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ANTECEDENTES

[.a pancreatiis aguda fue reconocida como una entidad clinica patolégica a
finales del siglo XIX En 1886, Senn un cirujano de Chicago, especulaba que
la cirugsa podna heneficiar a los pacientes con necrosis o absceso pancreatico'.

Tres atos mas tarde, Fuz conadere que la mtervencion quirurgica era
inefectiva ¥ peligrosa. Durante las tres prumeras Jecadas del siglo XX la
pancreatitis habitualmente era diagnosticada durante la cirugia o en la
aulopsia’. Debido a que una proporcion significativa sobrevivia entre aquellos
diagnosticados durante la cirugia, s¢ recomendaba la intervencién quirurgica
temprana. Después de la inroduccion de metodos para medir los niveles de
amilasa seérica, el diagnostico no quirirgico de la pancreatitis llegd a ser mas
frecuente y la intervencion quirurgica temprana fue, por o tanto, catalogada
COMO inecesana.

Sin embargo, durante los ultimos 30 ados cada vez ha sido mas claro que
algunes pacientes con la forma mas severa de pancreatitis no sobreviven
umcamente con Iratamiento conservador, v 5¢ ha renovado el interés en el valor

de métodos quirtrgicos.

L.a pancreantis aguda es una enfermedad frecuente. En 1987, en los Estados
Unidos de Norteamérica existieron (08,000 hospitalizaciones por esta
enfermedad’, con 225! defunciones’. Varios autores han notado que su
incidencia ha aumentado por un factor de 10 de 1960 a 1980.**

En base a dalos de pacientes de los Estados Unidos de Norteamérica, Asia v
Europa occidental,"” " la litiasis biliar es la causa mas frecuente de pancreatitis
aguda, abarcando aproximadamente ¢! 45% de los casos. El alcoholismo es la
segunda causa mas comun, encontrandose en 33% de los casos. Estas
frecuepcias varian de sene a sene. dependiendo delb pais En Meéxico, la
etiologia mas comun es la biliar, con una frecuencia del 70 al 72 8 %, seguida
de la alcoholica con una frecuenaia del 17 al 20% °° Despues de la hiasis bihar
v el alcoholismo, aproximadamente ¢l 10%0 de los casos son debidos a causas
miscelaneas; finalmente 10% de los casos son idiopaticos.”™

l.a principal funcion del pancreas es la secresion de varias potentes enzimas
proteoliticas, lipoliticas v amifoiiticas. necesarias para la digestion de nutrientes
en el intestino. La razon por la que no ocurre autodigestion pancredtica es
atribuida a varios mecanismos profectores secresion de enzimas proteoliticas



en formas ipactivas (ztmégenas), mecanismos especiales dentro de la célula
acinar pancreatica, ¥ a la presencia de inhibndores de proteasas, locales y
sistemicos”’. Una variedad de condiciones pueden causar disrupcion en estos
Mecianismos  protectores v producir  pancreatihs, como  resultade de 1a

.

1
actnavion maproprada de enzimas v sustancias boactiy as?,

Debido a la gran vanabilidad en la presentacion chiica y resultados de la
pancreatitis aguda, por mas de 100 anos se ha temdo la necesidad de disponer
de sisiemas de clasificacion capaces de auxiliar en el manejo clinico de estos
pacientes. En gencral. estos intentos de clasiticacion se han basado en uno de
dos enfoques 1) informacion disponible de muterial de autopsia o quirlrgico, o
2) informacion dervada de datos clinicos™™™ En septiembre de 1992, un
grupo de 40 expertos en pancreatitis aguda reynidos en Atlanta, acordaron por
unanimidad fas siguientes definiciones”

Pancreatitis Aguda

Definicién
La pancreatins aguda ¢s un proceso inflamatorio agudo del pancreas, con

afeccidn variable de otros tepdos regionales u organos v sistemas.

Manifestaciones clinicas

Frecuentemente, la pancreatitis aguda tiene un nicto subito, acompaiado de
dolor abdominal alio. v asociado con hallazgos abdorminales vanables, que van
desde la resistencia muscular leve al rebote. A menudo se acompana de vomito,
fiebre, taquicardia, leucocitosts 3y elevacidn de enzimas pancredticas ¢n sangre

v/0 orina.

Patologia

Los hallazgos van desde edema intersiicial microscopico v necrosis grasa del
parenguima pancrealico. a areas macroscopicas de necrosis vy hemorragia
pancredtica v peripancredtica Estos cambios patolagicos representan un
continuo; el edema intersticial v la evidencia histologica mimima de necrosis es
¢l menor grade en la escala, y la necrosis macroscopica confluente es ¢l otro

extremao.

Pancreatitis Aguda Severa
Es la pancreatitis aguda asociada con falla organica v complicaciones locales,

tales como necrosis. absceso o seudoquiste. [.a pancreatitis aguda severa estd



caraclerizada por
a) Tres 0 mas criteros de Ranson, ¢
b Ocho 0 mas puntos de APACHE |1

L.a fulla organica se defline como.
a) Estado de choque (TAS < 90 mmi g}
b Insuficiencia respiratonia (Pa02 < 60 mmig)
¢} Falla renal (creatinina > 2 mg % despues de la rehidratacion)
d) Sangrado gastrointestinal (> S00 cc ¢n 24 horas)

Tambin pueden  presemarse  complicaciones  sistémicas, (ales  como
coagulacion intravascular diseminada (plaquetas < 100,000/mm’, fibrinogeno
< 100 mg/dL, productos de degradacién de la fibrina > 80 ug/mL), o trastornos
metabélicos graves (hipocalcemia < 7.5 mg/dl).

Pancreatitis Aguda Leve
Esta asociada con disfuncion organica minima y una recuperaciéon sin
complicaciones, ¥ faltan las caractensticas desceritas para la pancreautis aguda

SEVEra.

La falta de mejoria en 48 a 72 horas despues de intciar el tratamiento, obliga a
investigar complicaciones de la pancreantis

Las caracteristicas macroscopicas ¢ histologicas de la pancreatitis aguda leve es
el edema mtersticial.

Colecciones Pancreaticas Agudas
Ocurren tempranamente en el curso de la pancreautis aguda. se localizan
cercanas al pancreas v siempre falta upa pared de tejido de granulacion o

fibroso.

La diferencia clinica critica entre una coleccion aguda v un seudoguisie (0 un
absceso pancreatico) es la falta de una pared definida.

Necrosis Pancreatica
Es un area o areas de parénquima pancreatico no viable, el cual tipicamente se

asocia con hecrosis de la grasa penpancreatica



La pancreatografia dinimuca es el Estandar de oro para el diagnostico de
necrosis pancredtica Las zonas focales o “difusas, bien delimitadas de
parénguinma pancreaticn no contrastado. mayor de 2 ¢m en tamanio ¢ mayor del
30% del area del pancreas, son un regquisito para el diagndstico tomografico
Un contraste con densidad que no excede de S0 U Hounsfield (UH; en dreas de
necrosis después de la administracion de contraste intravenoso (normal de 50-

150 UH).

Un nuamero de prucbas bioquimicas han sido propuestas como marcadores
séricos de necrosis pancredtica, incluyvendo {a proteina C reactiva eflastasa de
los polimorfonucleares, v el péptido activador Jdef tripsinogeno (PAT).

Es critica fa distincion entre necrosis pancredtica esténl y la necrosis
pancredtica infectada, puesto que el desarrollo de infeccion en e] tejido
pancredtico resulta en un gran aumento del riesgo de mortalidad. Aun mas,
mientras que pacienies seleccionados con  necrosis pancredtica  estéril
documentada pueden ser mancjados sin INICNencion quirurgica. la necrosis
infectada ¢s falal sin drenaje quirdrgico. Debido a que los hallazgos clinicos y
de laboratorio a menudo son similares en pacientes ¢on necrosis esténl o
infectada. esta diferenciacion se realiza con aspiracion con aguja fina (AAF)
con estudio bacteriologico.

Las futuras publicaciones sobre necrosis pancreatica y peripancreaiica deberan
incluir fa focahizacion, extension v su estado bacteriano

Seudoquiste Agudo

Es una coleccion de jugo pancreatico dehimitada por una pared no epitelizada,
la cual aparece como consecuencia de una pancrealiis aguda. trauma
pancreatico o pancreatns cronica. En pacientes con  pancreatits aguda
raramente son palpables. v frecuentemente son descubiertos pot tecnicas de
mugen.

La presencia de una pared bien definida compuesta de tejido de granulacion o
fibroso distingue al seudoquiste de una coleccion aguda. La formacion del
seudoquiste requiere de 4 o mas semanas desde el inicio de la pancreanus
aguda. Cuando se encuentra pus. {a lesion es mejor denominada como absceso

pancreatico.



Absceso Pancreadtico

Fs una coleccidon de pus intraabdonunal circunserita. usualmente en la
proxinidad del pancreas, sin necrosis pancreatica o ¢n ¢scasa cantidad, fa cual
aparece Cumo conseeuenta Je una pancreatiis 2zuda o trauma pancreatico

Ll absceso pancreatico ocurre tardiamiente en el curso de fa pancreatitis aguda
severa, frecuentemente 4 semanas o mas del imwo La presencia de pus v un
cultvo positivo para baclenias U hongos. pere sin necrosis pancreatica o ¢n
cseasa cantidad diferencia al absceso pancrestico o penipancreatico de la
necrosis infectada E| absceso probablemenic aparece como consecuencia de
una necrosis imitada con hicuefaccion subsecuente ¢ infeccion secundaria.

La distincion entre ¢l absceso pancreatico y la necrosis infectada es impornante
por dos razones: el riesgo de mortalidad para la necrosis infectada es ef doble
que para el absceso pancredtico, v el tratamiento especifico para cada
condicion puede ser muy diferente.

MARCO DE REFERENCIA
A pesar de fas avances recientes en el diagndstico y tratamiento, la pancreatitis

aguda continud siendo una enfermedad grave con una montalidad promedio de
5-10%*"*. La forma mas comun es la pancreatitis aguda leve (70 a 80% de los
casos), con resolucion completa sin complicaciones en 80% de los pacientes™.
El restante 20% de los pacientes se presenta con necrosis pancreatica. De éstos,
entre el 40 y 70% llega a desarroliar infecc16n pancreatica (necrosis pancreatica
infectada o absceso pancrcétr'co)“"”'so. El desarrollo de infeccion pancredtica
depende de dos factores principales: la presencia y extension de la necrosis
intra y extrapancrealica“'”‘“ *. v la duracion de la enfermedad* .

Actualmente, mas det 80° de las defunciones por pancreatins aguda son
debidas a complicaciones  septicas como  consecuencia  de  infeccion

bacteriana’™".

