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ANTECEDENTES

La pancreatitis agnda (PA) es un proceso inflamatorio agudo del pancreas que
puede comprometer los tejidos peripancreaticos u érganos remotos o ambos
(8), en un rango tan amplio de comportamiento que va desde la enfermedad

leve a la disfuncién multiorganica y la sepsis.

En 1925, Moynihan describe a la PA como “la mas terrible de todas las
calamidades que ocurren en conexidn con la vicera abdominal (9). Esta puede
ocurrir como un ataque aislado o recurrir en distintos episodios con reversién

a la histologia normal, entre cada episodio.

Por definicion, la pancreatitis aguda es reversible; se distingue de la
pancreatitis crénica por la ausencia de inflamacién continuada, cambios
estructurales irreversibles y deterioro permanente de la funcién pancreatica,
endocrina y exocrina. Sin embargo, desde el punto de vista clinico, es dificil
distinguir una de otra, dado que es necesano una evaluacion del tejido

pancreatico (10).

EPIDEMIOLOGIA.

La pancreatitis aguda es un desorden comun. En 1987, en los Estados Unidos
hubo 108,000 hospitalizaciones por ésta enfermedad (11} con 2251
defunciones (3). Diversos autores han notado que la incidencia de la

enfermedad se ha incrementado de 1960 a 1980 (2, 4-6). Bourke notd una



incidencia de 21 por millén de habitantes a inicio de los 70’s (6). A mediados
de los 80°s, Thompson reporté que la incidencia se habia elevado a 242 por
millon (5). Willson e Imrie (2) analizaron la incidencia en Escocia desde el
inicio de los 60°s a mediados de los 80’s y encontraron un incremento; tanto
para hombres, de 69 a 750 por millén, como para mujeres, de 112 a 484 por
milion.

La razén para este incremento es poco clara, pero puede ser relacionada a un
incremento en el abuso de alcohol en Escocia y a una mayor habilidad para el

dia"gn()stico de la enfermedad.

ETIOLOGIA.

La litiasis vesicular es la causa mas comin de pancreatitis aguda en Estados
Unidos, Asia, Y el oeste de Europa (5, 12), en aproximadamente 45% de los
casos. El alcoholismo es 1a segunda causa mas comiin, alcanzando 35% de los
casos; las causas misceldneas alcanzan aproximadamente 10%; finalmente,
aproximadamente ¢l 10% de los casos son idiopaticas.

En él Reino Unido y Asia (13, 14) la litiasis vesicular es causa de dos tercios
de las pancreatitis aguda; y algunos centros hospitalarios en los Estados
Unidos, han reportado a! alcoholismo como la causa predominante en dos
tercios a tres cuartos de los pacientes (15, 16).

La etiologia de la pancreatitis la podemos dividir en obstructivas, toxinas y

drogas, traumaticas, metabolicas, infecciosas, miscelaneas ¢ idiopaticas (17).



FISIOPATOLOGIA:

La patogénesis de la pancreatitis aguda, resulta pobremente entendida;
diversos factores pueden aparentemente iniciar éste proceso, entre los cuales
se incluye: obstruccién o sobredistencion del conducto pancredtico,
exposicion a etanol y otras toxinas, hipertrigliceridemia, hipercalcemia,
incremento  en la permeabilidad de los conductos pancredticos e
hiperestimulacién de la glandula.

Estos factores pueden ser el disparador de las alteraciones del metabolismo
celular con presumible activacion de cimégenos por hidrolazas (18). Una vez
activados, las células acinares pancredticas continian una cascada
impredecible de eventos que pueden conducir a una inflamacion leve y
localizada o, a necrosis severa, con diseminacion hacia los espacios
peripancreaticos, con la subsecuente liberacion de factores toxicos a la
circulacion general o al espacio peritoneal, conduciendo a falla multiorganica.
Se cree que uno de los eventos iniciales es la activacién intraacinar de la
tripsina por el tripsindgeno (19). Pequeiias cantidades de tripsina intracelular
pueden ser inactivados por el factor inhibidor de tripsina secretado por el
pancreas; pero grandes cantidades de tripsina liberada sobrepasan éste
mecanismo (a-1 antitripsina y a-2 macroglobulina).

Una vez activada, la tripsina puede activar muchas otras enzimas, incluyendo
calicreina, fosfolipasa-A y elastasa (27); lo cual conduce a la autodigestién del
tejido pancredtico y a efectos sitémicos como vasodilatacion, incremento de la

permeabilidad capilar con fuga de liquido hacia el tercer espacio, y
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coagulacién intravascular diseminada. En los casos mas severos el resultado
es el colapso circulatorio, la insuficiencia renal y la falla respiratoria.

La activacién de fosfolipasa A libera una enzima con propiedad citolitica
potenie que es la causa de la lesion pulmonar aguda por degradacion del
surfactante (20,21).

La activacion de elastasa conduce a la digestion de los componentes elasticos
de los vasos sanguineos pancredticos, lo que contribuye a la hemorragia
intrapancreatica,

La liberacion de tripsina activa a la quinina y al factor de complemento
participando en la coagulacién intravascular diseminada, choque y falla renal
(22,23,24).

La liberacién de lipasa en la region peripancreatica conduce a necrosis grasa.
La necrosis pancredtica puede infectarse en forma secundaria hastaen un 40 a
60% de los casos (25,26), usnalmente con gérmenes gram negativos,
incrementando la tasa de mortalidad quin'xrgica‘ (28).

Se cree que la mayoria de los pacientes con pancreatitis alcohdlica aguda son
portadores de pancreatitis cronica, en la cual esta superpuesto un proceso
inflamatorio agudo y que sélo el 5% de los alcohdlicos desarrollarin
pancreatitis. Sin embargo, una minoria de pacientes la pancreatitis aguda se
presentara en ausencia de enfermedad crénica. (29, 30).

En modelos experimentales en animales, el alcohol altera la permeabilidad de
los conductos pancredticos, causa la precipitacion de proteinas en los
pequefios conductos pancreaticos taponandolos, y ocasionando un efecto
toxico directo sobre el pancreas. {29). También se ha considerado que la
ingesta abundante de alcohol y alimentos, estimula la produccién de bilis,

aumenta la secrecion de gastrina y la secrecion pancredtica lo que aunado al



espasmo y edema del duodeno y del &mpula de Vater, favorece ¢l reflujo biliar
¥ la activacion enzimatica. (34).

Estos cambios conducen a fibrosis y atrofia de la glandula, pero no conducen a
una pancreatitis necrotizante como la encontrada en hurmanos.

La patogénesis de 1a litiasis biliar en la induccién de pancreatitis continua en
debate. |

Se han propuesto varias teorias que buscan explicar de que manera la
autodigestion pancredtica es iniciada:

1. Obstruccién de los conductos pancreéticos por diversas causas, litiasis,
edema, fibrosis y otras va a condicionar hipertensi6n ductal y
extravasacion de jugo pancredtico en el parénquima de la glandula, lo
que conducira a necrosis en mayor o menor grado.

2. Opie propuso como explicacién del origen biliar de la pancreatitis la
teoria del conducto comin, que permitiria el reflujo de bilis hacia el
conducto pancreatico, situacion que en condiciones normales no sucede,
por ser mayor la presion de la secrecion del jugo pancredtico que la
secrecion biliar, La presencia de un calculo impactado en el 4mpula de
Vater, favorece el reflujo de bilis hacia el conducto pancreatico, sin
embargo, desde el punto de vista clinico y experimental se ha
demostrado que es necesaria la presencia de bilis infectada para que se
desencadene la pancreatitis, al transformarse la fosfolipasa en
lisolecitina condicionando el edema y la sintomatologia aguda.(31,32,
33).

3. Reflujo duodenal. Esta teoria busca explicar la presencia de pancreatitis
aguda explicando que enzimas activadas, enterocinasa y bilis, fluian del
duodeno hacia el conducto pancreatico activando la cascada enzimatica

pancreatica (fosfolipasa-A, elastasa, tripsina, etc.).
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4. Recientemente se ha sugerido que la tripsina puede ser activada
intracelularmente por enzimas lisosomales sintetizadas en el reticulo
endopldsmico rugoso, activando una cascada de eventos que
caracterizan a la pancreatitis.

Steer y colaboradores (35) puntualizaron que después del estimulo
disparador los lisosomas y enzimas activadas se funden en grandes
vacuolas, permitiendo que la catepsina-B transforme la proenzima
tripsindgeno en tripsina activada, y la tripsina a su vez activara a otras

proenzimas desencadenandose }a cascada enzimatica.

CUADRO CLINICO:

El dolor es el sintoma predominante, se presenta en casi todos los enfermos, es
intenso de aparicién brusca, localizado en epigastrio y ambos hipocrondrios,
transfictive o irradiado a ambas regiones lumbares, aumenta con la ingestion
de alimentos y calma con los vomitos. La nausea y el vomito también son
sintomas comunes.

La fiebre ocurre en el 66% de los enfermos, dura de 4-5 dias y se debe a
sustancias pirégenas formadas en el pancreas inflamado, la fiebre tardia y
persistente se debe a complicaciones sépticas.

A la exploracién fisica el enfermo se encuentra agitado, inquieto, con los
musculos flexionados o en posicion mahometana, puede detectarse
hipoventilacion y derrame basal izquierdo, abdomen distendido y doloroso en
su parte superior; aunque puede haber resistencia muscular, generalmente se
encuentran pocos datos de irritacién peritoneal; existe ileo generalizado o

localizado, la equimosis en flancos y periumbilical (signo de Gray-Turner y
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Cullen-Allen) ocurren en la forma hemorrigica, son poco frecuentes e
inespecificos.

