patológias 
asociadas, criterios de Ranson, criterios del 
INNZ, APACHE II, y la clasificación de 
Balthazar. De la misma forma se analizaron a los 
pacientes que presentaron infección pancreática 
y el número de fallas organicas. 

Tomamos únicamente la primera determinación 
de parametros hemodinámicos y de transporte de 
oxígeno, y sin que esta tuviese que ver con 



alguna maniobra terapéutica. Valorando presión 
arterial sistólica,diastolica y media por medio de 
monitorización arterial invasiva, la frecuencia 
cardiáca 	obtenida 	del 	monitor 
electrocardiográfico; por medio de un catéter de 
flotación pulmonar se determinaron presión 
pulmonar sistolica, diastolica, media y capilar 
pulmonar, así como presión venosa central; el 
gasto cardíaco se determino por medio de 
termodilución; al mismo tiempo de obtener los 
parámetros hemodinámicos se tomaron muestras 
de sangre para determinación de hemoglobina y 
de gasometrias arterial y venosa mixta. Mediante 
los parámetros tomados en forma directa se 
determinarón índice cardíaco (IC), índice 
volumen latido (IVL), índice de trabajo de 
ventriculo derecho (ITVD), índice de trabajo de 
ventriculo 	izquierdo 	(ITVI), 	índice 	de 
resistencias vasculares sistemicas (IRVS), índice 
de resistencias vasculares pulmonares (IRVP), 
contenido arterial de oxígeno (Ca02), contenido 
venoso de oxígeno (Cv02), contenido capilar de 
oxígeno (Cc02), diferencia arterio-venosa de 
oxígeno (Da-v02), aporte de oxígeno (D02), 
consumo de oxígeno (V02), cortos circuitos 
(QT/QS), extracción de oxígeno (Etx02), 
diferencia alveolo-arterial de oxígeno (DAa02) e 
índice respiratorio (IR)(ver Anexo). Para despues 
comparar las resultantes en los pacientes que 
sobrevivierón y los que fallecierón. 

ANAL/SIS ESTADISTICO 

Los resultados obtenidos se analizaron 
mediante la prueba de U de Mann-Whitney, 
considerando como significativo una p < 0.05. 



RESULTADOS: 

Se estudiarán un total de 13 pacientes con 
diagnóstico de pancreatitis aguda grave de los 
cuales 8 sobrevierón al evento y el resto falleció. 
El promedio de edad en el grupo de pacientes 
vivos fué de 32 años (con un rango de 19 a 
59años), y de 33 años (rango de 18 	49 años) 
entre los que fallecieron. No existieron 
diferencias en cuanto a sexo (ver tabla 1), ni en 
relación a etiologfa (tabla 2); la causa más 
frecuente de pancreatitis en ambos grupos fué 
biliar. En promedio el tiempo de evolución de los 
pacientes al ingreso del estudio en ambos grupos 
fué de 43 horas (con un rango de 22 a 56 horas). 

Los pacientes que sobrevivierón al evento 
presentaron en promedio 4 criterios de Ranson, y 
tambien de 4 en el grupo de pacientes que 
murieron; 3 criterios del INNSZ en el grupo que 
sobrevivio y 2 en el grupo de pacientes que 
fallecieron; finalmente en relación a la 
valoración de APACHE II •fué de 7.4 entre los 
pacientes que vivieron y de 14.2 en el grupo de 
pacientes que fallecieron (p < 0.01) (tabla 3). La 
mayor parte de los pacientes que sobrevivieron 
se encontraron en un estadio tomográfico D de 
Balthazar mientras que la mayor parte de los 
pacientes que fallecierón tenian un estadió 
tomográfico E de Balthazar (tabla 4). 

De los 8 pacientes vivos en 5 (62.5%) se les 
demostró infección del área pancreática, 
mientras que de 5 pacientes muertos 4 (80%) 



desarrollaron infección. En todos los casos la 
infección se demostró mediante punción guiada 
por tomografía. Todos los pacientes que se les 
demostró infección se tratarán quirúrgicamente, 
mediante necrosectomía y drenaje abierto. La 
mayoría (66.6%)de los pacientes de ambos grupos 
que se les detectó infección a nivel pancreatico 
esta fué polimicrobiana, y solo en el 33.3% de los 
pacientes solo se encontro un agente 
responsable, en todos los casos excepto uno las 
bacterias aisladas fuerón gram negativas, y en 
dos casos además se cultivó Candida albicans y 
en uno T. grabrata. 