Una vez que se ha hecho el diagnostico de pancreatitis aguda, debe evaluarse
su severidad. La presencia de 33 cntenos prondsticos de Ranson se ha
relacionado con una mortalidad de 10-20°% en vanas series. con 6 o mas
criterios la mortalidad reportada es mavor de! 560%™ La principal desventaja
de los cnterios de Ranson, es que su evatuacion no estd completa hasta las 48
horas. Estudios clinicos han indicado que l2 medicion de la puntuacién de



Absceso Pancredtico

Fs una coleccion de pus intraabdomunal circunscrita. usualmente en la
proximidid del pancreas, sin necrosis pancrealica o en escasa cantydad, la cual
aparcee como conseeuencia de una pancreatitie 2zuda o trauma pancreatico

L} absceso pancredtico ocurre tardiamente en ¢l curso de la pancreautis aguda
severa, frecuentemente 4 semanas ¢ mas del imicio La presencia de pus y un
cultng positivo para bacterias o hongos. pero sin necrosis pancreatica 0 e€n
escasa canbidad  diferencia al absceso pancrestico o peripancreatico de la
necrosis infectada ] absceso probablemente aparece como consecuencia de
una necrosis ltmitada con lrcuefaccion subsecuente ¢ infeccion secundana.

La distincion entre el absceso pancreatico y la necrosis infectada es importante
por dos razones: el riesgo de mortalidad para la necrosis infectada es el doble
que para el absceso pancredtico, y el tratamiento especifico para cada
condicion puede ser muy diferente.

MARCO DE REFERENCIA

A pesar de las avances recientes en el diagnosuico y tratamiento, la pancreatitis
aguda continug siendo una enfermedad grave con una mortalidad promedio de
$-10%*"* La forma mas comun es 1a pancreatitis aguda feve (70 2 80% de los
casos), con resolucion completa sin complicaciones en 80% de los pacientes®.
El restante 20% de los pacientes se presenta con necrosis pancredtica. De éstos,
entre el 40 y 70% llega a desarrollar infeccion pancreatica (necrosis pancreatica
infectada o absceso pancreatico)*'***®, E] desarrollo de infeccion pancreatica
depende de dos factores principales: fa presencia y extensidn de la necrosis

. .- 5].82 . 44 49
intra y extrapancreatica™ % v la duracion de la enfermedad™*®.

Actualmente, mas del 80% de las defunciones por pancreatitis aguda son
debidas a comphlicaciones  septicas  come consecuencia  de  infeccion

bacteriana™’.

Una vez que se ha hecho el diagnostico de pancreatius aguda, debe evaluarse
su severidad. La presencia de 3-% criterios pronosticos de Ranson se ha
relacionado con una monalidad de 10-20% en vanas series; ¢on 6 ¢ mas
criterios la mortalidad reportada es mayor de! $0°°"* La principal desventaja
de los cniterios de Ranson, es que su evaluacion no esta complera hasta las 48
horas. Eswdios clinicos han indicado que la medicion de la puntuacion de



APACHE il al mgreso tiene una elevada sensibifidad y espeaificidad para
distnguir la pancreatiis teve de 1a severa’ . En genera), cuando la
puntuacion ¢s menor de 8 durante las primeras 24-48 horas. el paciente
sobrevive 1 paciente con pancreantis sguda lambien debe ser vagilado
estrechamente para el desarrollo de falla organica L1 simposio de Adanta de
1992 determind que la falla organica es el indicador mas importante de ta
sevendad de fa pancreatus aguda”

El ultrasomido abdominal forma parte de la evaluacion inicial del paciente con
pancreatitis, y debe reahizarse dentro de las prumeras 24-48 horas de
hospitalizacion. Su uwhdad mas importante es determinar si la etrologia es por
litiasis biliar"'.

I.a tomografia axial computarizada {TAC) con pancreatografia dindmica debe
realizarse en todos 1os pacientes con pancreatitis severa en base a los criterios
de Ranson, APACHE 1l y/o presencia de falla organica. Este es el mejor
método para distinguir entre la necrosis pancreatica v 1a pancreatitis intersticfal.
La TAC ofrece informacion importante de acuerde al indice de severidad
Balthazar-Ranson. Se recomienda que el estudio se realice dentro de los
primeros tres dias, y hacer estudios subsecuentes semanalmente™®

l.a colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE} no ofrece
informacién para el diagnéstico o prondstico de la pancreatins aguda. Su
utilidad primoerdiat es la localizacion y extraccion de calculos biliares de la via
biliar extrahepdtica en los pacienles con pancreatitis secundana a litiasis

biliar*.

Los objetivos fundamentales del ratamiento médico de la pancreautis aguda
son: a} himitar las complicaciones sistémicas, bj prevenir la necrosis y ¢)
prevenir la infeccion pancreauca una vez gue la necrosis se ha esiablizcido.

E} tratammenio medico incluye control adecuado del dolor, habnuamente con
analgésicos no esteroideos y agentes narcoticos. Debe prestarse particular
atencion a la restitucion adecuada de liquidos para prevenir la hipovolemia. La
sonda nasogastrica no es utl en el tratarmiento de la pancreatitis, s1n embargo
esta indicada para tratar el ileo v prevenur la aspiracion de contenido
gastrico’ ™. Los pacientes con pancreatiis severa deben recibir apoyo
nutricional, sin ingesta oral cuando menos por 7-10 dias. La via oral se reinicia
cuando el dolor vy la hipersensibilidad abdominal han desaparecido. los ruidos



‘ : 16,27
intestinales han regresado y el paciente siente descos de comer™*" !

En aquellos pacienies con pancreatitis leve cuyd cuologia es biliar, debe
realizarse colecistectonua  con colungiografia una vez que se ha resuclio la
pancreautis, preferentemente antes de egresar al paciente Se han  reportado
episodios de pancreatitis recurrente en 50% de los pacientes a 6 meses y de
mas del 90% a un ano cuando no se sigue esta polilica"’. Actualmente, algunos
cirujanos reahizan {a coiecistectomia electiva en estos pacientes, mediante
abordupe laparoscopico. habiendo reahizado previamente una CPRE para
detectar la presencia de huasis en la via bilar Si se encuentran cdlculos
biliares, se reahiza esfinterotomia endoscopica previo a fa ciruga®.

En los pacientes con episodios recurrentes de pancreatttis leve, en los que no se
ha podido demostrar litiasis biliar por medio del ultrasonide, se ha observado
que fa microlitiasis biliar es una causa frecuente, ocurriendo en 70-75% de los

AR
Casos .

Las complicaciones sistemicas incluyen falla respiratona, hipotension v falla
renal, que tequieren de manejo en una Umdad de Cuidados Intensivos. Los
pacientes con evidencia de fugas significatinas a fercer espacio requieren de
una restitucion de liguidos apresiva.

LLos pacientes con pancreauns aguda severa bihiar deben ser somettdos a CPRE
urgente con esfinterotomia endoscopica v extraccion de los calculos biliares''.
En un estudio del Reino Unido, {a esfintervtomia endoscapica dentro de las
primeras 72 horas demostré reducir la morbihidad, pero no la mortalidad en
pacientes ancianos con pancreatitis aguda biliar severa®. En un segundo
estudio de Hong Kong, la esfinterotomta endoscopica dentro de las primeras 24
horas tanto en pancreaniss leve como severa lambien redujo la morbilidad, pero
no la monairdad”® No esta claro si la mejona es producida por la reduccion de
la severidad de la pancreatiis o ia elimmacion de la sepsis bihar
Recientemente el mismo grupo publicéd los resuftados del uso de CPRE v
colecistectomia iaparoscopica de intervalo en pancreatitis bihar leve o severa.
La CPRE fue exitosa en 95% de los pacientes. encontrando coledocolitiasis en
el 69% de ellos. La morhiidad asociada con ¢l procedimiento fue del 3°%. v no
existieron defunciones La frecuencia de conversion de la colecistectomsa
laparoscopica de ntenalo fue de 4% " Sin embargo. en un estudio
retrospectivoe Ja CPRE con coleqistectonua laparoscopica incrementd la
frecuencia de pancreatitis post-CPRE y la duracion de la estancia hospitalaria,
comparado con la colecistectomia con colangiografia transoperatoria .



Aunque muchos  factores pueden contnibuir al  desarrollo de  necrosis
pancredtica, el deterioro de la microcireulacon parece ser el mas importante®’.
[.a reposicion agresna de ligwdos puede jugar un papel imponante en hunrtar
la necrosis pancreatica BEn antmales de espenimentacion, la hemodituaidn
isovolémica ha demostrado ser util ¢en mejorar la microcirculacion pancredtica
v prevenir la necrosis del puncrcus"‘. Esta técmica también demostré ser uttl en
un ¢studio no randonnizado con un grupo pequeno de pacientes con pancreatitis
aguda severa

En los pacientes con necrosis pancreatica es razonable iniciar tratamiento con
antimicrobianos que posean actividad contra bacterias aerdbicas y anaerdbicas,
para tratar de prevenrr la infeccion pancreatica®’. Muchos estudios han
fracasado en demostrar ¢} beneficio del uso de antimicrobianos para prevenir la
infeccion pancredtica ™™ Cada vez existe mayor evidencia que la
translocacion bacteriana desde ¢l colon es la causa mas impontante de infeccién
pancreatica secundaria’®.  Buchler y colaboradores evaluaron las
concentraciones de varios antibioticos en sangre v pancreas. EI ciprofloxacino,
ofloxacino e imipenen tuvieron los mayores niveles tisulares y la mayor
actividad bactericida contra organismos causantes de infeccion pancreatica .
Basado en estos rosultados. recientemente Pederzoll observo en un estudio
prospectivo v aleatorizado (pero no cegado) que el uso de imipenem en
pacientes Con Necrosis pancredtica se asocio con una disminucion significativa
en infecciones pancreaticas (de 30 a 12%). Sin embargo, no se observo mejoria
en la frecuencia de monalidad"

Ya que clinicamente es imposible distnguir entre fa necrosis esténl severa de
{a necrosis pancreatica infectada. debe realizarse aspiracion con aguja fina
percutanea guiada por TAC. con tincion de Gram v cultivos® '™

Los pacientes con necrosis esténl, generalmente pueden ser tratados sin
argia’ “** En un eswdio reatizado por Bradley IlI, 11 pacientes con
necrosis pancreatica estéril documentada, tncluvendo 6 con falla renal y
pulmonar asociada. sobrevivieron sin cirugia®  Guillaumes encontro una
monalidad del 7.4% en un grupo de 27 pacienies con necrosis pancreatica
esteril®. Tampoco la extension de la necrosis pancreatica es una indicacién
absoluta para la intervencion quirirgica, como ha sido sugen'do por
Teerenhovi, y confirmado por un estudio subsecuente de Bradiey* 7. Por otro
lado, Widdison y colegas han demostrado incuestionablemente que la cirugia



en la necrosis pancreatica estenl causa infeccion pancreatica en 20% de los
paciente. Mas aun, la monahdad entre pacientes con infeccién pancreatica
inducida por cirugia aumenta al 539%™ En compunto. todos estos datos han
llevado a que sea imposible seguir aceptando que la mera presencia de necrosis
pancreatica, la exiension de la necrosis pancreatica, o ain & la presenca de
necrosis pancredtica asociada con falla organica como indicaciones validas
para cirugia. Sin embargo, existe la posibihdad de que un pequedio namero de
pacientes (aun no bien defimdo) pueda ser candidato a cirugia

Los abscesos pancreducos pueden responder al drenaje percutanco, pero
también pueden ser tratados adecuadamente con drenaje convencional®*, Sin
embargo, la necrosis pancreatica infectada requiere de alguna forma de
debridamiento  periodica, o continua con remocion de la  necrosis
retroperitoneal recurtente.  Recientemente, Bradley y colaboradores han
sugendo un abordaje selectivo para el tratamicnle de las infecciones
pancreaticas®’. La cleccion entre ¢f lavado del saco menor y ¢l drenaje abierto
se realiza primordialmente en base a la extension del proceso necrético. Si la
necrosis infectada esta limitada al pancreas y al drea peripancredtica inmediata,
el lavado de saco menor es |3 técnica de eleccion. Sin embargo, si la necrosis es
mas extensa, y particularmente si el proceso necrotico se extiende dentro de los
espacios intermesentérico o retrocolico, entonces el drenaje abrerto es la técnica
preferida. Aunque la mformacion disponible sugiere que el drenaje abierio
ofrece mejores porcentajes de sobrevida en necrosis pancreatica exiensa, la
respuesta final a cual de estas dos técnicas es preferible debera esperar los
resultados de nuevos estudios controlados™ !