Puede palparse una masa en epigastrio e hipocondrios, dada por la distension
del estémago y ¢l coldn, edema y necrosis tanto del pancreas como del epiplén
aglutinado para limitar el proceso inflamatorio. (5, 49).

En las formas graves de pancreatitis, existe hipotermia, hipotension,
taquicardia con pulso filiforme, taquipnea, cianosis, datos de insuficiencia

organica multiple: renal, respiratoria, cardiaca y otras. (38).

DIAGNOSTICO.

El diagnostico de la pancreatitis aguda y su diferenciacién de otras patologias
abdominales, depende de una cuidadosa valoracion clinica y del soporte de
laboratorio y técnicas radiograficas.

En pacientes con enfermedad moderada o severa el diagnostico es usualmente
sospechado, sin embargo, en casos leves el diagnostico representa un desafio,
dado que los sintomas pueden ser inespecificos y los niveles de amilasa

pueden estar ligeramente elevados y el ultrasonido y tomografia ser normales.

Amilasa.

A pesar de sus limitaciones, los niveles de amilasa sérica contindan siendo la
piedra angular en el diagnostico de pancreatitis por su amplia disponibilidad,
rapidez y bajo costo. (39, 40). En casos severos, presenta una sensibilidad del
89% y una especificidad del 86% y cuando el valor reportado es de 1.5 a2
veces mayor de los limites normales, la especificidad puede elevarse hasta el
95%.
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La amilasa tiende a disminuir pocas horas después de un ataque de pancreatitis
aguda y puede encontrarse normal en casos de pancreatitis aguda de origen
etilico, del 5 al 30% se encuentran valores normales en pancreatitis aguda leve
a moderada y puede identificarse hiperamilasemia debido a otras causas
diferentes a la pancreatitis aguda, ademas de que la magnitud del nivel de
amilasa sérica no correlaciona con la severidad de la pancreatitis aguda, sin
embargo, puede sugeriros el factor causal. El 89% de las pancreatitis biliares
presentan niveles de amilasa sérica de 1000 U/l o mas, comparado con el 6%
de las pancreatitis de origen alcohélico.

En los pacientes alcoholicos la amilasa salival puede encontrarse elevada.

Los niveles de amilasa urinaria, depuracién de amilasa y la depuracién de
amilasa-creatinina tienden a elevarse en la pancreatitis aguda; aunque esto

realmente ofrece pocas ventajas sobre los niveles séricos.

Lipasa.

El nivel de lipasa sérica es un indicador mucho més sensible de pancreatitis
aguda que la amilasa sérica, pero es ligeramente menos especifica dado que
hiperlipasemia puede presentarse en tlcera duodenal perforada, perforacion
Intestinal, infarto intestinal, obstruccién intestinal y otras patologias.

Los niveles de lipasa sérica, se mantienen elevados varios dias después de
iniciados los sintomas, y reportes recientes sugieren que la relacién lipasa
amilasa puede ser usado para distinguir episodios agudos de formas

alcohdlicas y no alcohélicas de pancreatitis agudas. (41, 42).

Existen otros marcadores enzimaticos para pancreatitis aguda como la
proteina C reactiva, peptidos activadores de tripsindgeno, eclastasa,y

fosfolipasa A. La elevacion de estos marcadores se ha asociado con mal
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pronostico; sin embargo, no se han encontrado mayores ventajas en su

aplicabilidad sobre la lipasa y la amilasa (55, 56,57,58).

Diagnéstico radiolégico:

La radiografia simple de abdomen ayuda principalmente a excluir otras
patologias que podrian ser confundidas con pancreatitis aguda como
perforacion de viscera hueca y obstruccion intestinal. También puede detectar
calcificaciones y litiasis biliar.

Los hallazgos relacionados a pancreatitis aguda no son especificos, incluyen
niveles hidroaéreos, asa centinela, signo de colon cortado, signo de 3

invertido, y espacio supracélico a nivel del transverso.

Ultrasonido abdominal.

El ultrasonido es una alternativa aceptable de la Tomografia computada, en
varias situaciones aun cuando presenta una dificultad diagnéstica de 20 a 38%
de las pancreatitis agudas.

Se le considera 1itil como estudio inicial y de sustancial valor para evaluar ¢l
tracto biliar con una sensibilidad del 67% y una especificidad del 100% (43).
Su principal limitante es la presencia de gas intestinal (44).

También es de gran valor en el diagnostico y seguimiento del pseudoquiste

pancreatico.

Tomografia Axial Computada con medio de contraste (pancreatografia
dinamica computada}.
La TAC es el método de eleccion para evaluar el pancreas; util para valorar la

severidad de la pancreatitis aguda y sus complicaciones.
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Las indicaciones para llevar a cabo un estudio tomografico son:
1. Duda en el diagnéstico clinico de pancreatitis aguda
2. Sintomas abdominales severos, leucocitosis o fiebre, si éstos son
persistentes
3. Cuando el manejo médico falla después de 48 a 72 horas, y

4. Cuando dos 0 mas criterios de Ranson o Glasgow estan presentes.

La TAC puede reportar un pancreas normal en 15 a 30 % de los pacientes con
pancreatitis leve (45).

Su utilidad se basa en que permite llegar al diagndstico, valorar severidad y
prongstico y deteccion de complicaciones de la pancreatitis aguda.

También es util como guia para la aspiracién y drenaje de necrosis pancredtica
infectada, abscesos pancreaticos, colecciones peripancreaticas infectadas y del
pseudoquiste pancreatico.

El valor predictivo positivo de la tomografia computada en el diagndstico de
necrosis es del 92%. (46).

Ultrasonido endoscopico.

El ultrasonido endoscépico es una nueva técnica de imagenologia con
adecuada visualizacién y alta resolucién de la region pancreatica e incluso
puede realizarse en la cama del paciente, siendo util, no sélo para hacer
diagnéstico, sino para determinar complicaciones como colecciones liquidas,
necrosis y abscesos.

Se reporta una especificidad del 100% y sensibilidad del 97% para detectar
litiasis,

Para detectar necrosis, presenta una especificidad del 80%, y sensibilidad que
va del 75 al 100%.
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Comparativamente para visualizar el conducto pancredtico principal y el arbol
biliar extrahepatico, el ultrasonido endoscépico presenta una mayor
sensibilidad que ¢l ultrasonido estandar y la TAC.

Las ventajas del ultrasonido endoscopico son: movilidad del equipo, no
requiere material de contraste, no emite radiacion y es titil para monitorizacién
y seguimiento de complicaciones.

Entre sus desventajas se encuentra el disconfort que produce al paciente y el

tiempo requerido para su realizacién.

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (ERCP).
Hay dos situaciones en ia pancreatitis aguda, en las cuales la ERCP temprana
juega un papel importante.

1. En la pancreatitis traumatica la ERCP establece la disrupcion ductal e
identifica ¢l sitio de fistula pancreatica como una guia para cirugia.

2. En aquellos pacientes en quienes no se ha definido la causa de
pancreatitis mediante otros método diagnostico, puede identificar litiasis
biliar, tumores periampulares, pancreas divisum, y realizarse a través de
ella esfinterotomia fungiendo como una herramienta diagndstico

terapeutica. (47, 48).

INDICADORES DE PRONOSTICO.

Afortunadamente la mayoria de las pacientes con pancreatitis aguda cursan
con una enfermedad leve, que se resuelve de uno a tres dias con manejo
conservador, presentando una mortalidad menor al 1%, la pancreatitis aguda

severa se ha reportado en el 8 a 25% de los pacientes y se asocia con una alta
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mortalidad, lo que hace primordial identificar a éstos pacientes y
proporcionarles el mejor manejo que asegure una mayor tasa de
superviviencia.

Existen multiples sistemas de criterios prondstico como son:

criterios de Ranson (49,50,551) y criterios de Glasgow (13).APACHE 11,

criterios tomograficos de Baltasar, y otros.

CRITERIOS DE RANSON:

Admision: 48 hrs:

Edad < 55 afios disminucién >10% Hto.
WBC > 16,000/mm3 aumento BUN > Smg/dl.
Glicemia > 200 mg/d! Ca ++ < 8§ mg/dl.

LDH > 350 Ul Pa02 < 60 mmHg.

TGO (AST) > 250UI/L deficit de base > 4 mEqg/l.

Secuestro de liquido > 6 lts.

Aplicando éstos criterios se observé que aproximadamente 76% de los
pacientes presentd pancreatitis leve, exhibiendo 2 criterios o menos,
presentando una mortalidad de 0.9%,; el 15% presentd de 3-4 crterios
exhibiendo una mortalidad de 10-20% (16% en promedio). El 7% tuvo5a 6
criterios con una mortalidad del 40 al 50% y sdlo en 1% presentd de 7 a 8
criterios con mortalidad del 100%.

Los criterios de Ranson presentan la desventaja que sélo pueden se utilizados

en las primeras 48 horas de haber sido ingresado ¢l paciente.