El 100% de los pacientes tanto vivos como 
muertos desarrollaron en algún momento falla 
cardiovascular; definida esta como la presencia 
de uno de los siguientes criterios frecuencia 
cardiaca menor o igual a 54 latidos por minuto, 
presión arterial media menor o igual a 49 mmHg, 
taquicardia o fibrilacion ventricular y/o la 
presencia de un pH menor de 7.24 con una PaCO2 
mayor de 40mmHg. El 50% de los pacientes que 
vivieron y el 80% de los que fallecieron 
desarrollaron» en algun momento síndrome de 
insuficiencia respiratoria progresiva aguda; y el 
25% de los que sobrevieron contra el 100% de los 
pacientes 	que 	fallecieron 	presentaron 
insuficiencia renal aguda. Otras fallas organicas 
fuerón de menor relevancia (tabla 5). El 50% de 
los paciente que sobrevivieron desarrollaron 
falla orgánica multiple; contra el 100% de los 
pacientes que fallecieron presentaron falla 
orgánica múltiple. 

La frecuencia cardiáca fue significativamente 
mayor en el grupo de pacientes que fallecierón 
(123/min. vs. 103/min); no existierón diferencias 
significativas en presión arterial sistolica 
(118inmHg vs. 118mmHg), presión arterial 
diastolica ( 66mmHg vs. 5GmmHg), y presión 
arterial media (86mmHg vs. 77mmHg). En 
relación con la PVC esta fué significativamente 



mayor en el grupo de pacientes que falleció con 
relación a los que sobrevivieron (17mmHg vs. 
9mmHg) (tabla 6). 

Fué de llamar la atención la presencia de un 
incremento significativo en presiones pulmonares 
(con una presión pulmonar media de 21minHg en 
grupo de paciente vivos, y de 34mmHg en el 
grupo de pacientes muertos). La PCP fue similar 
para ambos grupos (10.8mmHg va. 12.4mmHg) 
(tabla 7a y 7b). 

El 	gasto 	cardiáco 	se 	encontró 
significativamente incrementado en el grupo de 
pacientes que sobrevivio con relación a los que 
fallecierón (7.71t/min vs. 5.81t/min), sin embargo, 
cuando dicho gasto cardiaco se calculó para la 
superficie corporal, no existierón diferencias 
significativas en el indice cardíaco (3.91t/min/m2 
vs. 3.61t/min/m2). De la misma forma no se 
encontró una diferencia significativa en el IVL 
(37m1/lat/m2 vs. 32 ml/lat/m2);ni en el ITVD (8.9 
vs. 11). Por el contrarío el ITVI fué 
significativamente menor en . el grupo de 
pacientes que fallecierón (40.3 vs.19) (tabla 8a y 
8b). 

Como consecuencia del incremento de presiones 
pulmonares se traduce en un aumento 
significativo 	de 	resistencias 	vasculares 
pulmonares en el grupo de pacientes que 
fallecieron (251.6 dinas vs. 404 dinas); por el 
contrario no existieron cambios significativos en 
el IRVS (1214.4 dinas vs. 1183 dinas). 

La saturación venosa mixta de oxígeno 
(Satv02) no demostró diferencias entre ambos 
grupos (65.6% vs. 66), sin embargo, el D02 fué 
significativamente mayor en el grupo de 
pacientes que sobrovivierón al evento (583 vs. 
492), y de igual forma del V02 fué mayor en el 



grupo de pacientes que sobrevivierón (173 vs. 
104). La ExtO2 fué menor en el grupo de 
pacientes que sobrevivio, pero sin lograr 
significancia (25% vs. 29%). El déficit de base 
incrementado en los pacientes que fallecieron 
(-2.65 vs. -11.1), directamente en relación a la 
deuda de oxígeno tisular (tabla 9). Finalmente el 
IR fué significativamente mayor en el grupo de 
pacientes que fallecieron con relación a los que 
sobrevieron (2.0 vs.3.9). 