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
+Cuales son los resultados del manejo protocolizado de la pancreatitis aguda,

en ¢rminos de morbilidad v mortalidad”

JUSTIFICACION
En un protocolo previo reahizado en e Departamento de Cirugia General se

atendieron 212 pacientes con pancreatitis aguda de 1988 a 1996, De éstos, 45
requirieron de tratamiento quinirgico urgente, con una montalidad del 35%

Estos resultados son dificil de nterpretar debido que existd una gran



en la necrosis pancreabea esten! causa infeccton pancredtica en 20% de los
paciente. Mas aun, la monalidad entre pacientes con infeccion pancreatica
inducida por cirugia aumenta al $9%" En conjumto. todos estos datos han
Hlevado a que sea imposible seguir aceptando que la miera presencia de necrosis
pancredtica, la ¢xtension de la necrosis pancreatica, o aun a la presencia de
necrosis pancredtica asoclada con falla organica como indicaciones validas
para cirugia. Sin embargo, existe la posibilidad de que un pequeflo numero de
pacientes (aun no bien defimdo) pueda ser candidato a cirugia

Los abscesos pancreaucos pueden responder al drenaje percutaneo, pero
también pueden ser tratados adecuadamente con drenaje convencional®® ™. Sin
embargo, la necrosis pancreatica infectada requiere de alguna forma de
debridamiento  periodica, o continua con remocién de la necrosis
retroperitoneal recurrente.  Recientemente. Bradley y colaboradores han
sugerido un abordaje selectivo para el tratamiento de las infecciones
pancredticas’’. La eleccion entre ¢l lavado del saco menor y ¢l drenaje abierto
se realiza primordiaimente en base a la extension del proceso necrotico. Si la
necrosis infectada estd limitada al pancreas y al drea peripancredtica inmediata,
el lavado de saco menor es la técnica de eleccion. Sin embargo, si la necrosis es
mas ¢xtensa, y particularmente si el proceso necrético se extiende dentro de los
espacios intermesentérico o retrocdlico, entonces el drenaje abierto es la técnica
preferida. Aunque la informacion disponible sugiere que el drenaje abierto
ofrece mejores porcentajes de sobrevida en necrosis pancredlica exlensa, la
respuesta final a cual de estas dos técnicas es preferible deberad esperar los
resultados de nuevos estudios controlados™ ',

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
.Cuales son los resultados del manejo protocolizado de la pancreatitis aguda,
en términos de morbilidad v montahdad”?

JUSTIFICACION
En un protocolo previo realizado en el Departamento de Cirugia General se

atendieron 212 pacientes con pancreatitis aguda de 1988 a 1996, De éstos, 43
requirteron de tratamiento quinirgico urgente. con una mortalidad del 35%.

Estos resultados son dificil de nterpretar debido que existid una gran



variabilidad en los procedimientos quirurgicos, y no existian cnitenos definidos
de indicacion quirurgica, siendo L mayona Jde los ¢asos necrosis pancreaticas

estériles.

Actualmente, con la creacion de la Clinica de Pancreas en nuestro
Departamento, y la implementacion  del  tratamiento  protocolizado  de
pancreatitis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de cifras de
morhihdad v morahdad  Nuestras metas son aicanzar una morhifrdad menor al
20% en pancreatitts leve, la mortalidad debera ser menor del §-10% en general
y del 20% en casos de pancreatilis severa. la infeccion pancreatica deberd
permanecer en una frecuencia del 8-12% con el uso de profilaxis antibiotica.

OBJETIVO
Determinar {a morbilidad y mortalidad asociadas al tratamiento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzdlez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio descriptiv o no requiere de hipdtesis.

DISENO
Se realizé un estudio prospectino, abierto. experimental (de intervencion

comunitaria), descriptivo v longitudinal.

MATERIAL Y METODO

Universo de Estudio
Pacientes adultos. de cualquier sexo. con diagnostico de pancreatitis aguda,

tratados por la Clinica de Pancreas del Departamento de Cirugia General del
Hospital General Dr Manuel Gea Gonzalez.

Se calculo un tamano de muestra de 198 pacicntes en base a un valor de alfa de
0.05, beta de 0.10, y delia del 15%5 (35% vs 20 o de mortalidad en relacion a

pancreatitis severa).

Asignacidén
Se incluyé a todos los pacientes con diagnostico de Pancreatitis aguda tratados



vanabiidad en [os procedimientos Quirirgicos, v no existian cnitenos definidos
de indicacton quirurgica, stendo la masona Je los casos necrosis pancreaticas

esteriles.

Actualmente, con la creacion de la Chnica de Pancreas en nuestro
Departamento, v la implementacion  del  tratanvento  protocolizado  de
pancreatitis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de cifras de
morbihidad v montalidad Nuestras metas son dlcanzar una morbihdad menor al
20% en pancreatitns leve, 1a mortalidad debera ser menor del §-10% en general
y del 20% en casos de pancreatitis severa. la infeccion pancredtica deberd
permanecer en una frecuencia del 8-12% con el uso de profilaxis antibiotica.

OBJETIVO
Determinar la morbilidad y mortalidad asociadas al tratamiento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas dei Hospital General Dr,
Manuel Gea Gonzadlez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio descriptiv 0 no requiere de hipotesis.

DISENO
Se realizo un estudio prospectivo. abierto. experimental (de intervencion

comunttaria), descriptivo y longitudinal.

MATERIAL Y METODO

Universo de Estudio

Pacientes adultos. de cualquier sexo. con diagnostico de pancreatitis aguda,
tratados por la Clinica de Pancreas del Deparntamento de Cirugia General del
Hospital General Dr Manuel Gea Gonzalez

Se calculo un tamano de muestra de 198 pacicntes en base a un valor de aifa de
0.03, beta de 0.10, » delta del 15°: 35% vs 20 %% de mortalidad en relacion a

pancreatitis severa).

Asignacién
Se ncluyod a todos los pactentes con diagnéstico de Pancreatitis aguda tratados



vartabilidad en los procedimientos Quirurgicos. y no existian crilenos defimidos
de indicacion quirurgica, siendo la mayoria Jde los casos necrosis pancreaticas

estériles.

Actualmente, con la creacion de la Clinica de Pancreas en nuestro
Departamento, v la amplementacion  del  tratamiento  protocotizado  de
pancreatiis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de cifras de
morbihidad y monadidad Nuestras metas son aleanzar una morhilidad menor al
20% en pancreatites leve, la mortahidad debera ser menor del 5-10% en general
y dei 20% en casos de pancreatitts severa, la infeccion pancredtica deberd
permanecer en una frecuencia del 8-12% con el uso de profilaxss antibiotica.

OBJETIVO
Determinar la morbilidad y mortalidad asociadas al tratamiento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzatez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio descriptin o no requiere de hipdless,

DISENO
Se realizd un estudio prospectivo, abierto, experimental (de intervencion

comunitaria), descriptivo v longitudimnal.

MATERIAL Y METODO

Universo de Estudio

Pacientes adultos, de cualquier sexo. con diagnostuco de pandcreatitis aguda,
tratados por la Climca de Pancreas del Departamento de Cirugia General del
Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez

Se calculo un tamano de muestra de 198 pacicnies en base a un valor de alfa de
0.03, beta de 0.10, » delta del 15%: (35% vs 2} ®% de mortalidad en relacién a

pancreatitis severa).

Asignacidn
Se incluyd a todos los pacientes con diagndstico de Pancreatitis aguda tratados
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vartabithdad en los procedimientos quirurgicos, y no existian cnitenos definidos
de indicacion quirurgica, siendo la mayoria de los ¢ases necrosss pancreaticas

estériles.

Actualmente, con la creacion de la Climca de Pancreas en nuestro
Departamento, y la implementacion  del  tratanmento  protocolizado  de
pancreatiis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de aifras de
morbihidad vy mortahidad  Nuestras metas son alcanszar una morbihdad menor al
20% en pancreatitss leve, 1a mortalidad debera ser menor del $-10% en general
y del 20% en casos de pancreatitis severa. la infeccién pancredtica deberd
permanecer en una frecuencia del 8-12% con ¢l uso de profilaxis antibiotica.

OBJETIVO
Determinar la morbilidad y mortahidad asociadas al tratamiento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzalez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio descriptivo no requiere de hipdtesis.

DISENO
Se realizo un estudio prospectivo, abierto. experimental (de intervencion

comunitaria), descriptiso v longitudinal.

MATERIAL Y METODO

Universo de Estudio

Pacientes adultos. de cualquier sevo, con diagnostice de pancreatitis aguda,
tratados por la Clinica de Pancreas del Departamento de Cirugia General del
Hospital General Dr Manuel Gea Gonzalez

Se catculd un tamano de muestra de 198 pactentes en base a un valor de aifa de
0.05, beta de 0.10. v deha del 15%: (35% vs 20 %5 de monalidad en relacion a

pancreatitis severa).

Asignacién
Se incluyd a todos los pacientes con diagnéstico de Pancreatitis aguda tratados



13

vanabihdad en los procedimientos quirurgicos, y no existian cnierios definidos
de indicacion quirurgica, siendo b mayona de los ¢asos necrosis pancreaticas

estériles.

Actualmente, con la creacion de la Chinica de Pancreas en nuestro
Departamento, v la implementacion  del  tratamiento  protocolizado  de
pancreatitis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de cifras de
morbilidad v monahdad Nuestras metas son alcanzar una morbilidad menor al
20% en pancreatitis leve, la mortahidad debera ser menor del 5-10% en generai
y del 20% en casos de pancreatitis severa. la infeccion pancredtica deberd
permaneccr en una frecuencia del 8-12% con ¢l uso de profilaxis antibidtica.