CRITERIOS MODIFICADOS DE GLASGOW:

Dentro de las 48 hrs de hospitalizacién:
Edad > de 55 afios

WRBC > 15,000 / mm3

Glicemia > 180 mg/dl

BUN > 45 mg/dl

DHL > 600 UIN

Albumina sérica < 3.3 gms/d]

Calcio sérico < 8 mg/dl

Pa02 < 60 mmHg

Blamey y colaboradores, concluyen que la presencia de tres 0 més factores de
riesgo dentro de las primeras 48 horas se asocia con incremento en la
morbilidad y mortalidad; traduciéndose en enfermedad severa, la cual se
presenta en el 40% de los pacientes.

Solo 6% de los pacientes con menos de 3 criterios modificados de Glasgow

van a desarrollar pancreatitis severa.

CRITERIOS APACHE 1II (Acute Physiologic And Chronic Health
Evaluation):

La clasificacion APACHE 11 es una lista de variables clinicas y de laboratorio
que puede ser usada para predecir la severidad de la pancreatitis (52, 53, 54),
su ventaja sobre otros sistemas prondstico es que puede aplicarse a las pocas
horas del ingreso del paciente y puede ser reevaluade en cualquier momento
de 1a evolucion del padecimiento. Su principal desventaja para su uso rutinario

es su complejidad.
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Una puntuacién al ingreso > o = a 7 puntos corresponde a una pancreatitis
leve, mientras que un puntaje més elevado traduce pancreatitis aguda severa.
Willson y colaboradores(53) identifican un puntaje de 9 como punto de
quiebre para la presentacién de complicaciones en la pancreatitis aéuda; los
pacientes con puntaje de 9 presentaron complicaciones tempranas en el 87.5%
y tardias en el 50% con una sensibilidad de 82% y una especificidad del 76%,
la cual puede elevarse hasta el 83% cuando el punto (ie quiebre se eleva a una
calificacion de 12 puntos.

Un puntaje mayor de 15 es indicador inequivoco de complicaciones y el
manejo quinirgico temprano esta indicado, reportdndose un promedio de
reoperaciones de 2.3 cirugias (necrosectomia y drenaje), con una tasa de

mortalidad de 35%.

LAVADO PERITONEAL DIAGNOSTICO. _
La paracentésis y el lavado peritoneal son técnicas de diagnadstico que pueden
predecir la severidad de la pancreatitis aguda segin los siguientes criterios:

1. Mas de 20 ml de liquido de ascitis.

2. color obscuro del liquido de ascitis (jugo ciruela pasa).

También permite hacer diagnostico diferencial con perforacion de viscera

hueca, y presenta un riesgo bajo de complicaciones.

CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE BALTHAZAR.
La TAC es considerada el método diagnostico estandar en la evaluacion de la

pancreatitis aguda.
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Balthazar y colaboradores(59), reportan una combinacién de criterios
radiologicos como factores prondsticos de complicacién y mortalidad en
pacientes con pancreatitis aguda.

Esta clasificacion tomografica fue descrita como una escala que refleja el

grado de severidad de la enfermedad.

Estos criterios son: Puntuacion
= Péncreas normal 0
= Crecimiento focal o difuso del pancreas }

= Anormalidades pancredticas intrinsecas e
Inflamacion peripancréatica 2
= Coleccion liquida tinica bien definida

E= 2 o0 mas colecciones 4
GRADO DE NECROSIS PANCREATICA POR TAC.
Ausencia de necrosis

Necrosis de 1/3 del pancreas (30%)

Necrosis de 1a mitad del pancreas (50%)

[ B > =]

Necrosis de mas del 50% del pancreas

La aplicacién de los criterios tomograficos de Balthazar reportan que una
pancreatitis grado A y B traduce en un atagque leve con curso clinico sin
complicaciones.

El grado C se asocia con infeccién hasta en el 12% de los casos, et D en 17%

yel E en 61%. En el grado D y E 1a mortalidad es alta.
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La correlacion entre el puntaje de los grados de severidad y el puntaje del

grado de necrosis arroja los siguientes resultados:

Puntaje Mortalidad Complicaciones

0-3 3% 8%
4-6 6% 35%
7-10 17% 92%

La presencia de necrosis incrementa el riesgo de infeccion a 59% y la

infeccidén aumenta el riesgo de mortalidad hasta en 16.4% mas.

COMPLICACIONES:

Cerca del 25% de las pancreatitis agudas, son severas, alcanzando una tasa de
mortalidad de 9%.

En adultos, el 60% de las muertes ocurren durante la primera semana
alcanzando un 40% después de la primer semana, siendo la sepsis la principal
causa de muerte,

Durante la primer semana de hospitalizacion, la pancreatitis aguda severa
puede complicarse con falla multiorganica, siendo los sistemas cardiovascular
(choque), falla renal y pulmonar los mas cominmente afectados. (17).

La necrosis pancreatica estéril o infectada se presenta generalmente entre la
primer y segunda semana de haber iniciado los sintomas.

Las complicaciones tardias ocurren después de 1a segunda semana e incluyen
la formaciéon de absceso y pseudoquiste. (5), con un porcentaje de

presentacién del 1 al 4% y del 1 al 8%, respectivamente.
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Otras complicaciones inusuales incluyen sangrado de tubo digestivo
secundario a vilceras de estrés, varices gastricas secundario a trombosis venosa
esplénica, encefalopatia pancreatica, obstruccion necrosis o fistulizaciéon del
c¢olon, hidronefrésis, etc.(60, 61, 62).

TRATAMIENTO:

Mientras la pancreatitis leve puede usualmente ser manejada en un cuarto de
hospitalizacién con apropiada hidratacion endovenosa y un cuidadoso
monitoreo, la pancreatitis severa invariablemente requiere tratamiento en una
unidad de cuidados intensivos al cuidado de un equipo multidisciplinario que
incluye gastroeneterologos, cirujanos y radidlogos (54).

Los pacientes con enfermedad leve deben ser tratados instaurando ayuno,
hidratacién intravenosa y analgesia parenteral.

El uso de sondas y succion nasogastrica es apropiado en pacientes con ileo o
vOmito severo, a quienes podria proporcionar alivio sintomatico.

La remocion de los factores que puedan haber precipitado el ataque, tales

como drogas y alcohol es apropiado.

La extraccidn quirirgica o endoscépica de litos retenidos en el conducto biliar
comun ha sido sujeto de diversos estudios y continia siendo controversial.
Kelly y Wagner (63) reportan que los pacientes sometidos a cirugia temprana
presentan mayores tasas de morbilidad y mortalidad que aquellos sometidos a
cirugia tardia (antes o después de 48 hrs).

Stone y colaboradores (64) no encontraron ninguna diferencia en la
mortalidad entre pacientes sometidos a cirugia dentro de las primeras 72 horas

de su admisién y aquellos operados tres meses después, con un 2.8 vs 6.9%
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Otros reportes (65) encuentran que la ERCP y esfinterotomia endoscdpica con
pancreatitis biliar severa conducen a2 una baja tasa de morbilidad al
compararse con el tratamiento médico convencional sélo ( 24 vs 61%). Sin
embargo, la ERCP con esfinterotomia tiene sus propios riesgos de

complicacion ( hemorragia, perforacién, y agudizacién del cuadro).

La pancreatitis aguda severa usualmente requiere un manejo intensivo
cardiovascular, pulmonar, renal y de las complicaciones infecciosas.

Si el paciente no presenta mejoria clinica, o existe evidencia de disfuncién
organica debe sospecharse la presencia de necrosis estéril severa o necrosis
infectada, bajo €stas circunstancias debe realizarse aspiracion percutinea con
guia tomografica para tincidn de gram y cultivo. (26, 66, 67). Si éstos son
negativos la terapia médica debe continuarse. Si se confirma necrosis

infectada el abordaje preferido es el debridamiento quirirgico.

El uso de antibioticoterapia profilactica (basada en imipenem) para prevenir la
necrosis infectada y mejorar la mortalidad ha reportado resultados
contradictorios ya que disminuye la incidencia de infeccidn pero no mejora la
sobrevida (68).

La nutricion parenteral total y la administracion de plasma fresco congelado
no han resultado ser efectivos para disminuir la severidad del ataque de

pancreatitis.(69, 70).

El favado peritoneal actualmente se sabe no afecta la morbilidad o mortalidad

asociada con la enfermedad severa (71, 72).
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La cirugia continua siendo la piedra angular en el tratamiento de la
pancreatitis aguda.

Las indicaciones tradicionales incluyen: abdomen agudo, remocion se litos
impactados en el colédoco, drenaje de colecciones liquidas peripancreéticas y

debridamiento de tejido necrético.

A fravés de la radiologia intervensionista pueden drenarse colecciones

infectadas, sin embargo, el drenaje quinirgico es mas definitivo (73).

Varias operaciones han sido propuestas, entre ellas, 1a reseccion pancreatica,
la remocién de tejido necrético con drenaje cerrado, la remocion de tejido
necrdtico con lavado continuo del saco peritoneal menor y remocién de tejido

necrético con empaquetamiento abierto y reexploraciones preplaneadas (74).

Actualmente existe controversia sobre el mejor momento para lievar a cabo el

manejo quinirgico, temprano vs tardio.

Otro punto de controversia es si sélo la necrosis infectada, y no la necrosis

estéril debe ser debridada quirargicamente. (73, 75).

La necrosis y colecciones liquidas infectadas deben tratarse con debridamiento
quinirgico temprano dado que los resultados son uniformemente fatales en
ausencia de manejo quirirgico y una muy alta tasa de mortalidad, si la cirugia
se retrasa. (54).