CARACTERICAS DE LOS 
PACIENTES 

VIVOS 	MUERTOS 
EDAD 32 33 
SEXO MASC 6 0 4 
SEXO FEM 2 1 

TABLA I 



ETIOLOGIA 

VIVOS 	MUERTOS 
BILIAR 	 5 	 3 
ALCOHOLICA 	1 	 1 
HIPERTRIG 	 1 	 1 
HIPERCALCEMIA 	1 	 0 

TABLA II 



FACTORES DE RIESGO 

   

 

VIVOS 
	

MUERTOS 

 

RANSON 	 4 
	

4 
APACHE II 	 7.4 

	
14.2 

 

TABLA 111 



CLASIFICION POR TAC 

BALTHAZAR C 1 0 
BALTHAZAR D 6 2 
BALTHAZAR E 1 3 

TABLA IV 



TABLA-V 

FALLAS ORGANICAS EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS 

100% - 
. 90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40% 
30% -
20% -
10% - 
0% 

■ VIVOS 
▪ MUERTOS 

 

 

SIRPA IRA INSUF F. STD 
HEPA CARD 

 

FALLA NEUROLOGICA: NO EVALUABLE POR SEDACION 



HEMODINAMIA 

VIVOS 	MUERTOS 
FC 	 103 	 123 p <0.05 
PAS 	 118 	 118 
PAD 	 66 	 56 • 
PAM 	 86 	 77 
PVC 	 9 	 17 p 0.01 



PRESIONES PULMONARES 

	

VIVOS 	MUERTOS 
PPS 	 38 	 49 p<0.01 
PPD 	 13 	 25 	p < 0.001 
PPM 	 21 	 34 p < 0.01 
PCP 	 10.8 	 12.4 p 0.5 

TABLA VII a 



50 

40 

30 
mmHg 

20 

10 

o 

19  

PAPs 

<001 

PAPm 

<000i 

10 12  

PAPd 
	

PCP 

< 0.01 	> 0.5 

El VIVOS 
MUERTOS 

34 

25 

49 

TABLA VII B 

PRESIONES PULMONARES EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS 



HEMODINAMIA 

VIVOS 	MUERTOS 

GC 

1C 

7.7 

3.9 

5.8 

3.6 

p < 0.05 

IVL 37 32 
ITVD 8.9 11 

Mil 40.3 29 p < 0.01 

IRVP 251.6 404 p < 0.01 

IRVS 1214.4 1183 

TABLA Villa 



TABLA VIIIB 

FUNCION CARDIACA EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS 

50 - 

GC 
	

1C 
	

ITVI 
	

ITVD 

o VIVOS 
E MUERTOS 

p <0.05 	>0.5 	<0.01 	<0.01 



TRANSPORTE DE OXIGENO 

Sv02 

DavO2 

DO2 

VO2 

ExtO2 

ABE 

IR 

VIVOS 	MUERTOS 

	

65.6 	 66 

	

3.3 	 3.5 

583 	 492 	p < 0.05 
173 	 104 	p < 0.05 

25 	 29 

	

-2.65 	 -11.1 	p < 0.001 

	

2.0 	 3.9 	p < 0.05 

ESTA TESIS NO DERE 
TABLA IX SALIR DE LA gaiBiEjA 



DISCUSION: 

En 1979 Siegel y cola. describieron una 
correlación del estado fisiologico y metabólico en 
respuesta a la sépsis. Proponiendo que existe 
una diferencia importante de un individuo a otro 
en la respuesta a la sépsis. Resultando esto de 
una regulación anormal de vías metabolicas que 
ocasionan desviación en la utilización de 
sustratos hacia gluconeogénesis y. formación de 
cuerpos cetónicos así como una disminución en el 
metabolismo oxidativo. Este estado de 
insuficiencia metabólica es el reflejo de un 
patrón cardiorespiratorio, y vascular insuficiente 
para lograr un adecuado aporte de oxigeno que 
permita mantener una respuesta adecuada a la 
sepsis, generándose una deuda de oxígeno. Sin 
embargo, dichas alteraciones pueden ser, 
diferentes entre cada paciente y la magnitud 
precisa de la compensación fisiológica y su índice 
y dirección del cambio pueden ser evidenciados 
por diferentes patrones metabólicos y 
hemodinámicos. Describiendo un estadió R (de 
referencia, en el cual se encuentra el sujeto 
normal, y cuatro estadios patológicos que se 
carácterizan por lo siguiente: a) el estadió A que 
representa una respuesta normal a un estimulo 
el cual se observa en la sepsis compensada, 
después de un trauma o bien posterior a una 
cirugía mayor, carácterizado por un incremento 
en la frecuencia cardiaca e índice cardíaco, con 
una mejoría en la contractilidad cardíaca 
(incrementando la fracción de eyección), logrando 
incrementar el aporte de oxigeno, alcanzando el 
consumo de oxígeno incrementado; sin evidencia 
de anormalidad metabólica; b). Los estadios B y 
C representan un deterioro del proceso séptico; 
en el estadio B, el patrón cardiovascular 
hiperdinámico es insuficiente para aportar las 
necesidades 	periféricas 	de 	o xirreno, 
incrementandose la extracción de ox'eleno 