OBJETIVO
Determinar fa morbilidad y morahdad asociadas al tratamtento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas del Hospital General Dr.
Manuel Gea Gonzilez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio descriptin o no requiere de hipotesis.

DISENO
Se realizé un estudio prospectivo. abierio. expenmental {de intervencion

comunttaria), descriptivo v longitudinal.

MATERIAL Y METODO

Universo de Estudio

Pacientes adultos. de cualquier sexo. con diagnostico de pancreatitis aguda,
tratados por la Clinica de Pancreas del Departamento de Cirugia General del
Hospial General Dr Manue] Gea Gonzélez.

Se calculo un tamario de muestra de 198 pactentes en base a un valor de alfa de
0.05, beta de 0.10. y delta del 15%: (35% vs 20 %0 de monalidad en relacion a

pancreatitis severa).

Asignacién
Se incluyé a todos los pacientes con diagnostico de Pancreatitis aguda tratados
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varabihidad en los procedmientos quirurgicos, y no evistian critenos definidos
de indicacion quirurgica, siendo la mayona de los casos necrosis pangreaticas

eslenies.

Actualmente, con la creacion de la Clinica de Péncreas en nuestro
Departamento, v [a implementacion del  tratamiento  protocolizado  de
pancreatiis aguda desde marzo de 1997 esperamos la reduccion de aifras de
morbihdad y monalhdad Nuestras metas son alcanzar una morbilidad menor al
20% en pancreatitis leve, la mortahdad debera ser menor det 5-10% en general
y del 20% en casos de pancreatitis severa. ia infeccion pancreatica deberd
permanecer en una frecuencia del 8-12% con el uso de profilaxis antibiotica.

OBJETIVO
Determinar la morbilidad y mortalidad asociadas al tratamiento protocolizado

de la pancreatitis aguda, en la Clinica de Pancreas del Hospital General Dr.
Manue! Gea Gonzalez.

HIPOTESIS
Al tratarse de un estudio deseriptino no requiere de hipotesis.

DISENO
Se realizo un estudio prospectivo, abierto. experimental {de indervencién

comunitaria), descriptivo v longitudinal.

MATERIAL Y METODO

U'niverso de Estudio

Pacientes adultos, de cualquier sexo. con diagnostico de pancreatitis aguda,
tratados por la Clinica de Pancreas del Departamento de Cirugia General del
Hospital General Dr Manuel Gea Gonzalez

Se calculé un lamano de muestra de 198 pacientes en base a un valor de alfa de
0.05, beta de 0.10. v delta def 158%: 135% +vs 20 ®o de mortalidad ¢p relacion a

pancreatitis severa).

Asignacion
Se incluyo a todos Jos pacientes con diagnésiico de Pancreatitis aguda tratados



en la Chinica de Pancreas del Hospaal Genergd “r Manuel Gea Gonzalez™,
hasta alcanzar el tamano mucsteal o

Criterios de Seleccion
}. De inclusion
Pacientes de ambos sexos, adultos, con diagnostico confirmado de

pancreatitis aguda

2. De exclusion
No se incluyeron pacientes en quienes no se confirmd el diagnéstico  de

pancreatitis aguda.

3 De ehminacion
Pacientes que no cumplicron con el seguimicnio (alta voluntaria, o que

faltaron a su programacion quirurgica)

Variables

1. Independientes
Edad, sexo, técmica quirtdrgica. grado de severidad (por Ranson,

APACHE [, o Balthazar), uso de CPRE/estinterotomia, uso de
antibiéticos, apoyo nutricional.

2 Dependientes
Mortalidad, morbilidad, dias de estancia hospitalaria.

Parimetros de Medicién
1. Escalas Cuahtativas

Género Femenmo o masculino
Grado de sevendad Leve o Grave
Diagnostico Pancreatitis intersticial, necrosis pancreaticas

esteril, necrosis pancredtica infectada, absceso
pancreatico, seudoquiste pancredtco,
coleccion pancreanca aguda

Euoclogta Bihar. etilica. idiopatica. post-CPRE.
postoperatoria. pasiraumatica, otras

Calificacion de Balthazar A.B . C.DE

Uso de CPRE Siono

Lite presente Siono
Tipo de apoyo nutricional Ninguno, enteral. parenteral. mixto



Tipo de antibidtico

Resultado de Cultivos
Tipo de cirugia

Morbilidad
Tipo de morbilidad

Mortalidad
Causa de defuncion

2. Escalas Cuantitativas
Edad

Dias de estancia

Dias de preoperatorio

Criterios de Ranson
Critenios de APACHE 1]
Criterios de Balthazar

Dias en UCI

Duracién apoyo nutricional
Duracion del antibidtico
Dias de lavado saco menor
No. de reoperaciones

Ninguno. ciprofloxacino-metromidazol,
mpenem, cefinaxona

" E. coli, pseudomona, bacteroides, elc.

Ninguna, abdomen abierto, lavado de saco
menor, drenaje convencronal, colecistectomnia
abierta o lapuroscopica con o sin revisién de
vias biliares, cistograstroanastomosts

Siono

Fistula, hernia incisional, lesidn de vias
biliares, etc

Siono

Falla organica. choque séptico, elc.

Cualquiera > 15 afios
Numero de dias hasta el egreso
Numero de dias desde el diagnéstico hasta la

cirugia

Oali

0as9

Necrosis < 30%. 30-50%, > 50%
Del 0 al 10

Numero de dias de estancia en la UCI
Numero de dias

Numero de dias

Numero de dias

Numero de ¢irugias no planeadas

Procedimiento de Captacién de ia Informacién

Se incluyeron todos los pacientes adultos mayores de 15 afos de edad, de
cualquier sexo, con diagnostico de pancreatitis aguda que fueron tratados por la
Clinica de Pdncreas del Hospial General Dr. Manuel Gea Gonzalez. El
diagnostico de pancreatitis se realizé6 mediante el cuadro clinico, la presencia
de hiperamilasemia o elevacion en los niveles de lipasa sénca (cuando menos
res veces su limite superior normal), o por tomografia axial computarizada

(TAC).



Se determinaron los cntenos de Ranson y APACHE 11, considerando como
portadores de pancreatitis severa a los pacicntes que presenten tres 0 mas
critenos de Ranson, u ocho o mas criterios de APACHE [I. De igual manera,
se considerd pancreatitis severa si el paciente presenta complicaciones locales o
sistemicas, y falla organica de acuerdo a los criterios del Sistema de Atlanta

Para determinar la presencia de necrosis pancredtica se realizo TAC con
pancreatografia dindmica a los pacientes con pancreatits aguda severa al
ingreso y posteriormente cada semana de acuerdo a su evolucién. La presencia
de necrosis pancreatica infectada se asumié si existia una coleccion o
colecciones peripancredticas con gas en el estudio tomografico, cultive o
citologia positiva con tincidn de gram en una muestra de liguido
peripancredtico tomado por aspiracién con aguja fina (AAF) guiada por
tomografia o ultrasonido.

Todos los pacientes con diagnostico de necrosis pancredtica recibieron
tratamiento antimicrobiano por via endovenosa con ciprofloxacine 400mg cada
doce horas y metronidazol 500mg cada ocho horas o imipenemn 500mg cada
ocho horas. Se realizaron los ajustes necesarios de acuerdo a los resultados
bacteriologicos. Se compararon los porcentajes de infeccién pancreatica con
ambos antibifticos. Los pacientes recibieron tratamiento intensivo por la
Clinica de péncreas, asi como interconsulta v manejo por la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). El apoyo nutricional se realizd en forma temprana
(primeras 72 horas) mediante nutricion enteral, parenteral o mixta de acuerdo

al criterio de la Clinica de Apoyo Nutricional

Se realizd CPRE y esfinterotomia endoscopica temprana (dentro de las 48-72
horas del ingreso) a los paciente con pancreatitis severa de etiologia biliar. En
aquellos pacientes con pancreatitis biliar leve se realizo el mismo

procedimiento después de las 72 horas.

En todos los pacientes con pancreatitis biliar se realizé colecistectomia en
forma tardia, es decir, una vez que se hava resuelio la inflamacion pancredtica.

En los pacientes con necrosis pancreatica infectada se realizé el debridamiento
quirirgico urgente. La técnica quirurgica se ajusto a la descrita por el grupo de
Ulm del Dr. Beger para el lavado del saco menor, y la técnica de abdomen
abierto se realizé conforme a la descripcion del Dr Bradley.



La ¢leccion entre el lavado del saco menor y el drenaje abierto, se realizo en
base a la extension del proceso necrético. Si Ta necrosis infectada estaba
limitada al pancreas y al drea peripancreduca inmediata, el lavado de saco
menor fue 1a técnica de eleccion. Sin embargo. st 1a necrosis era mas extensa, y
particularmente si el proceso necrélico se exuendia dentro de los espacios
intermesenterico o retrocolico, entonces la técnica de drenaje abierto fue la
técnica elegida.

Cronograms
A 1 X
C
T 2| X
]
vV 3 X X X
I
D 4 X
A
D 5 X
E
S
Feb Mar Abr May Jun

l. Revision Bibliografica

2. Elaboracién del Protocolo

3. Recoleccion de datos

4. Analisis de datos y elaboracion del reporte final
5. Divulgacton de resultados

Recursos

1. Humanos

Dra. Maria de Lourdes Ortega Caudillo Elaboracién del protocolo
Recoleccion de datos



0

Andlisis de datos
Redaccidn del informe final
Dr. Luis Eduardo Cardcenas Lailson Recoleccién de datos
Analisis de datos
Redaccion del informe final
Dr. Juan Manuel Muyares Garcia Recoleccidn de datos
Andhisis de datos
Redaccion del informe final
Dr. José de Jesus Herrera Espinosa Recoleccion de datos
Andlisis de datos
Redaccion def informe final

2. Materiales

Material e instrumental de quiréfano

Medicamentos: Analgésicos anti-inflamatorios no esteroideos, ciprofloxacino,
metronidazol, imipenem, ranitidina, metoclopramida, dopamina, dobutamina.
Material de curacién

Soluciones parenterales: Cristaloides, coloides, lipidos, aminoécidos,
oligoelementos, multivitaminicos.

Soluciones enterales

Catéteres centrales de una y dos vias

Sondas nasoyeyunales y nasogastricas

Sondas de Foley
Reactivos de laboratorio: biometrias hematicas, tiempos de coaguiacion,

electrolitos séricos, pruebas de funcidn hepatica, amilasa, lipasa, calcio,
magnesio, transfermina, perfil de lipidos, gasomwetrias, material de bacteriologia.
Estudios de gabinete: Radiografias (abdomen y tele de torax), ultrasonografia
hepatobitiar, tomografia axial computarizada, colangiopancreatografias
retrogradas endoscépicas.

Material de oficina: Papeleria, computadora, impresora, programas estadisticos
(EPIINFO y Primer).