El manejo de la pancreatitis aguda continua en evolucion y es necesario llevar
a cabo estudios prospectivos randomizados, comparando los diferentes tipos

de manejo quirirgico, con el fin de buscar, resultados mas definitivos.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION.

Hace mas de 100 afios, Reginald Fitz, describid la pancreatitis aguda y sus
complicaciones (1). Actualmente esta patologia continua siendo un desorden
comun con consecuencias potencialmente devastadoras y, aunque la mayoria
de los episodios son leves y se auto limitan, mas del 20% de los pacientes que
la padecen, desarrollan un ataque severo que puede ser fatal (2).

En 1987, hubo 108,000 hospitalizaciones por pancreatitis aguda en los Estados
Unidos de Norteamérica, con 2251 defunciones (3). Diversos autores han
notado que la incidencia de esta enfermedad se ha incrementado en forma
dramatica (4,5,6,2); motivo por el cual grandes esfuerzos se han hecho en la
investigacion de modalidades de diagnostico y manejo. Sin embargo el
promedio de mortalidad por pancreatitis aguda continua siendo de
aproximadamente 5 a 10% y puede incrementarse hasta 35% o mds, si se
desarrollan complicaciones (7).

En la Unidad de Terapia Intensiva Central de nuestro hospital cerca del 20%
de los internamientos son debido a pancreatitis aguda, motivo por el cual
surgié el interés de conocer cual ha sido el papel medico - quirtirgico
desarrollado en los ultimos 3 afios, ante la pancreatitis aguda.

Con este fin nos planteamos la siguiente interrogante:

;CUAL HA SIDO LA INCIDENCIA Y LOS RESULTADOS DEL
MANEJO MEDICO — QUIRURGICO DE LA PANCREATITIS EN EL
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO, DURANTE EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO DE 1997 A DICIEMBRE DE 19%9?
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OBJETIVO GENERAL,

Conocer cual ha sido el pape! de las diversas modalidades de manejo llevadas
a cabo en los pacientes ingresados con diagnostico de pancreatitis aguda en la
Unidad de Cuidados Intensivos Central del Hospital General de México,

durante el periodo comprendido de enero de 1997 a diciembre de 1999.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Conocer cual ha sido la frecuencia de presentacion de la pancreatitis aguda en

¢l Hospital General de México en el periodo de estudio.

Identificar cual es la relacion entre la pancreatitis aguda con el sexo, edad,

origen, etiologia y las causas mas frecuentes de defuncién.

Conocer la relacién que existe entre los criterios de severidad (Ranson,
Glasgow, Apache 11, Baltazar) y la estancia intrahospitalaria, nimero y tipo de
cirugias llevadas a cabo, presencia de complicaciones, morbilidad y
mortalidad.
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HIPOTESIS.

Ho= No existe diferencia entre las variables personales, etiolégicas, tipo de
tratamientos medico — quirdrgico, complicaciones, morbilidad y mortalidad
de los enfermos de pancreatitis aguda, reportada en la literatura internacional

en comparacion con las conocidas en nuestro medio.

Ha= Existen diferencias entre las variables personales, etiologicas, tipo de
tratamientos medico — quirugico, complicaciones, morbilidad y mortalidad de
los enfermos de pancreatitis aguda, reportada en la literatura internacional en

comparacion con las conocidas en nuestro medio.
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MATERIAL Y METODOS.
1. TIPO DE ESTUDIO:

Retrospectivo, longitudinal, observacional y descriptivo.

2. POBLACION Y MUESTRA.

Se revisaron todos los expedientes de pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda, quienes fueron ingresados y manejados en la Unidad de
Cuidados Intensivos Central, durante el periodo comprendido del lro de

enero de 1997 al 31 de diciembre de 1999.

3. CRITERIOS:
DE INCLUSION: Expedientes de pacientes de cualquier edad, sexo, origen

demografico, pabellén de origen, con diagnostico de pancreatitis aguda, quienes
fueron ingresados y tratados en la Unidad de Cuidados intensivos, durante el

periodo de estudio.
DE EXCLUSION: Expedientes de pacientes en edad pedidtrica.
DE ELIMINACION: Aquellos ecxpedientes que no cuenten con

informacién completa y veraz. La excepcidn a esta regla, se hace en el

seguimiento, considerandose su falta corno valor nulo.
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DEFINICION DE VARIABLES.
EDAD: tiempo transcurrido en afios desde el nacimiento y dividido en

menores y mayores de 40 afios.

SEXO: referente al género del enfermo y en divisién categdrica de

masculino y femenino.
LUGAR DE ORIGEN: lugar donde reside habitualmente el enfermo.

PABELLON DE ORIGEN Y DESTINO: referente al pabellon donde se
ingreso ¢l paciente antes de ingresarse a la Unidad de Cuidados Intensivos

(UCI) y el pabellon al que paso después de haber sido egresado de la UCL

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA EN LA UCI: dias de hospitalizacion en

1a UCI desde su ingreso hasta su egreso de la misma.

ESTANCIA HOSPITALARIA TOTAL: dias de hospitalizacién desde su

ingreso al pabellon de origen hasta su egreso det pabellén destino.

MOTIVO DE EGRESO DE UCI Y MOTIVO EGRESO DEL HOSPITAL.
Causa que motivo su alta de la UCI y del Pabellén destino: se clasifico en
términos de: mejoria, defuncién, alta voluntaria y maximo beneficio

hospitalario.

CAUSA DE LA PANCREATITIS AGUDA: se considero la etiologia del

evento de pancreatitis aguda que motivo su internamiento dividida en: origen
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biliar, etilica, idiopatica, dislipidemia, toxicidad medicamentosa, diabética (

cetoacidosis diabética) y ulcera duodenal tenebrada.

CALIFICACION DE RANSON: seglin nmimero de factores de riesgo presente
se considero la calificacion total (suma de ambas calificaciones, 24 y 48

horas), dividida en rangos de 0-2, 3-4, 5-7 y mas de 7 puntos.

CALIFICACION DE GLASGOW: segin numero de factores de riesgo
presentes a las 48 horas de haber sido ingresado el paciente al hospital,

dividiéndose en rangos de 0-2, 3-4 y de 5-6 puntos.

APACHE 1I: calificacién de dicho indice de severidad, dividido en estratos
segin numero de puntos asignados: 0, 1-3, 4-6, 7-10, 11-15, 16-20 y mas de
20 puntos.

CLASIFICACION DE BALTAZAR: segin caracteristicas tomograficas
(TAC) del estado del pancreas, en su primer estudio tomografico realizado,
expresado en letras (A, B, C, D, E).

NECROSIS PANCREATICA: ausencia o presencia de necrosis pancreatica
evidenciada por pancreatografia dinamica y expresada en porcentaje de
necrosis de la glandula pancreatica (No = ausencia, < 30%, del 30 al 50%,
mayor del 50%).

CALIFICACION DE BALTAZAR: expresada en nimero de puntos, segin

calificacién numérica de la clasificacion en letras de Baltazar y la calificacién
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numérica del grado de necrosis evidenciada por TAC y expresada en rangos

de 0-3, 4-6, 7 a 10. (ver marco tedrico).

MANEJO QUIRURGICO: en este rubro se incluyo a la realizacién o no de
cirugias en el tratamiento de los pacientes en estudio; numero de cirugias en

UCI, Nimero de Cirugia en pabellén destino, total de cirugias realizadas.

SITIO DE PRIMER CIRUGIA: segiin el hospital donde se realizo, dividido en

Hospital General de México u otro.

TIPO DE CIRUGIA REALIZADA: segin el ritmo en tiempo, de la
realizacién de los diferentes eventos quirurgicos, dividido en “A demanda”,

“Preplaneadas”, y “electiva”.

MODALIDADES DE MANEJO QUIRURGICO: segin la naturaleza del
evento quirurgico, se dividié en: necrosectomia, lavado quinirgico, drenaje de
absceso, colecistectomia, exploracion de via biliar, empaquetamiento de

cavidad abdominal, y yeyunostomia,

OTRAS MODALIDADES DE MANEJO: en este rubro se incluyo la CPRE

con esfinterotomia y la dialisis peritoneal, como lavado peritoneal continuo.

DRENAIES Y MANEJO: colocacién o no de drenajes peripancreaticos y el

tipo de manejo de dichos drenajes ( a derivacién o a irrigacién continua).

MANEJO DEL ABDOMEN: segun los siguientes rubros: Abierto, Cerrado o

laparostoma {malla plastica tipo bolsa de bogota).
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MODALIDADES DE MANEJO NO QUIRURGICO Y DE SOSTEN: en este

rubro incluimos:

1.

A

Apoyo nutricional ( nutricién parenteral total, nutricién enteral,
nutricién mixta y ningun tipo de apoyo nutricional).

Antibioticoterapia profilictica o no ( triple esquema, doble esquema y
ausencia de antibioticoterapia).

Uso de aminas (consideramos su administracién o no).

Apoyo con ventilador mecénico (se valoro si se proporciono o no).

Somatostatina ( se valoro si se administro o no) y,
Numero de PG transfundido, en este ultimo rubro se consideraron los

PG transfundidos durante su estancia total hospitalaria.

COMPLICACIONES LOCALES: Se evalué la presencia o no de

complicaciones locales, considerandose los siguientes rubros:

1.