(disminuyendo la diferencia arterio-venosa y 
desarrollando acidosis metabólica); el estadio C 
se carácteriza además por choque séptico grave 
manifestado por hipotensión con un indice 
cardíaco normal o incrementado y un tono 
vascular arterial disminuido. En contraste a los 
anteriores estadios, el D, representa un estadio 
cardiogénico, con un patrón primario de falla 
cardiáca (24). 

Por otra parte se conoce que el consumo de 
oxígeno en condiciones normales de "stress", en 
respuesta a trauma, cirugía o sepsis bien 
controlada se incrementa en un 15 a un 35%. 
Pero en estados metabólicamente descompensados 
de sepsis, existe una falta de balance entre el 
aporte de oxígeno a los tejidos y el incremento de 
consumo, lo que ocasiona una disminución del 
consumo de oxigeno, que la célula la compensa 
incrementando el metabolismo anaerobico, con el 
concomitante incremento de lactato y de la 
relación lactato/piruvato. Dicha condición se 
desarrolla por un inadecuado gasto cardíaco para 
mantener 	las 	demandas 	tisulares 	de 
oxígeno,traduciéndose en daño tisular y falla 
orgánica múltiple (25). 

Así se conoce que las alteraciones 
hemodinámicas en pacientes con pancreatitis son 
secundarias a hipovolemia como a alteraciones 
cardiovasculares. La hipovolemia se ha 
relacionado a un masivo secuestro de líqudio 
intraperitoneal y retroperitonal que puede ser 
hasta del 40% del volumén circulante plasmatico, 
causando choque hipovolemico. Junto con esto las 
anormalidades hemodinámicas ocasionadas por 
depresión cardíaca y vascular periferica. Las 
alteciones cardíacas se manifiestan por un 
incremento en el índice cardiaco, disminución del 
trabajo ventricular izquierdo, incremento de las 
resistencias 	vasculares 	pulmonares 	y 
disminución de las resistencias vasculares 
sistémicas; estas alteraciones no se han asociado 



con ninguna anormalidad estructural del 
miocardio, y por el contrario se ha demostrado 
que la pancreatitis aguda estimula la activación 
de cininas que a su vez incrementan los niveles 
de prostaglandinas circulantes y de otras 
sustancias vasoactivas, además de la existencia y 
liberación de factores depresores del miocardio 
de las células atinares. Igual que en el paciente 
séptico estas alteraciones hemodinámicas no 
permiten un adecuado aporte de oxigeno a los 
tejidos, condicionando el desarrollo de falla 
orgánica múltiple (1,2,7,30,31,32,34). 

Sin embargo, en el presente estudio 
demostramos 	que 	el 	comportamiento 
hemodinámico de la pancreatitis puede tener dos 
conductas, mismas que habian sido sugeridas por 
Kitano en su estudio. Una, cursando con estado 
hiperdinámico similar al estadio A de Siegel 
manifestado por incremento del gasto cardiáco, 
con niveles normales de trabajo ventricular 
izquierdo, resistencias pulmonares ligeramente 
incrementadas, y resistencias vasculares 
sistémicas normales que permiten adecuado 
aporte tisular de oxígeno, con extracciones de 
oxígeno normales, y por lo tanto a nivel celular 
se mantiene 'el metabolismo aerobio sin 
producción de lactato, con la consecuente 
disminución de disfunción multiorgánica y mejor 
sobrevida.Por el contrario en pacientes que 
fallecen se tienen un comportamiento 
hemodinamico muy similar al estadio B o C 
referido por Siegel en el séptico, en el cual si 
bien los nivcles de gastos cardiaco son mayores a 
lo normal, cursan con un indice de trabajo 
ventricular 	izquierdo 	disminuido, 	con 
resistencias 	vasculares 	pulmonares 
incrementadas, y un aporte de oxigeno 
disminuido lo que a su vez disminuye el consumo 
de oxigeno, lo que a nivel célular condiciona un 
cambio de la vía aerobia por la vía anaerobia, 
incrementando la producción de ácido lactico el 
cual se refleja por un incremento en el deficite 



de base, condicionando mayor daño célular lo que 
finalmente lleva a la muerte del paciente. 