Validacién de datos

Se utilizd estadistica descriptiva para la presentacion de datos (media,
desviacion estandar. proporciones, amplitud). Para la comparacion de grupos
se uso estadistica analitica (Ji cuadrada, prueba exacta de Fisher, T de student,
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analisis de varianza)

PRESENTACION DE RESULTADOS
Se utilizaron tablas v graficas para la presentacion de resultados

CONSIDERACIONES ETICAS

“Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el
Reglamento de la Ley General de Salud en materia de Investigacién para Ia
Salug. Titulo Segundo.Capitulo I. Articulo 17, Fraccién II. Investigacion con

riesgo minimo”

RESULTADOS
Del 1° de marzo de 1997 al 30 de abril de 1999, se ingresaron 286 casos de

pancreatitis aguda. Se eliminaron siete pacientes (6 por alta voluntaria y 1 fué
referido para el manejo hematoldgico de una anemia de células falciformes).
Por tanto, se presentan los resultados de 279 casos de pancreatitis aguda.

Se observaron 213 casos de pancreatitis leve (76%) v 66 casos de pancrealitis
severa (24%). El promedio de edad fué de 39.71 = 15.86 anos (amplitud 15-
91). El mayor nimero de casos se observd en adultos jévenes (21 a 40 arios)
(Figura 1). La relacion mujer-hombre fué de 1.2:1. La etiologia mas frecuente,
la biliar (56.3%), seguido de la etilica (18.3%). S6lo el 8.2% de los casos se
catalogaron como idiopdticos (Cuadros 1 v 2). En la pancreatitis biliar se
observé un mayor numero de mujeres que hombres (72% vs 28%)(p=0.000),
mientras que la pancreatius etilica se presentd fundamentalmente en hombres
(98%)(p=0.000). Los casos de pancreatitis posterior a CPRE fueron
significativamente mads frecuentes en mujeres (87% vs 13%)(p=0.000). La
pancreatitis por hiperltpidemia predominé en el sexo masculino (71%), aunque
sin llegar a tener significancia estadistica {p=0.065)Cuadro 3A). Los pacientes
con pancreatiis secundaria a hitiasis biliar, CPRE e idiopdticas tuvieron una
evolucion leve, mientras que aquellos con pancreatitis de etiologia etilica
tendieron a tener cuadros severos {Cuadro 3B). En los casos de pancreatitis
leve se observé una proporcion significativamente mayor de pacientes del sexo
femenino (58% vs 42%)(p=0.001), mientras que en los casos de pancreatitis
severa existid una distribucion simiiar entre ambos sexos (Cuadro 4).

La estancia hospitalaria promedio fue 10.22 + 12.15 dias (amplirud 2-116),
siendo significativamente mavor en los pacientes con pancreatitis severa



analisis de varianza)

PRESENTACION DE RESULTADOS
Sc utilizaron tablas v graficas para la presentacion de resultados

CONSIDERACIONES ETICAS

“Todos los procedimienios estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el
Reglamento de la Ley General de Selud en materia de Investigacion para la
Salud. Titulo Segundo. Capitulo 1. Articulo 17. Fraccidn 1l Investigacion con

riesgo minimo™

RESULTADOS
Del 1° de marzo de 1997 al 30 de abril de 1999, se ingresaron 286 casos de

pancreatitis aguda. Se eliminaron sicte pacientes (6 por alta voluntaria y | fué
referido para el manejo hematologico de una anemia de células falciformes).
Por tanto, se presentan los resultados de 279 casos de pancreatitis aguda.

Se observaron 213 casos de pancreantis leve (76%) ¥ 66 casos de pancreatitis
scvera (24%). El promedio de edad fué de 39.71 ~ 15,86 arios (amplitud 15-
91). El mayor nimero de casos se observo en adultos jovenes (21 a 40 afos)
(Figura 1). La relacion mujer-hombre fué de 1.2:1. La etiologia mas frecuente,
la biliar (56.3%), seguido de la etilica (18.3%). Solo el 8.2% de los casos se
catalogaron como idiopaticos {Cuadros |1 v 2). En la pancreantis biliar se
observé un mayor numero de mujeres gue hombres {72% vs 28%0)(p=0.000),
mientras que la pancreatitis elilica se presentd fundamentalmente en hombres
(98%)(p=0.000). Los casos de pancreatitis posterior a CPRE fueron
significativamente mas frecuentes en mujeres (87% vs 13%)(p=0.000). La
pancreatitis por hiperlipidemta predominé en el sexo masculino (7]1%), aunque
sin Hegar a tener significancia estadistica (p=0.065)(Cuadro 3A). Los pacientes
con pancreatitis secundaria a litiasis bihar, CPRE ¢ idiopaticas tuvieron una
evolucion leve, mientras que aquellos con pancreatitis de etiologia etilica
tendieron a tener cuadros severos (Cuadro 3B). En los casos de pancreatitis
leve se observd una proporcion significativamente mayor de pacientes de] sexo
femenino (38% vs 42%)(p=0.001). mientras que en los casos de pancreatitis
severa existio una distribucion similar entre ambos sexos (Cuadro 4).

La estancia hospitalaria promedio fue 10.22 + 12.15 dias (amplitud 2-116),
siendo significativamente mayor en [0s pacienies con pancreatitis severa
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(p=0.000)iC 95% <17.83 a -15.59)Cuadro 5).

El promedio de criterios de Ranson fue 1.74 + 1.46 (amplitud 0-17). En los
pacicntes <on panéreatitis leve el nimero promedio de  criterios  fue
significativamente menor (1 282 + 1 058 vs 3 3 « | S78)(p=0.000} Cuadro 6).
Tanto la morbihdad como la monalidad fueren sigmftcativamente mayores ¢n
los pactenies con tres 0 mas criterios de Ranson (p=0 004 y p= 0.008)(Cuadros
7-9.

El nimero promedio de puntos de APACHE iI fue 3.69 + 3.87 (amplitud 0-
27). En pancreatitis leve el promedio fue 2.705 + 2.861 comparado con 6.556
+ 4.882 en pancreaiitis severa (p=0.000)Cuadro 10). La morbilidad y la
mortalidad fueron significativamente mayores entre aquellos pacientes con
ocho o mas puntos de APACHE 11 (p=0.015 y p=0.001 X Cuadros 1]-14).

A las 48 horas la puntuacion promedio de APACHE Il fue de 3.03 + 3.45
(amplitud 0-17). Nuevamente se observé una diferencia significativa entre los
pactentes con pancreatitis leve y severa (p=0.000¥Cuadro 15). Los pacientes
que presentaron morbilidad y monalidad tuvieron puntuaciones mas altas
(Cuadros 16 y!7). La morbilidad fué mayor entre los pacientes con
puntuaciones de ocho o mds, pero sin tener un valor estadisticamente
significativo (p=0.107)Cuadro i8). La moralidad mostrd una frecuencia
significativamente mas alta en los pacientes con ocho o mas puntos de
APACHE Il alas 48 horas (16% vs 2.6%)(p=0.027)Cuadro 19).

La clasificacion tomografica de Balthazar mostré que los pacientes con
pancreatitis severa y clasificados como C, D o E presentaron mayor frecuencia
de complicaciones y mortalidad (Cuadros 20-22). Aunque esta diferencia no
fue estadisticamente significativa, cabe hacer notar que 5 de 24 pacientes con
clasificacion E de Balthazar falfecieron (21%). mientras que no se presentaron
defunciones en los pacientes con clasificaciones A v B, y solamente una
defuncion en los pacientes con clasificacion C y D (6.2% y 7.6%,
respectivamente).

El promedio de puntos del indice tomogrifico de Ranson-Balthazar fue de 4.
No se enconird relacion entre el nimero de punios por este indice v la
frecuencia de morbilidad v montahidad (p=0.934 v p=0.829}Cuadros23-25). La
presencia de necrosis pancreatica, aun siendo extensa (>50% de 1a glandula),
no aumentd la frecuencia de morbilidad ni monalidad (Cuadros 27.29).

Trece pacientes presentaron algin tipo de falla orgénica (FO). El tipo de FO
mas frecuente fue la circulatona {Cuadro 303, Cinco pacientes presentaron falla
de solo un drgano o sistema. mientras que los 8 restantes presentaron dos 0 mas
fallas (Cuadro 31). L.a presencia de sélo una FO no se asocid con mortahidad,
comparado con 100 % con dos 0 mas FO. La morbilidad asociada a FO fue de



69% y la montalidad del 61% (p=0.000)(Cuadros 32 y 33).

De acuerdo a la Clasificacion del Sistema de Altlanta, el 83.5% de los evenlos
fueron pancreatitis intersticiales. En pancreatiis severa ef 30% de los casos
correspondicron a pancreatitis intersticial. mientras que 32% presentaron
necrosis  pancredtica (11 necrosis  pancreaticas  estériles y 10 necrosis
infectadas)(Cuadros 34 y 35).

De los 157 pacientes con pancreatitis de cuologea biliar, a 78 (49.7%) se les
realizd CPRE. De éstos, 17 presentaban pancreatitis severa, y en los 61 casos
con pancrealilis leve se realizd la CPRE por sospecha de coledocolitiasis. Se
encontré coledocolitiasis en el 35% de los pacientes con pancreatitis severa y
en 23% de los pacienles con pancreatitis leve. La realizacién de CPRE no
disminuyo ia estancia hospitalaria ni la frecuencia de morbilidad o mortalidad
(Cuadro 37).

El apoyo nutricional mas utilizado fue el enteral (33% de los casos), y la
duracion promedio fue 17 + 16 dias, siendo mayor con la nutricién parenteral
(sin tener significancia estadistica)(Cuadros 38 y 39). El uso de apoyo
nutricional no diminuyd la frecuencia de morbilidad ni mortalidad (p=0.188 y
p= 0.714)(Cuadro 40). No se encontraron diferencias significativas enire los
diferentes tipo de apoyo nutricional y la presentacion de complicaciones
(p=0.190)(Cuadro 41). La mortaltdad fue menor entre los pacientes que
recibieron  nutricion  enteral, sin  tener significancia  estadistica
(p=0.162)(Cuadro 42). La estancia hospitalaria fue significativamente mayor
entre los pacientes que recibieron apoyo nutricional (p=0.000)(Cuadro 43).

Los antibioticos utihzados con mayor frecuencia fueron el ciprofloxacino e
imipenem (Cuadro 44). Los pacientes que rectbieron cobertura antimicrobiana
con imipenem mostraron mayor frecuencia de complicaciones infecciosas que
aquellos que recibieron ciprofloxacino (p=0.047)(Cuadro 45). La infeccién
pancreatica también fué mas frecuente entre quienes rectbieron imipenem, en
comparacion con aquellos tratados con ciprofloxacino (33% vs 16%). Esta
diferencia no fué signficauva (p=0.297)Cuadro 46). El uso de antibiotico
tampoco demostro disminuir la frecuencia de mortalidad (17% con antibidtico
vs 28% sin anubiouco)p=1.000)(Cuadro 47} En promedio la duracion dei
tratamiento antimicrobiano fue de 11.8 +4.9.