® NS R W N

Necrosis (ausencia, presencia en <30% la glandula pancreatica, entre 30
y 50%, y mayor del 50%); estado dela necrosis (estéril, infectada, no
valorada).

Coleccidn liquida peripancreatica ( se valoro su presencia o no).
Pseudoquiste pancreatico { se valoro su presencia o no).

Absceso pancredtico o pertpancreatico ( se valoro su presencia o no).
Peritonitis generalizada (se valoro su presencia o no).

Hemorragia gastrointestinal (se valoro su presencia o no).

Fistula Intestinal o pancreatica (se valoro su presencia o no ).

sepsis abdominal (se valora su presencia o no, evidenciada desde el

punto de vista clinico, corroborado o no por estudio bacteriolégico),
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como un apartado de este rubro se valoro la toma de cultivo o no y cual
fue el germen patdgeno aislado.

9. Otras complicaciones locales: en este rubro se engloban: ascitis
pancreatica, absceso renal, y lesion de via biliar, valorandose su

presencia o no).

COMPLICACIONES SISTEMICAS: se valoro su presencia o© no,
considerandose los siguientes rubros:

1. Atelectasia (se valoro su presencia o no y lado de afectacion).
Derrame pleural( se valoro su presencia o no y lado de afectacién).
Choque( se valoro su presencia o no).
Coagulacion intravascular diseminada( se valoro su presencia o no).
Falla respiratoria (se valoro su presencia o no).
Falla renal aguda ( se valoro su presencia o no).
Hipérglicemia (se valoro su presencia o no).

hipocalcemia (se valoro su presencia ¢ no).

R T I S

Diabetes Mellitus tipo III (se valoro su presencia o no; como

complicacion producto del ataque de PA motivo de su internamiento).

SEGUIMIENTO: en este rubro se engloba a los expedientes de pacientes que
pudieron ser evaluados en su seguimiento después de haber sido egresados de
la UCL

Los expedientes que no pudieron ser evaluados, se les dio un valor nulo para

que no fuesen considerados al momento de realizar el analisis estadistico.
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SOBREVIVENCIA: de la supérviviencia se valora solo, si el paciente
sobrevivio o no al evento actual de pancreatitis durante su estancia

hospitalaria total.

DEFUNCION: En este rubro se incluyeron todos los pacientes que fatlecieron
durante su estancia hospitalaria total, incluyendo los pacientes que fallecieron

en la UCI y durante su estancia en el pabellon destino.

NECROPSIA: Este rubro valora la cantidad de los pacientes fallecidos que se

sometieron o no a estudio de necropsia en nuestro hospital.

CORRELACION DIAGNOSTICA CLINICO PATOLOGICA: En este
aspecto de la investigacion englobamos si existid correlacion clinico
patolégica entre los diagnosticos clinicos del expediente y el reporte de
necropsia, también se enumeran los diagnc').sticos anatomicos que arrojarcn

dichos reportes, expresados en frecuencia de presentacion.
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PROCEDIMIENTO.

Se revisaron los expedientes de los casos de pancreatitis aguda ingresados en
la Unidad de Cuidados Intensivos Central del Hospital General de México

durante el periodo comprendido de enero de 1997 a diciembre de 1999.

Se dio seguimiento a su estancia intrahospitalaria dentro y fuera de la Unidad
de Cuidados Intensivos, se dio seguimiento también a los resultados de

necropsia en caso de fallecimiento.

Los datos se registraron en un formato expedito para tal fin; marcando de

forma cuantitativa los diferentes rubros a evaluar.

Se realizaron tablas y graficas para la determinacién de los factores de mayor
impacto y al concentrado de resultados se le aplico una prueba de correlacion

lineal estadistica para su validacion.

Por ultimo se expusieron los resultados comparandolos con los referidos en la

literatura internacionat.
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RESULTADOS.

Durante el periodo comprendido del 1° de Enero de 1997 al 31 de Diciembre
de 1999 se diagnosticaron 194 casos de pancreatitis aguda, de los cuales 104
(56.3%) fueron tratados en la Unidad de Terapia Intensiva (UCI).

Se eliminé un paciente ya que se dio de alta voluntaria durante las primeras
horas de su internamiento y su expediente se encontrd sin la informacion

requerida para incluirse en el estudio.

De los 103 casos incluidos, 43 pacientes (41.7%) correspondieron al sexo

femenino y 60 (58.33% al sexo masculino (tabla 1, grafica 1).

La edad promedio de los pacientes incluidos fue de 36.7 afios, con un minimo

de 15 y un méaximo de 67 afios (tabla 2).

Nuestra poblacion en estudio es originaria principalmente del Distrito Federal
y del Estado de México, alcanzando entre éstas dos entidades el 82.5% de los
pacientes atendido en UCI (tabla 3).

El pabellén de origen del cual procede la mayoria de nuestros pacientes es el
servicio de urgencias con un 87.4%, otros servicios de procedencia son:

Nefrologia, gastroenterologia, ginecologia y hematologia (tabla 4, grafica 2).

Dentro del rubro de pabellones destino se encuentran los 7 pabellones de
cirugia general, gastroenterologia, nefrologia, ginecologia, y los 3 pabellones

de medicina interna. Con mayor frecuencia, los pacientes atendidos en UCI
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son egresados al pabelion 302 de cirugia general y a gastroenterologia(tabla 5,
grafica 3).

El promedio de los dias de estancia en UCI es de 9.11 dias; con un minimo de

1 y un maximo de 68 (tabla 6).

El promedio de la estancia intrahospitalaria total es de 19.1 dias, con un

minimo de 1 y un méaximo de 82 (tabla 7).

Del total de pacientes ingresados a UCI, 73 (70.9%) fueron egresados por
mejoria, 29 (28.2%) se egresaron por defuncién, y 1 paciente se egresd por
maximo beneficio hospitalario, con muerte cerebral comprobada y aun con

datos clinicos de pancreatitis severa (tabla 8, grifica 4).

Del total de pacientes incluidos en éste estudio, a 99 pacientes se les dio
seguimiento posterior a su egreso de UCI, siendo egresados por mejoria 64 de
ellos (64.6%), 33 (33.3%) fallecieron durante su estancia intrahospitalaria y
fueron transladados a 1a unidad de patologia (tabla 9, grafica 5).

Entre las causas del ataque de pancreatitis aguda, motivo de su ingreso, se
encuentra la etiologia biliar en 49 pacientes (50.5%), etilica en 38 pacientes

(39.2%); solo en 3 pacientes no fue posible identificar e] factor causal.
Segin los criterios de Ranson, la causa biliar representd el 77.6% (38

pacientes) de los ataques de pancreatitis leve, y el 22.5% (11 pacientes) de

pancreatitis severa.
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La pancreatitis de origen etilico representd el 39.2% de los casos de
pancreatitis aguda, de los cuales el 78.9% fueron ataques leves y el 21%

fueron ataques severos.

Estas dos entidades etiologicas representan el 83.3% (19 pacientes) del total

de 22 casos de ataques severos de pancreatitis en estudio.

No existe diferencia estadisticamente significativa entre la etiologia biliar y la

etilica en la distribucién por grupos segun los criterios de Ranson (tabla 10,
grafica 6).

La relacién entre los criterios de Glasgow vy la causa de pancreatitis aguda
tampoco muestra diferencia entre la etiologia biliar y la etilica, con una
distribucién mayor de casos de ataques leves en aproximadamente 42
pacientes (85.7%) y en 32 casos (84.2%) respectivamente; representando los
ataques severos el 14.3% y ¢l 15.8% de las etiologias biliar y alcoholica,

respectivamente(tabla 11, grafica 7).
Segin la calificacidon de APACHE I, la etiologia biliar presenté una mayor
proporcion de pacientes con menos de 6 puntos de calificacion (25 pacientes,

50%) que la etilica (10 pacientes, 27.9%).

La calificacién mayor a 10 puntos se presentd con mayor frecuencia en la

ctiologia alcohodlica que en 1a biliar. (tabla [2, grafica 8).
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Segtin la clasificacion de Balthazar, la pancreatitis clase E se presenté en 75
pacientes, en proporcién similar entre la etiologia biliar y la etilica. Del total

de 103 pacientes, represento el 72.8% (tabla 13, grafica 9).

En 48 pacientes (46.6%) del total, no se identificé necrosis mediante la TAC.
De los 55 restantes, se identificé ser menor del 30% del pancreas en 16
pactentes (15.5%), de 30-50% del pancreas en 15 pacientes (14.6%), y

necrosis de mas del 50% del pancreas en 24 pacientes (23.3%).

El 45% de los 55 pacientes que presentaron necrosis correspondieron a la
ctiologia biliar y ¢l 50.9% a la alcoholica. No existiendo diferencia
significativa entre los porcentajes de necrosis entre ambas causas etiologicas.
(tabla 14, grafica 10).

En cuanto a la puntuacién de Balthazar, de los 103 pacientes, 42 (49.8%)
presentaron de 4-6 puntos, 37.9 pacientes (39%) de 7-10 puntos y los 22

pacientes restantes (21.4%) calificacion menor de 3 puntos.

La pancreatitis de origen etilico presenté una mayor proporcion de pacientes
con calificacion de entre 7 y 10 puntos (51.2%) y la causa biliar presentd la

mayor proporcion (50%) con calificacion de 4-6 puntos. (tabla 15, grafica 11).