La causa probable que explica la diferencia 
de comportamiento hemodinamico en pacientes 
que previamente se les catalogó con pancreatitis 
aguda grave y que muy seguramente a su vez 
condiciona el desarrollo de falla orgánica 
múltiple y sepsis, es un incremento en la 
drepesión miocárdica relacionado con la 
liberación de cininas, prostaglandinas y factores 
depresores del miocardio (31,32). 

Estos cambios hemodinámicos en pacientes 
con pancreatitis aguda grave nos pudierán 
ayudar a predecir el pronóstico de los mismos,sin 
embargo, en el presente estudio no analizamos 
los valores predictivos positivos o negativos de 
dichas diferencias hemodinamicas para definir 
mortalidad además de que son auceptibles de ser 
modificados mediante la manipulación con 
inotropicos y volumen en forma temprana 
evitando con esto el desarrollo de daño célular y 
la consecuencia de falla organica multiple. 



CONCLUSIONES: 

1.- El comportamiento hemodinámico de los 
pacientes con pancreatitis aguda grave es 
diferente entre los pacientes que sobreviven al 
evento y los que fallecen. 

2.- Existe un incremento significativo de la 
presión pulmonar así como del trabajo 
ventricular derecho y de resistencias vaculares 
pulmonares en los pacientes con pancreatitis 
aguda grave que mueren. 

3.- Se oberva mayor depresión miocárdica en 
pacientes con pancreatitis aguda grave que 
fallecen manifestada por un inadecuado gasto 
cardiaco, con disminución del trabajo ventricular 
izquiedo, mismos que no logran mantener un 
adecuado metabólismo de oxigeno. 

4.- Los niveles de aporte y consumo de oxigeno 
son mayores en el grupo de pacientes con 
pancreatitis aguda grave que sobreviven en 
comparación con los que fallecen. 



INDICE CARDIACO (Ie) 
INDICE VOLUMEN LATIDO (IVL) 
INDICE DE TRABAJO DE VENTRICULO 
DERECHO (ITVD) 
INDICE DE TRABAJO VENTRICULAR 
IZQUIERDO (ITVI) 
INDICE DE RESISTENCIAS VASCULARES 
SISTEMICAS (IRVS) 
INDICE DE RESISTENCIAS VASCULARES 
PULMONARES (IRVP) 
CONTENIDO ARTERIAL DE OXIGENO 
(Ca02) 
CONTENIDO VENOSO DE OXIGENO 
(Cv02) 
CONTENIDO CAPILAR DE OXIGENO 
(Cc02) 
DIFEREC1A ARTERIO VENOSA DE 
OXIGENO (Da-v02) 
APORTE DE OXIGENO (1)02) 
CONSUMO DE OXIGENO (V02) 
CORTOS CIRCUITOS (QS/QT) 
EXTRACCION DE OXIGENO (Ext02) 
PRESION ALVEOLAR DE OXIGENO 
(PA02) 
DIFERENCIA ALVEOLO ARTERIAL DE 
OXIGENO (DA-402) 
INDICE RESPIRATORIO (IR)  

GC/SCT 
IC/FC 
(IVL• (PAM - PVC)) " (0.0136) 

(IVI; * PAPm) * (0.0136) 

((PAM-PVC)/IC)*80 

((PAPM-PCP)/1C)'80 

(1.34*1113*Sa02) + (0.0031*Pa02) 

(1.34*I1B*Sv02) + (0.0031*Pv02) 

(1.34*I1B) + (PA02*0.0031) 

Ca02-0,02 

Ca02*GC 
Da-v02'GC 
(Cc02-Ca02) / (Cc02-Cv02) 
(C402-0/02) (Ca02) 
((F102*(Patm-P1120)) - (PaCO2/RQ) 

PA02-Pa02 

DA-a02 / Pa02 

.... . 
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