En relacion al tratamiento quirirgico, 165 pacientes (el 59%) tuvieron
indicacion para cirugia. Los 114 pacientes restantes no requirieron de ningin
tipo de cirugia. De los 165 pacientes que requerian de cirugia, en 157 la
indicacién fue de colecistectomia por pancreatitis de etiologia biliar (Cuadro
48). Sin embargo, et 34% de estos pacientes no fueron operados (53 casos). A
estos pacientes se les habia propuesto reahizar colecistectomia de intervalo (en
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un segundo internamiento); la mayoria de ellos no regresd & consulta para
programar su cirugia. Otros cinco pacientes con pancreatitis biliar requirieron
de necrosectomia pancredtica por presentar infeccion pancredtica. Por tanto, se
realizaron 99 colecisteclomias (Cuadros 49-51). Ningun pactente con necrosis
pancreatica esiénl requirto de  tratamiento  quirurgico, por la  necrosis
pancreatica per se. Diez pacienles con necrosis pancredtica infectada fucron
operados para realizacion de debridamiento quirurgico: a ocho pacientes se les
manejé con técnica de abdomen abierto y tres fueron tratados con técnica de
lavado de saco menor. De tres pacientes con seudoquiste pancreatico, solo uno

requirié de tratamiento quirirgico (cisto-gastro anastomosis), uno fue
manejado con puncién percutdnea guiada por ultrasonido, y uno mas s¢ tratro
en forma conservadora.

Se observaron complicaciones transoperatorias en 21 pacientes (19%)Cuadro
52). Las cirugias con mayor frecuencia de complicaciones transoperatorias
fueron la colecistectomia laparoscopica (34.6%), y el abdomen abierto
(28.5%). No existio diferencia significativa entre la técnica del lavado menor y
¢l abdomen abierto (p=1.000). Al comparar 1a colecistectomia laparoscopica y
la técnica abierta encontramos una diferencia del 10% (34.6% vs
14%)p=0.053).

La frecuencia de reoperacion fué de 6.3% (7 casos): dos pacientes requirieron
plastia de pared por hernia incisional, a dos se les retird una compresa
hemostatica, y a tres se les drenaron colecciones abdominales (un bilioma, un
hematorna y un absceso).

La morbilidad postoperatoria fue mas frecuente en los pacientes con abdomen
abierto (100%), lavado de saco menor (33%:) y colecistectomia laparoscépica
(25%)(Cuadro 53). Nuevamente, al comparar las técnicas de lavado de saco
menor y abdomen abierto se observé una diferencia a favor de la primera,
aunque no significativa (p=0.910). La comparacién de la colecistectomia
laparoscopica y abierta favorecio a esla ultima, sin llegar a tener significancia
estadistica (p=0.679).

La monalidad operatoria en general fue del 7 2%, siendo masor entre los
pacientes tratados con abdomen abierto (83.7%). y 33% en pacientes con
lavado de saco menor (p=0.088)(Cuadro 54). Tanto la colecistectomia abierta,
como la laparoscopica tuvieron una mortalidad operatoria baja (1.4% y 0%
respectivamente)(p=1.000}.

La morbilidad general en el estudio fue de 14.3%. con una frecuencia mayor en
pancreatitis severa (p=0.000)(Cuadro 55). La complicacion mas frecuente fue
la falla organica. seguida de colecistitis aguda ¢ infecciones de vias urinanias

{Cuadro 56).
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La montalidad general fue del 4.3% (12 casos). Se observd solamente una
defuncibn en pancreatitis leve, en un paciente c¢on sindrome de
inmunodeficiencia adquinda y neumonia. La mortalidad asociada a pancreatitis
severa fue  significativamente mayor (16 6%, vs 0.46% en pancreatitis
leve)(p=0.000)(Cuadro 57). La causa mads frecuente de defuncién fue el choque
séptico y la falla organica (Cuadro 58). La mayor frecuencia de montalidad se
presentd en los pacientes con necrosis pancredtica infectada (58%)Cuadro 59).
Se observaron 25 casos de recurrencia, lo cual representd el 8.9%. La
frecuencia de recurrencia fue mayor en pancreatitss etitica (13.7%)Cuadro 60).
El tiempo promedio de presentacion de la recurrencia fue a los 3.2 meses. El
72% de las recurrencias ocurrieron dentro de los primeros 3 meses del egreso
(Cuadro 61). Entre Jos pacientes con pancreatitis biliar solamente a uno se le
habia realizado esfinterotomia endoscépica.
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) Cuadro |
' Etiologis
n Frecuencia (%)

Biliar 157 56.0
Etilica 51 180
Idiopatica 23 8.0
Post-CPRE 23 8.0
Hiperlipidemia 14 5.0
Trauma | 04
Post-quirurgica ] 0.4
Otras 9 3.0
Total 179 100.0

Clinica de Pancreas
Hospital General ~Dr. Manuel Gea Gonzalez™

Cuadro 2
Otras causas

n
Pancreas divisum 2
Medicamentos 3
Viral 3
Disfuncion del
esfinter de Oddi |
Total 9

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez”
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Cuadro JA
Distribucidn de sexo por ctiologia =

Femenino Masculino Total p

n % n %
Biliar 13 N KK 28 157 0.000
Etilica 1 2 50 o8 51 0.000
Idiopdtica 10 43 13 57 23 0.513
Post-CPRE 20 87 3 13 23 0.000
Hiperlipidemia 4 29 10 71 14 0.065
Trauma 0 0 I 100 ] 0.000
Post-quirirgica 0 0 i 100 l 0.000
Otras 5 56 4 44 9 0979
Total _ 153 126 279

Clinica de Pancreas
Hospital General “*Dr. Manucl Gea Gonzalez”

Cuadro JB
Gravedad de la pancreatitis por etiologfa
Leve Severa Total p
n % n % n

Biliar 121 77 36 23 157 0.000
Etitica 3263 19 37 51 0.015
Idiopatica 19 83 417 23 0.000
Post-CPRE 21 91 2 9 23 0.000
Hiperlipidemia 16 71 4029 14 0.065
Trauma ¢ 0 1100 | -
Post-quinurgica 1 100 0 0 | .
Otras 10 71 4 29 14 0.065
Total 213 66 279

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”



Cuadro 4
Distribucién de sexo por gravedad de“la pancreatitis
Femenino Masculino Total P
n % n %
Leve 12} 58 % 42 243 0.601
Severa 30 45 36 S§S 66 0.330
Total 153 126 279

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™

Cuadro §
Estancia hospitalaria por gravedad de la pancreatitis
Media Desviacién estandar (S) n
Leve 6.0 3.372 213
Severa 23.833 18.654 66

p= 0000
t= .29 460 con 77 grados de fibertad

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez”

2



= Cuadro 6
Criterios de Ranson

Media Desviacion estandar (S) n
Leve 1.282 1.058 202
Severa 3.305 1.578 59

0 000
1=1% 714 con 259 grados de hibertad

Clinica de Pancreas
Haspital General “Dr. Manue! Gea Gonzdlez”

Cuadro 7
Criterios de Ranson por morbilidad y mortalidad
Media Desviacion estandar (S) n
Morbilidad (+)  2.622 1.68% 37
Morbilidad (-) 1.584 1.365 224
Moralidad (+)  3.364 1.567 11
Monalidad (-} 1.668 1419 250

Morkudided p=0 000 t=4 13§ con 259 grados de libertad
Mortalidad p=0 000 t=3 863 con 2§ grados de hberad

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuei Gea Gonzalez”
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i Cuadro 8
- Critertos de Ranson y morbilidad
Frecuencia morhilidad Porcentaje n
< 3 critenos 20 10% 195
> 3 critenos 17 26% 66
Total 37 261
p=0 004
X*= § 500 con | grado de hibertad
Climica de Pancreas
Hospnal General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
Cusadro 9
Criterios de Ranson y mortsalidad
Frecuencia montatidad Porcentaje n
< 3 criterios .| 2% 195
> 3 criterios 7 11% 66
Total I 261
p=0 008

X%=6 946 con | grado de hberad
8

Chnica de Pancreas

Hospnal General “Dr. Manue! Gea Gonzalez”



Cuadro 10
Puntuacién de APACHE |1

1

Media Desviacion estandar (5, n
Leve 2.705 2 861 183
Severa 6.556 3288 63

p=0 000
t=-7 460 con 244 grados de liberiad

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 11
Puntuacién de APACHE I] ¥ morbilidad
Media Desviacion estandar n
Morbilidad (+)  6.486 5612 35
Morbilidad (-) 3.207 3.288 208

p=0 000
t= & 844 241 grados de libertad
IC95% de ) 9524 56)
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”



Cuadro 12
Puntuacién de APACHE I y mortalidad

Media Desviacion estandar n
Monalidad (+} 106 7.720 10
Mortalidad (-} 3.398 3.344 236
p0 000
t= & 194 244 grados de libertad
1IC 95% de 4.91 2949

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”
Cuadro 13
Puntuacién de APACHE H y morbilidad

Frecuencia morbilidad Porcentaje n
< 8 puntos 26 12% 214
> § puntos 9 3% 29
Total 35 243
p=00is

X'= €934 con | grade de hitenad
Climica de Pancreas

Hospal General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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. Cuadro 14
Puntuacién de APACHE |1 y mortalidad
Frecuencia mortalidad Paorcentaje n
< 8 puntos 5 2% 216
> 8 puntos 5 17% 30
Total 0 246

p=0 001
X'= 10 476 con | grado de Libertad

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadre 158
Puntuacion de APACHE 11 de 48 horas

Media Desviacion estandar (S) n
Leve 2.0i6 2.459 127
Severa 5955 4.193 44

p=0 000
1=-7 513 con 169 grados de hibenad

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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Cuadro 16
Puntuscion de APACHE [l de 48 horas y morbilidad
Media Desviacion estandar n
Morbilidad (+) 5.182 4615 22
Morbilidad (-) 2.696 1146 148

p=0 0C1
t= 3 233 con 168 grados de libertad
IC 98 de 0954400
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manue! Gea Gonzalez™

Cuadro [7
Puntuacién de APACHE Il de 48 horas y mortalidad
Media Desviacion estandar n
Mortahdad (+) 7.143 4220 7
Montalidad (-) 2.854 3318 164

=0 001
1~ 3 31} con 169 grados de libertad

IC95%de 1732684
Clinica de Pancreas

Hospual General “Dr. Manuel Gea Gonzalez"”



Cuadro 18
Puntuacion de APACHE I[I de 48 horas y morbilidad

33

Frecuencia morbilidad Porcentaje n
< 8 puntos 17 11% 152
> & puntos 5 27% 18
Total 22 170

p=G 107
X'= 2 508 con 1 grado de libertad

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 19
Puntuacién de APACHE [ de 48 horas y mortalidad
Frecuencia mortalidad Porcentaje n
< 8 puntos 4 2.6% 153
> 8 puntos 3 16.0% 18
Total 7 171

p=0 027
X'=4 917 con 1 grado de libertad

Climica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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Coadro 20
Clasificacion de Balthazur por gravedad de la pancrealitis
Balthazar  Pancreatitis leve Pancreatitis severa Total p
n % n %