Del total de pacientes, 45 (43.7%) recibieron manejo quirargico, 20
correspondian a la etiologia biliar (19.4%), 24 a la etiologia etilica (23.3%), y
| a causas misceldneas (Ulcera duodenal tenebrada al pancreas). (tabla 16,

grafica 12).
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El promedio de cirugias en el total de la muestra de pacientes es de 2.09
cirugias; siendo de 1.95 y 2.25 cirugias para la etiologia biliar y alcohdlica,

respectivamente (tablal7).

El nimero total de cirugias, segiin etiologia se aprecia en tabla 18, grafica 13.
Del total de pacientes, 25 (24.2%) recibieron algun tipo de manejo quinirgico
durante su estancia en UCI (gréfica 18) y 32 pacientes (31.1) fueron sometidos

a manejo quinirgico en pabelién (1abla 30; grafica 25).

De los 45 pacientes operados 9 (20.0%) recibieron manejo quirurgico inicial

fuera de nuestro hospital. (grafica 19).

El tipo de cirugia fue a demanda en 34 (75.6%) pacientes; preplaneada en 2
(4.4%) y electiva en 9 (20.0%). (grafica 20).

Las diferentes modalidades de manejo quirdrgico fueron:
Manejo quirirgico No pac. % Total pac.

Necrosectomia 25 55.6 45

Drenaje de absceso

peripancréatico 18 40.0 45
Lavado quinirgico 33 73.3 45
Colecistéctornia

abierta 24 533 45
Exploraciéon de via

biliar 8 17.8 45
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Modalidades de manejo: No pac. % Total pac.

Empaquetamiento de

cavidad 7 15.6 45
Yeyunostomia 8 17.8 45
Drenajes peripancreaticos 28 63.6 45
CEPRE + Esfinterotomia 3 29 45

El manejo de los drenajes en el postquirirgico fue irrigacion continua en 18 de
los 28 pacientes a los cuales se les colocaron y en 10 de ellos se dej6 a

derivacidn (tabla 23, grafica 21).

Del total de pacientes operados (45) ninguno se manejé con abdomen abierto;
12 pacientes (26.7%) se manejaron con laparostoma, (malla plistica a manera
de bolsa de Bogota), y los 33 restantes (73.3%) se manejaron con abdomen
cerrado (tabla 24).

La didlisis como lavado peritoneal continuo se realizé en 11 pacientes
(10.7%), de éstos, 3 fueron sometidos posteriormente a manejo guirirgico
(tabla 25, grifica 22). '

De los 103 pacientes incluidos, 70 (67.9%) recibieron algin tipo de apoyo
nutricional, de los cuales la gran mayoria {58.3%) recibi6 nutricion parenteral
total (NPT) (tabla 26, grafica 23).

102 pacientes recibieron antibioticoterapia profilactica, siendo el triple
esquema €l mas usado en los pacientes sometidos a manejo quirirgico. (tabla
27, grafica 24).
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Del total, 34 pacientes (33%) recibieron apoyo con aminas sin observarse
diferencias entre el nimero de pacientes sometidos a manejo quinirgico vs
conservador (tabla 28).

El apoyo con ventilador mec4nico se llevé a cabo en 38 (36.9%) de los 103

pacientes, 23 (22.3%) habian recibido manejo quinirgico. (tabla 29).

Las complicaciones locales se presentaron en 78 pacientes (75.7%), 38

(36.9%) de origen biliar y 36 (35%) de causa etilica. (tabla 19, grafica 14).

La necrosis pancredtica se presento en 45 (43.6%) pacientes;, se encontrd
estéril en 10 (22.2%) ¢ infectada en 19 (42,2%). En el resto no se valoro (tabla
32).

Colecciones liquidas peripancreaticas se identificaron en 73 (70.8%) de los

103 pacientes incluidos (tabla 33, grafica 26).

Se presento pseudoquiste pancreatico en 9 (8.7%) del total de pacientes (tabla
33, grafica 27).

En 23 ( 22.3%) pacientes se desarrollo absceso peripancreatico (tabla 34,

grafica 28).

Peritonitis generalizada se presento en 22 (21.4%) pacientes y sangrado

gastrointestinal en 8 (7.8%) pacientes.

Fistula intestinal o pancreatica se identifico en3 (2.9%) pacientes.



Otras complicaciones como ascitis pancreatica (3 pacientes), absceso

perirenal (2 pacientes) y lesion de via biliar (2 pacientes) comprenden ¢l

6.8% del total de pacientes incluidos.

Se presenté sepsis abdominal en 29 (28.2%) de los 103 pacientes, la mayor
proporcion se presenté en la etiologia etilica con 19 pacientes (18.4%). (tabla
20, grafica 15). De estos 29 pacientes, en 13 se tomo cultive; de estos en 10
pacientes se aisld del lecho quirirgico:

Klebsiella Oxitoca, Pseudomona Auriginosa y E. Coli en 4 casos c/u. Otros
germenes aislados incluyen Serratia Marcencens y Staphylococcus Aureus en

3 casos ¢/u. En todos los casos se identificé multiples bacterias (mixta).

Las complicaciones sistémicas se presentaron en 56 (54.4%) del total de
pacientes, 23.3% correspondieron a la etiologia biliar y 26.2% a la etilica.
(tabla 21, grafica 16).

Entre las mas frecuentes se cuentan:

No pac. % del total

1. Hiperglicemia 74 71.8
2. Hipocalcemia 42 40.8
3. Falla respiratona 38 369
4. Derrame pleural 36 349
5. Choque 36 349
6. Falla Renal i3 320
7. Atelectasia Pulmonar 31 30.09
8 C.1.D. 18 17.5
9. Diabetes Mellitus III 6 58
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De los 103 pacientes a 101 fue posible dar seguimiento a su evolucién después
de su egreso de UCI, de éstos, 33 (32.0%) fallecieron durante su

internamiento, 14 (13.9%) correspondian a la causa biliar y 18 (17.8%) a la

causa etilica (tabta 22, grafica 17).

A 13 (39.39%) pacientes se les realizo necropsia, observandose correlacion

clinico patolégica en todos.

Los diagnésticos anatdmicos reportados son:

—

PA edematosa

PA Necrohemorragica

P. Cronica

Peritonitis Focal Aguda
Peritonitis Gral fibrinopurulenta
Necrosis extensa a T. Digestivo
Perforacion Colén

Neumonia

© e N v R W N

Absceso Hepitico
10.Pseudoquiste Pancredtico
11.Absceso Peripancreatico
12.Esplenitis Séptica
13.TEP.

14 Pulmon de Choque
15.Absceso perirenal

16.Pielonefritis abscedada

No pac.
4
9
3
6
6
4

1
5

[a—

6o R B W

%
308
69.2
23.1
46.2
46.2
308
7.7
38.5
7.7
23.1
30.8
15.4
61.5
7.7
15.4
154
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Diagnésticos anatémicos reportados
17.Colecistitis Litiasica
18.Colestasis hepatica
19.Colangitis Séptica
20.ulceras de estrés
21.5TD alto y bajo
22. Ascitis hemorragica
23.Hematoma ¢ infartos (CID)

No pac.

o kW W B Lh s

Y

30.8.

385
30.8
231
231
15.4
61.5
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ANALISIS DE RESULTADOS.

Del total de pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda en el Hospital
General de México durante el periodo de estudio mas del 50% recibieron
mangjo en la UCI, de estos el sexo masculino fue el mas afectado con una
relacion de 1.3:1. La edad promedio fue de 36.7 afios, por lo que 1a poblacién

econémicamente activa fue la mas afectada.

La procedencia de nuestros pacientes refleja el irea de mayor impacto

estando representada por el Estado de México y el DF.

Llama la atencién la mayor disposicién de los pabellones 302 de cirugia
general y gastroenterologia para recibir a los pacientes procedentes de la UCI,
lo que los hace los servicios de mayor experiencia en ¢l manejo de la

pancreatitis aguda

El promedio de estancia intrahospitalaria en general es similar al reportado en
la literatura y la mayor estancia en pabellén (10 dias en pmdio) refleja el
tiempo empleado en descartar complicaciones tardias mediante estudio de
TAC, reflejando la disponibilidad de este recurso de gabinete, tan demandado

en nuestro hospital,

En nuestra poblacidn la etiologia biliar es la causa principal de pancreatitis
aguda con una relacién de 1.2:1, vs la etilica; no existiendo diferencia
estadisticamente significativa entre ambas.

Estos dos factores etiologicos no reflejan la severidad del ataque de

pancreatitis en nuestra poblacion estudiada, cuando se evalian mediante los
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criterios de Ranson y de Glasgow: sin embargo al avaluarse en base a la
clasificacion de APACHE 11 , la etiologia etilica presenta mayor proporcion

de pacientes con puntaje mayor de 0.

Independientemente de 1a etiologia del ataque de pancreatitis, un puntaje de 7
o mayor en la clasificacion APACHE II se asocia con mayor porcentaje de
complicaciones sistémicas y mortalidad; sin embargo no existe diferencia
estadisticamente significativa entre los diferentes estratos de calificacion de
APACHE II, en cuanto a complicaciones locales, identificindose como punto

de quiebre la calificacion de 7 a 10 puntos (tablas 36, 37, y 38; graficas 30, 31
y 32).

El punto de quiebre para los criterios de Ranson y Glasgow se encuentra en
sus rubros de calificacién total de 5 criterios y de 4 criterios, respectivamente,
correlacionando  estadisticamente  significativo con el aumento de

complicaciones locales , complicaciones sistémicas y de mortalidad.