A 4 3i ! 2 5 0.003

B 5 38 5 9 10 0.026

C 4 31 12 22 16 0.746

D 0 0 13 23 13 0.128

E 0 0 24 44 24 0.008
Total 13 55 68

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez’

Cuadro 21
Ctlasificacién de Balthazar y morbilidad

Balthazar Frecuencia n %

A 0 5 0

B 0 10 0

C 8 15 53

D 6 12 50

E 10 24 42
p=0 080

X3+ 8 342 con 4 grados de libertad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuet Gea Gonzalez”
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= Cusadro 22
Clasificacion de Balthazar vy mortalidad

Balthazar Frecuencia n %

A ] 5 0

B 0 10 0

C 1 16 6.2

D | 13 7.6

E 5 24 20.8
p=0 289

X'= 4 987 con 4 grados de libertad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez"”

Cuadro 23
Indice tomografico de Ranson-Balthazar

Indice Frecuencia Porcentaje

9%
15 %
18 %
9%
20%
0%
6 %
0%
%
6 %
6%

O N O IO e e B — D
RN R OO WOy L

Clinica de Pancreas
Hospiia! General "Dr. Manue! Gea Gonzalez™



Cuadro 24
Indice tomogridfico de Runson-Balthazar y morbilidad

n

Indice Frecuencia n Porcentaye
0-3 5 16 I %
4-6 3 9 33%
7-10 3 8 315%
p=0 954

X*+0, 084 con 2 grados de hbertad
Clinica de Pancreas
Hospial General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™

Cuadro 25
Indice tomogrifico de Ranson-Balthazar y mortalidad

Indice Frecuencia n Porcentaje
0-3 | 17 58%
4-6 [ 9 1%
7-10 ! 8 125%

p=0 829

X*=C 376 con 2 grados de Libertad
Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”



Cuadro26
Necrosis pancredtica ¥ morbilidad

Frecuencia n Porcentaje

Necrosis (-} 8 24 4.7%

Necrosis { +) 3 {4] 33.3%
i 34

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™

Cuadro 27
Necrosis pancredtica y mortalidad
Frecuencia n Porcentaje
Necrosis (-) 2 24 8.0%
Necrosis ( + ) ] 10 10.0 %
Total 1 34

p=1 00 (Fisher)

Clinica de Pancreas

Hospital General *Dr. Manuel Gea Gonzalez”

”



i Cuadro 28
Grade de necrosis pancredtica y morbilidad

Grado de necrosis Frecuencia n Porcentaje
0 8 23 35%
<30% 0 2 0%
30-50 % | 4 25 %
>50% 2 4 50 %
Total I 33

p=0 888

X'=} 647 con 3 grados de libertad
Clinica de Pancreas

Hospital General *Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 29

Grado de necrosis pancredtica y mortalidad
Grado de necrosis Frecuencia n Porcentaje
0 2 24 8%
<30 % 0 2 0%
30-50 % 0 4 0%
>50% 1 4 25%
Total 11 33
p=0 818

X'=1 889 con J grados de libenad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manue! Gea Gonzalez”



Cuadro 30
Falla orgénica

Tipo de fulla Frecuencia Parcentaje
Respiralona 6 24 %
Circulatoria ) 36 %
Renal 6 24 %
Digestiva 4 16 %
Total 25

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 31
Falla orgimica
Nimero de falla Frecuencia Porceniaje
Unica 5 38 %
Dos 4 1%
Mulupie 4 31 %
Total 13 100

Clinica de Pancreas

Hospital General ~“Dr. Manuel Gea Gonzalez™

41



Cuadro 32
Falla orgdnica y morbilidad

Frecuencia n Parcentaje
Falla organica (+) 9 t3 69.0 %
Falla organica (-) 3 200 11.6 %
Total 40 279

p=0 000
X'=28 931 con | grado de Iibertad

Clinica de Pancreas
Hospital General *Dr. Manuel Gea Gonzalez™

Cuadro 33
Fallza orginica y mortalidad
Frecuencia n Porcentaje
Falla organica (+) 8 13 61.0%
Falla organica (-) 3 266 11 %
Total I 279
p=0000

X'=104 016 con | grado de hbertad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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Cuadro 34
Clasificacién por el Sistema de Atlanta

Frecuencia Porcentaye

Pancreatius intersticial 233 Bi5%
Necrosis pancreatica esteéril I 39%
Necrosis pancreatica infectada 10 36%
Absceso pancreatico i 0.4%
Seudoquiste pancreatico 3 1.1 %
Coleccion pancredtica aguda 21 7.5%
Total 279

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 35
Clasificacion por el Sistema de Atlanta ¥ gravedad de la pancreatitis
Leve Severa
Frec. % Frec %  Total
Pancreatitis intersticial 213 100% 20 300 233
Necrosts pancreatica estéril 0 0 0 170 1N
Necrosis pancreatica infectada 0 0 9 136 10
Absceso pancredtico 0 u ! |.3 |
Seudoquiste pancreatico 0 0 1 45 3
Coleccion pancreatica aguda 0 0 21 320 2i
Total 213 66 279

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez"



Cuadro 36 -z
Pancreatitis biliar y Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica

4

(CPRE)
CPRE No-CPRE Lito presente
n (%) n (%) n (%)
Pancreatilis leve 61 S0 60 50 14 23
Pancreatitis severa 17 7 19 53 6 35
Total 78 79 20
Lito presente p=0 49
=0 688
Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”
Cuadro 37
Pancreatitis bilizr v Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica
{CPRE)
CPRE No-CPRE P
Estancia hospitalaria H1=-133 92-8.6 0279
Morbilidad 17(22%) 8 (11.2%) 0134
Mortalidad 2(2.6%) 3(3.9%) 1.600

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”
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Cuadro )8
Tipo de Apoyo nutricional
Frecuencia Porcentage (%ol
Ninguno 17 26
Enteral 22 33
Parenteral 16 24
Mixto 11 17
Total 66 100
Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”
Cuadro 39
Duracién del Apose nutricional
Media Desviacion estandar
Enteral 12.7 10.72
Parenieral 226 REFTAN
Mixto 202 23083
p=0 134
F=210

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”
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= Cuadro 40
Aporo nutricional, morbilidad y mortalidad
Morbihdad Mortahdad
n (%) n {%o)
No Apoyo nutricional 4 25% 2 16%
Apoyo nutricional 23 48% 9 8%
Tatal 27 1

Morbilidad p=0 188 X?=1 710
Monalidad p=0 714 X*=0 714

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”

Cuadro 41
Apoyo nutricionzl v morbilidad
Frecuencia Porcemaje (%)

Ninguno 4 25%
Enteral 7 33 %
Parenteral 9 36°%
Mixto 7 H %
Total 27

p=0 190

X*=3 324 con 2 grados de libertad
Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”
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Cundro 42
Apoyo nutricional y mortalidad

Frecuencia Porcentage (%)
Ninguno 2 16 %
Enteral 2 9%
Parenteral 3 19 %
Mixio 4 36 %
Total 1
p=0 162

%3=3 640 con 2 grados de hberiad

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 43
Apoyo nutricional y estancia hospitalaria
Media Desviacion estandar

Ninguno 6.469 3.902

Enteral 20909 1101

Parenteral 31 875 25269

Mixto 36.0 220

p=0 000

F=9 39

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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Cuadro 4

Pancreatitis severa y uso de antibidticos
Frecuencia Porcentaye
Ninguno 6 %
Imipenem L5 23 %
Ctprofloxacino 38 58 %
Ceftnaxona 5 8%
Otro 2 3%
Total 27

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuclt Gea Gonzalez™

Cuadro 45
Uso de antibidticos v complicaciones infecciosas
Frecuencia n Porcentaje
Ninguno | b 17 %
Imipenem 9 15 60 %
Ciprofloxacino 10 38 26%
Celtriaxona 0 s 0%
Otro U N 0%
Total 20 66
p=0018

X!=10 121 con 4 grados de libertad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”



Cuadro 46
Uso de antibidgticos e infeccion pancredtica

Frecuencia n Porcentaje
Ninguno ¢ 6 0%
Imipenem 5 15 33 %
Ciprofloxacino 6 38 16 %
Total H 3y
p=0297
Fisher

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez”
Cuadro 47
Uso de antibidticos vy mortalidad

Frecuencia n Porcentaje
No antibigtico 1 6 28 %
Anubiotico 10 60 17 %
Total 1 66
p=1 A
Fisher

Clinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez”



Cuadro 48 )
Indicaclones Quirdrgicas

Indicacion Frecuencia Porcentaje (%)
Etiologia biliar 100 90 %
Necrosis infectada 10 9%
Seudoquiste pancredtico | !

Total il

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manue! Gea Gonzélez”

Cuadro 49
Tipos de cirugias reslizadas

Cirugia Frecuencia Porcentaje
Ninguna 167 60.0 %
Abdomen abierto 7 25%
Lavado de saco menor 3 1.1%
Drenaje convencional 0 0.0%
Colecistectomia abierta 70 252%
Colecistectomia con

revision de vias bihares 4 1d4%
Colecistectomia laparoscopica 20 G429,

i U4

Cislogastro-anastomosts

Climca de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™



Cuadro 50

Tipos de cirugias reslizadas y clasificacion de Atlanta

5t

Cirugia Pl NPLONPE SP CPA
Ninguna 146 7 0 | 13
Abdomen abiento U U 740 0
[.avado de saco menor u U jon 0
Drenaje convencional 0 0 0 0 0
Colecistectomia abierta 60 3 0 0 7
Colecistectomia con

revision de vias biliares 4 0 0 0 0
Colecistectomia laparoscopica 23 i 11 ]
Cistogastro-anastomosis 0 0 0 1 0

Pl Pancreanuis intersticial
NPE Necrosis pancreauca estenl
NPl Necrosis pancreatica infectada
SP Seudoquiste pancreatico
CPA Coleccion pancreatica apuds
Clinica de Pancreas

Hospual General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 51
Tipos de cirugias realizadas en pancreatitis biliar
Cirugia Frecuencia Porcentaje (%)
Ninguna 53 34 %
Abdomen abierto 2 1
Lavado de saco menor 3 2
Colecistectomia abierta 69 44
Colecistectomia con
revision de vias biliares 4 3
Colecistectomia laparoscopica 26 17
Total ' 157

Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™



Cuadro 82
Complicaciones transopcratorias por tipo de cirugia

Cirugia Frecuencia Porcentaje (%)
Abdomen abierto 2 285
Lavado de saco menor ] 0.0
Colecistectomia abieria 10 700
Colecistectomia con

revision de vias biliares 0 4.0
Colecistectomia laparoscopica 9 356
Total 21 111
p=0 207
Xi=7 a7

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 83
Tipo de cirugia y morbilidad

Cirugia Frecuencia Porcentaje (%)
Abdomen abierto 7 100
Lavado de saco menor ! 33
Colecistectomia abierta 3 7
Colecistectomia con

revision de vias biliares 0 0
Colecistectomia laparoscopica 3 11.5
Cisto-gastro anastomosis 0 0
Total 23
p=0 000
Xi-ap 230

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzdlez”



‘= Cuadro §4
Tipo de cirugin y mortalidad

53

Cirugia Frecuencia Porcentaje (%)
Abdomen abierto 6 857
Lavado de saco menor I _ 330
Colecistectomia abierta ] 1.4
Colecistectomia con

revision de vias biliares 0 0.0
Colecistectomia laparoscopica 0 0.0
Cisto-gastro anasiomosis 0 0.0
Total 8
p=0 000
X172 908

Chinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
Cuadro 58
Morbilidad general
Frecuencia Parcentaje (%)

Pancreatitis leve 13 61 %
Pancreatitis severa 27 409 %
Total 10 14.3%
p=0 000
X'=46 908

Chinica de Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez™



=z Cuadro 56
Tipo de Morbilidsd

Frecuencia Parcentape (Yo

Absceso residual | 1.5
Atelectasia 4 6.2
Derrame pleural 5 7.8
Cetoacidosis 1 1.5
Infeccion vias urinarias 7 10.9
Chogque séptico 4 6.2
Neumonia 5 78
Falla organica 13 203
Colecistitis aguda 8 12.5
Infeccién cateter central 2 il
Diabetes | 1.5
Evisceracion 2 31
Fistula pancredtica 1 1.5
Fistula bihar 1 1.5
Fistula enterocutanea 2 3
Hemorragia de pared

abdominal | 1.5
Estado hiperosmolar ! 1.5
Estenosis biliar 1 1.5
Paro cardiorrespiratorio 1 1.5
Trastorno depresivo 3 4.6
Total 64

Clinica de Pancreas
Hospital General *Dr. Manuel Gea (onzalez™
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Cuadro §7
Martalidad general

Frecuencia Parcentage (%)
Pincreattis leve | 046 %
Pancreatitis severa 8] 16.60 %
Total 12 4.30%

p=0000
X'=28 301 con 1 grado de hbertad
Clinica Jde Pancreas
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzilez”

Cuadro 58
Causas de Mortalidad
Frecuencia Porcentaje (%o)
Choque séptico 7 58 %
Falla organica multiple 3 5%
2 17 %

Neumonia

Clinica de Pancreas
Hospttal General “[r Manuel Gea Gonzalez™



Cuadro 89
Mortatidad y clasificacion de Atlanta

56

[recuencn Porcentape (%%)
Pancreatius intersticial 3 25%
Negcrosts pancreatica esteril | 8
Necrosis pancredtica infectada 7 58
Coleccion pancredtica aguda l 8
Total 12
p=0 000

X'= 110810 con $ grados de Iibertad
Clinica de Pancreas
Hosputal General “"Dr. Manuel Gea Gonzalez”

Cuadro 60

Recurrencia por etiologia
Ctiologia Frecuencia n Porcentaje
Biliar i5 137 9.5%
Etilica 7 51 13.7%
Idiopduca 2 23 8 3%
Total 25
p=00671

X*=0 798 con 2 grados de libertad
Clinica de Pancreas

Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez™
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Cuudro 61
Tiempo de la Recurrencia

Tiempo Frecuenan Porcentage (90
< | mes 7 28
1-3 meses I 44
4-6 meses 3 12
7-12 meses i6 16

Clinica de Pancreas
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

DISCUSION

A pesar de todos los avances recientes en el watamiento y diagnostico, la
pancrealitis aguda continua siendo una enfermedad grave con una mortalidad
promedio de 5-10%. En nuestra serie observamos una distribucion de eventos
leves v graves muy simelar a lo reportado en la literatura (76 y 24%). Entre las
pancreatitis graves se demostrd necrosis pancreatica en 4.3% de los pactemes.
Probablemente este porcentaje sea mayor, s1 consideramos que solamente a la
mitad de [os pacientes con pancreatitis severa se les realizé pancreatografia
dindmica, mientras que a la otra mitad se le realizd el estudio tomografico
convencional.

Como era de esperarse. la ¢tiologia de la pancreautis fue predominantemente
biliar (56.3%), seguida del etllismo en 18.3%.. El porcentaje de pacientes con
pancreatiis 1diopauca cae dentro de lo reportado en la Ineratura (8.2%). Llama
la atencion la elevada frecuencia de pacientes con pancreatitis secundaria a
CPRE, representando el tercer lugar como causa de pancreatius. Ya que
desconocemos el namero de procedimientos realizados, no sabemos cual es Ja
frecuencia real de pancreatitis postertor a la realizacion de una CPRE.

Tanto los criterios de Ranson como la puntuacion de APACHE 11, mostraron
puntuaciones significativamente mas altas en los pacientes que desarroliaron

complicaciones o monalidad.
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Nuestros resultados son comparables a lo reportado en la literatura, en un
estudio de 182 pacientes™, con dos o menos criterios de Ranson se asocié una
morbhidad det 4% as1 como monalidad del 0 5% Con tres @ § crierios de
Ranson la morbihdad fue del 29° v monalidad 7% y por ulimo el mayor
indice de morbihdad ¥ monahdad sc obwvo con mas de 6 cntenos |, 89% y
22% _respectivamente. En nuestro estudio la sensibihdad en cuanto a criterios
de Ranson y Monrtalidad fue del 65%, con una especificidad de 76%, Valor
predictivo positive 10%. valor predictivo negative 97% y exactitud de 75%.

En cuanto al Apache I y mortalidad. al ingreso y a fas 48 hrs la sensibilidad
fue similar 50% y 42%. respectivamente La espeaificdad fue mayor en
ambos siendo ésta det 90%. de 12 misma forma que ¢l valor predictivo positivo
y negativo (16% y 97%, respectivamente). la exacutud fue del 38%.

Por otra parte, la CPRE no pudo realizarse de manera rutinaria dentro de fas
primeras 72 hrs en todos los pacientes con pancreatitis severa como s¢ habia
propuesto, que es donde tiene imponancia porque segun lo repontado, es ahi
donde sc puede madificar ¢l curso de la enfermedad. Sin embargo, en los
pacientes en quicnes se realizd no se encontrd diferencia  en cuanto a
morbilidad y monahdad. Por lo contranie, la masyoriz a los que se realizd
fueron pacientes con pancreatinis leve en donde no sc requiere de ta misma para
modificacion del curso de la enfermedad. justificandola por sospecha de
coledocohtiasis. Se encontré en un porcentaje alto la presencia de lito.
ldealmente. si & todos tos pacientes se les realizara CPRE con esfinterotomia,
podrian ser programados para una colecistectomia de ntenalo, con fa finalidad
de prevenir la recurrencia. Sin embargo. ¢n nuestro medio fa gran mayoria de
los pacientes no acudieron a consufta extemna para programar su ¢irugia. Por
otro lado, 1a imposibitidad de realizar la CPRE (por diferentes motivos) durante
el primer internamiento. v la dificultad para programar la colecistectomia de
intervalo, obligania entonces a realizar la cirugia en forma mandatoria durante
¢l primer tntemamiento.

Lo antenior gira sobre un punto fundamental que es la recurrencia. Segun lo
reportado en la literatura ¢l indice de recurrencia es del 50% a los 6 meses en
aquellos pacientes en quienes no se reahiza la colecistectomsa ¥y que no tienen
esfinterotomia. En nuestra serie la recurrencia fue baja, de 8.9% en su mayoria
con una presentacion a los 3 meses.

En cuanto al tipo de antbioticoterapia el Imipenem no demostro mayor
efectividad, observando mejor respuesta con Ciprofloxacino. El apoyo
nutricional disminuvé la morbilidad. aunque no en forma estadisticamente
significativa.

Por lo que toca al tratamiento quirurgico. no hubo diferencia significativa en
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cuanto al uso de una u otra tecmca La morbilidad resgistrada fue mayor para
la técnica ahdomen abweno v la colecistectomia laparascopica . aungue no ¢n
fornm Signll'll‘;mm L. segunda podrig correspander a L cafvy de aprendizage
¢n cuanto al desarrollo de esta teemea en nuestro hospatal En cuanto al manejo
del abdomen abierto y lavado de saco menor, creemos necesano un mayor
numero de pacientes en cada grupo, para tener una conclusion valida.

Tanto la morbilidad. como [a monahdad estus ieron dentro de las metas que nos

fijamos.

CONCLUSIONES.

En nuestro medio, la litiasis biliar es la pnimer causa d¢ pancreatitis aguda.

La mayoria de los casos tiene una evolucion leve, resolviéndose sin
complicaciones.

Los criterios de Ranson y APACHE II. tuvieron una buena especificidad, pero
la sensbilidad fuc baja para pronostico de mortalidad.

La CPRE con esfinterotomia no mostro modificar !a morbilidad y monalidad

en los pacientes con pancreatitis bihar.
La frecucncia de recurrencia se encontrd dentro de lo reportado a mivel

mundial.

L.a pérdida de pacientes en la consulta externa es un factor que obliga a realizar
Ia colectstectomia durante el mismo nternarmiento.

La implementacion de un mangjo protocolizado en los pacientes con
pancreatitis aguda permuid tener una morhilidad » mortalidad, dentro de los

porcentajes recomendados en esia patologra.



b3}

cuanto al uso de una u otra tecmica La morbilidad resgistrada fue mayor para
la técnica abdomen abieno v la colecistectomia faparoscopica . aungue no ¢n
forma siglicativa La segunda podnia conesponder a iy cuma de aprendizape
en cuanto al desarrolio de esta teenica en nuestro hospital En cuanto al mangjo
del abdomen abierto v lavado de saco menor, creemos necesario un mayor
numere de pacientes en cada grupo, para tener una conclusion valida

Tanto la morbilidad. como la mortahdad estus icron dentro de las metas que nos

fijamos.

CONCLUSIONES,

En nuestro medio, ia linasis biliar es la primer causa de pancreatitis aguda.

La mayoria de los casos tiene una evolucion leve, resolviéndose sin
complicaciones.

Los criterios de Ranson y APACHE Il. tuvicron una buena especificidad, pero
la sensbilidad fuc baja para pronostico de mortalidad.

La CPRE con esfinterotomia no mostré modificar la morbilidad y monalidad
en los pacientes con pancreatitis bthar.

f.a frecuencia de recurrencia se encontro dentro de lo reponado a nivel
mundial.

La pérdida de pacientes en la consulta externa es un factor que obliga a realizar
la colecistectomia durante el mismo intemamiento

La implementacion de un manejo protocolizado ¢n los pacientes con
pancreatiis aguda permiié tener ung morbihidad v monalidad, dentro de los
porcentajes recomendados en esta patologia.
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