La clasificacion de Balthazar no correlaciona con la severidad del ataque de
pancreatitis aguda. Sin embargo, cuando se combina con el porcentaje de
necrosis pancreatica evidenciada por tomografia se aprecia que la calificacién
de 4 o mas puntos se asocia con mayor numero de complicaciones locales. Asi
mismo, la calificacién de 7-10 puntos de Baltasar se asocia con mayor
porcentaje  de complicaciones sistémicas y de mortalidad, stendo

estadisticamente significativo (tablas 39, 40, y 41; graficas 33, 34 y 35).
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En base a lo anterior se deduce que el porcentaje de necrosis pancreatica entre
30-50% y mayor de 50%, es el indicador basico de severidad en la puntuacion
de Balthazar.

La edad menor de 50 afios, se asocia con un porcentaje mayor de
complicaciones locales, no siendo un factor predictivo para complicaciones

sistémicas, ni de mortalidad ( tablas 42, 43 y 44; graficas 36, 37 y 38).

Con respecto al genero, el sexo masculino, se asocio con porcentaje mayor de
complicaciones locales y sistemicas, no siendo esto estadisticamente
significativo. Respecto ala mortalidad los pacientes del sexo masculino
presentaron mayor porcentaje, lo cual es estadisticamente significativo (tablas
45,46 y 47; praficas 39, 40 y 41).
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CONCLUSIONES.

En base a los hallazgos de este estudio retrospectivo, considero que con un
analisis estadistico multivariado, es posible identificar los grupos de alto y de
bajo riesgo, y delinear los criterios para identificar aquellos pacientes que
pueden ser manejados en hospitalizacién, permitiendo maximizar el recuso de
la UCL

Los posibles grupos de alto riesgo para complicaciones y para mortalidad
comprenderian pacientes con edad menor de 50 afios, con pancreatitis aguda
de origen etilico y con calificaciones por encima del punto de quiebre descrito.
Sin embargo aquellos pacientes con calificaciones de APACHE II menores de
7, podrian ser manejados en un pabellon de cirugia general o de
gastroenterologia.

Dado que la valoracién por el servicio de UCI se otorga entre las primeras 24
de haberse ingresado el paciente, y muchas veces para este momento no se
cuenta con los resultados de laboratorio y gabinete necesarios para una
valoracion integral y objetiva, es conveniente que el paciente con pancreatitis
aguda sea transladado, del servicio de urgencias, a un pabellén de cirugia
general que funcione como una clinica de pancreatitis y, una vez alli, se
comptlete el protocolo de estudio adecuado y se determine cuales pacientes
deberan ser candidatos al manejo en la UCL

Esto con el fin de disminuir el porcentaje de pacientes que presentaron de 1-2
criterios de Ranson (38.1%); de 1-2 criterios de Glasgow (50%) y calificacion
de APACHE 11 menor de 3 puntos (19.9%), que en este estudio fueron
manejados en la UCI, y cuyos resultados los estratifican como grupo de bajo

riesgo.
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ANEXO 1



TABLA #1

Sexo

Frequency| Percent Valid |Cumulative

Percent Percent

Valid i Femenino 43 41.7 41.7 41.7

Masculino 60 58.3 583 100.0

Total 103 100.0 100.0
Fuente: Archive HGM
TABLA #2
Edad Promedio

Sexo | Mean N Std. MinimumMaximum| % of | % of
Deviation Total N| Total

Sum
Femenino| 35.63 | 43 18.77 15 74 41.7% 1 40.5%
Masculing 37.58 60 11.26 15 77 58.3% | 59.5%
Total | 36.77 | 103 14.81 15 77 {100.0%{100.0%

Fuente: Archivo HGM.
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TABLA #3

Lugar Origen
Frequency| Percent Valid |Cumutative
Percent | Percent
Valid D.F. 61 59.2 59.2 59.2
Edo 24 233 233 825
México
Guerrero 4 3.9 3.9 86.4
Michoacan 2 1.9 1.9 88.3
Oaxaca 1 1.0 1.0 89.3
Puebia 1 1.0 1.0 90.3
Veracruz 3 29 29 93.2
Hidalgo 4 39 3.9 97.1
Zacatecas 1 1.0 1.0 98.1
Tlaxcala 1 1.0 1.0 99.0
Morelos 1 1.0 1.0 100.0
Total 103 100.0 100.0

Fuente: Archivo HGM

54



TABLA #4

Pabellén Origen

Frequenc | Percent | Valid [Cumulative
Percent | Percent
Valid Urgencias 90 87.4 87.4 87.4
Directo: otro 6 5.8 58 93.2
hospital
Nefrologia 1 1.0 1.0 94.2
Gastroenterologia) 3 29 29 97.1
Ginecologia 2 1.9 1.9 99.0
Hematologia 1 1.0 1.0 100.0
Total 103 100.0 100.0

Fuente: Archivo HGM.
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TABLA#5

Pabelléon Destino

Frequenc | Percent | Valid |Cumulative
Percent | Percent
Valid CG 104 3 2.9 2.9 29
CG 302 22 214 214 24.3
CG 303 1 1.0 1.0 252
CG 304 4 3.9 3.9 29.1
CG 305 5 49 49 34.0
CG 306 5 4.9 4.9 38.8
CG 307 2 1.9 1.9 40.8
Gastroenterologiaa 20 19.4 194 60.2
Nefrologia 1 1.0 1.0 61.2
Ginecologia 1 1.0 1.0 62.1
MI 108 2 1.9 1.9 64.1
M1 308 7 6.8 6.8 70.9
MI 110 1 1.0 1.0 71.8
Patologia 29 28.2 28.2 100.0
Total 103 100.0 100.0

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #6

ESTANCIA UCI
N Minimum | Maximum Mean Std.
Deviation
Dias 103 1 68 9.1 10.91
estancia
UCl
Valid N 103
(listwise)
Fuente: Archivo HGM
TABLA#7
E.1.H. TOTAL
N Minimum | Maximum Mean Sid.
Deviation
EIH total 100 1 82 19.19 15.13
Valid N 100
(listwise)

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 8

Motivo Egreso UCI

Frequency| Percent Valid |Cumulative
Percent | Percent

Valid Mejoria 73 70.9 70.9 708
Defuncion 29 28.2 28.2 99.0
Maximo 1 1.0 1.0 100.0
Beneficio
Total 103 100.0 100.0

Fuente: Archivo HGM
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TABLA#9

Motivo Egreso Hosp.

Frequency| Percent Valid |[Cumutative
Percent Percent
Valid Mejoria 64 62.1 64.6 64.6
Defuncion 33 32.0 33.3 98.0
Alta 1 1.0 1.0 99.0
Voluntaria
Maximo 1 1.0 1.0 100.0
Beneficio
Total g9 96.1 100.0
Missing 999 3 2.9
System 1.0
Total 4 3.9
Total 103 100.0

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #10

Causa PA * Ranson Total

Ranson Total
total
0-2 34 57 >7
criterios | criterios | criterios | criterios
Causa PA] Biliar Count 21 17 9 2 49
% within | 42.9% | 34.7% | 18.4% 4,1% | 100.0%
Causa PA]
% of Total]l 21.6% 17.5% 9.3% 2.1% 50.5%
Etilica Count 13 17 7 1 38
%within| 34.2% | 447% | 18.4% 2.6% | 100.0%
Causa PA
% of Totall 13.4% | 17.5% 7.2% 1.0% 39.2%
idiopatica Count 2 1 3
% within 66.7% | 33.3% 100.0%
Causa PA|
[% of Total 21% 1.0% 3.1%
Dislipidemia Count 1 1 2 4
% within | 25.0% | 25.0% | 50.0% 100.0%
Causa PA
% of Total] 1.0% 1.0% 2.1% 4.1%
Medicamentosa| Count 2 2
% within | 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total] 2.1% 2.1%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA|
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count a7 38 19 3 97
% within | 38.1% | 39.2% 19.6% 3.1% | 100.0%
Causa PA|
% of Totall 38.1% | 39.2% | 19.6% 3.1% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #11

Causa PA * Glasgow 48
Glasgow Total
48
0-2 34 56
criterios | criterios | criterios
Causa PA Biliar Count 25 17 7 49
% within | 51.0% 34.7% 14.3% 100.0%
Causa PA
% of Total| 25.8% 17.5% 7.2% 50.5%
Etilica Count 20 12 6 38
% within | 52.6% 31.6% 15.8% | 100.0%
Causa PA
% of Total| 20.6% 12.4% 6.2% 39.2%
Idiopatica Count 1 2 3
% within | 33.3% 66.7% 100.0%
Causa PA
% of Total| 1.0% 2.1% 3.1%
Dislipidemia Count 1 2 1 4
% within | 25.0% 50.0% 25.0% 100.0%
Causa PA
% of Total| 1.0% 2.1% 1.0% 4.1%
Medicamentosal Count 2 2
% within | 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total| 2.1% 2.1%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 49 34 14 97
% within | 50.5% 35.1% 14.4% | 100.0%
Causa PA
% of Total| 50.5% 35.1% 14.4% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #12 - CAUSA PA* APACHE 11

Apache] Tola
[l
cerol 1-3 4-6| 7100 111 16-204 214
puntost puntog puntog puntes puntos! puntos] mas
puntos
Causa Biliag Count 2 13 10 [ [ 4 T 50
PA
% withif  4.0%| 26.0%] 20.0%| 16.0% 12.0% 8.0%| 14.0% 100.0%
Caus:
P
% of 1.9% 12.6% 9.7% 7.8% 58% 3.9% 6.8% 48.5%
Tota
Etilica  Counf 4] El i3 g E| 43
% writhiny 9.3% 18.6%| 185.6% 30.2%| 18.6%] 4.7% 100.0%
Cau:
P
% o 3.9% TA8% 7% 12.6% 7.8% 1.9% 41.7%|
Tota
Idiopatical Count 1 1 1 3
% within 333%| 3339 33.3% 100.0%|
Cau
P
% of 1.0%] 1.0% 1.0%)] 2.9%
Tota
Diglipidemial] Coun 1 1 1 1 4
% within 25.0% 25.0% 25.0% 25.0% 100.0%|
Caus:
P
% o 1.0% 1.0% 1.0% 1.0%  3.9%
Total
Medicamentosal  Count] 1 1 2
% withi 50.0%] 50.0% 100.0%
Cau
PA
% of 1.0%  1.0% 1.9%|
Tota
miscelanea Count 1 1
% withi 100.0%] 100.0%|
Cau
PA
% off 1.0% 1.0%
Total
Tota Count 2 18] 21 19 20) 12| 11 103
%withinl  1.9% 17.5%] 20.4%] 18.4%] 19.4%] 11.7%] 10.7% 100.0%
Caus:
P
%01 1.9% 17.5%] 20.4%( 18.4% 19.4%| 11.7%| 10.7% 100.0%)
Total

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #13
Causa PA * Baltazar

Baltazar Total
Clase B | Clase C | Clase D | Clase E
Causa PA Biliar Count 3 2 8 37 50
% within | 6.0% 4.0% 16.0% 74.0% | 100.0%
Causa PA,
% of Total] 2.9% 1.8% 7.8% 359% | 48.5%
Etilica Count 3 2 3 35 43
% within | 7.0% 4.7% 7.0% 81.4% 100.0%
Causa PA
% of Total|l 2.9% 1.9% 2.9% 34.0% 41.7%
Idiopatica Count 2 1 3
% within | 66.7% 33.3% 100.0%
Causa PA,
% of Total]l 1.9% 1.0% 2.9%
Dislipidemia Count 2 1 1 4
% within 50.0% 25.0% 25.0% 100.0%
Causa PA,
% of Total 1.9% 1.0% 1.0% 3.9%
Medicamentosay Count 1 1 2
% within | 50.0% 50.0% | 100.0%
Causa PA,
% of Total| 1.0% 1.0% 1.9%
miscelanea. | Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 9 6 13 75 103
% within | 8.7% 5.8% 126% | 72.8% | 100.0%
Causa PA,
% of Totall B.7% 5.8% 126% | 72.8% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 14
Causa PA * Necrosis % TAC

Necrosis Total
% TAC
Sin < 30%. | 30-50%. | > 50%
necrosis
Causa PA| Biliar Count 25 E] 6 10 a0
% within | 50.0% 18.0% 12.0% | 20.0% { 100.0%
Causa PA|
% of Total] 24.3% 8.7% 5.8% 9.7% 48.5%
Etilica Count 15 6 9 13 43
% within | 34.9% 14.0% | 209% | 30.2% | 100.0%
Causa PA
% of Total} 14.6% 5.8% B.7% 12.6% 41.7%
idiopatica Count 2 1 3
% within | 66.7% | 33.3% 100.0%
Causa PA
% of Total| 1.9% 1.0% 2.9%
Dislipidemia | Count 3 1 4
% within | 75.0% 25.0% 100.0%
Causa PA
% of Total| 2.9% 1.0% 3.9%
Medicamentosal Count 2 2
% within | 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total] 1.9% 1.9%
miscelanea, Count 1 1
% within | 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total| 1.0% 1.0%
Total Count 48 16 15 24 103
% within | 46.6% 15.5% 14.6% | 23.3% | 100.0%
Causa PA
% of Total| 46.6% 15.5% 14.6% | 23.3% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM

64



TABLA #15

Causa PA * Puntuacion Baltazar

Puntuacion Total
Baltazar
0-3 puntos | 4-6 puntos [7-10 puntos
Causa PA Biliar Count 9 25 16 50
% within 18.0% 50.0% 32.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 8.7% 24.3% 15.5% 48.5%
Etilica Count [ 15 22 43
% within 14.0% 34.9% 51.2% 100.0%
Causa PA
% of Total 5.8% 14.6% 21.4% 41.7%
idiopatica Count 2 1 3
% within 66.7% 33.3% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.9% 1.0% 2.9%
Dislipidemia Count 3 1 4
% within 75.0% 25.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 2.9% 1.0% 3.9%
Medicamentosal Count 1 1 2
% within 50.0% 50.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0% 1.9%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 22 42 39 103
% within 21.4% 40.8% 37.9% 100.0%
Causa PA
% of Total 21.4% 40.8% 37.9% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #16

Causa PA * Manejo Quirurgico

Manejo Total
girurgico
Si No
Causa PA Biliar Count 20 30 20
% within 40.0% 60.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 19.4% 29.1% 48.5%
Etilica Count 24 19 43
% within 55.8% 44.2% 100.0%
Causa PA
% of Total 23.3% 18.4% 41.7%
ldiopatica Count 3 3
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 2.9% 2.9%
Dislipidemia Count 4 4
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 3.9% 3.9%
Medicamentos Count 2 2
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.9% 1.9%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 45 58 103
% within 43.7% 56.3% 100.0%
Causa PA
% of Total 43.7% 56.3% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #17

Numero Total Cx

Causa PA | Mean N Std. |Minimum|{Range| % of
Deviation Total N
Biliar 195 | 20 1.50 1 5 [44.4%
Etilica 2.25 24 1.67 1 5 53.3%
miscelanea. 1.00 1 . 1 0 2.2%
Total 209 | 45 1.58 1 5 1100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #18

Causa PA * Numero Total Cx

Numero Total
lotal Cx
1 2 3 4 | 6
Causal Biliaj Coun ¥ | 3 2 1 1 1 20
PA
% withi 600% 15.0% 10.0% 5.0% 5.0% 5.0% 100.0%
Caus:
p
%oﬂ 26.7% 6.79%) 4.4% 2.2%) 2.2% 2.2%| 44.4%
Tota
Etilical Counf 12 4 4 2 2 24
% withinl  50.0% 16.7%| 16.7%) 8.3% 8.3% 100.0%
Caus.
p
% o 26.7% 8.9%]| 8.9% 4. 4% 4.4% 53.3%
Tota
miscelanea,| Counf 1 1
% withinl  100.0%] 100.0%
Caus
:
% o 2.2% 2.2%
Total
Total Count 25 7 E 1 3 3~ 49
% withi 55.6% 15.6% 13.3% 2.2%]| B.7%)| 6.7% 100.0%]
Caus
P
%oq 556%| 15.6% 13.3% 2.2% 6.7%  6.7% 100.0%
Total

Fuente: Archive HGM
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Causa PA * Complicaciones Locales

TABLA # 19

Complicaciones] Total
Locales
Si No
Causa PA Biliar Count 38 12 50
% within 76.0% 24.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 36.9% 11.7% 48.5%
Etilica Count 36 7 43
% within 83.7% 16.3% 100.0%
Causa PA
% of Total 35.0% 6.8% 41.7%
Idiopatica Count 1 2 3
% within 33.3% 66.7% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.9% 2.9%
Dislipidemia Count 2 2 4
% within 50.0% 50.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.9% 1.9% 3.9%
Medicamentosal Count 1 1 2
% within 50.0% 50.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0% 1.9%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 78 25 103
% within 75.7% 24.3% 100.0%
Causa PA
% of Total 75.7% 24.3% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 20
Causa PA * Sepsis Abdominal

Sepsis Total
Abdominal
Si No
Causa PA Biliar Count 8 42 50
% within 16.0% 84.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 7.8% 40.8% 48.5%
Etilica Count 19 24 43
% within 44.2% 55.8% 100.0%
Causa PA
% of Total 18.4% 23.3% 41.7%
Idiopatica Count 1 2 3
% within 33.3% 66.7% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.9% 2.9%
Dislipidemia Count 1 3 4
% within 25.0% 75.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 2.9% 3.9%
Medicamentos Count 2 2
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Totat 1.9% 1.9%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 29 74 103
% within 28.2% 71.8% 100.0%
Causa PA
% of Total 28.2% 71.8% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 21

Causa PA * Complicaciones Sistémicas

Complicaciones] Total
Sistemicas
Si No
Causa PA Biliar Count 24 26 50
% within 48.0% 52.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 23.3% 25.2% 48.5%
Etilica Count 27 16 43
% within 62.8% 37.2% 100.0%
Causa PA
% of Total 26.2% 15.5% 41.7%
Idiopatica Count 1 2 3
% within 33.3% 66.7% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.9% - 2.9%
Dislipidemia Count 3 1 4
% within 75.0% 25.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 2.9% 1.0% 3.9%
Medicamentos Count 1 1 2
% within 50.0% 50.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0% 1.9%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 56 47 103
% within 54.4% 45.6% 100.0%
Causa PA
% of Total 54.4% 45.6% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 22

Causa PA * Defuncion Total

Defuncion Total
Total
Si No
Causa PA Biliar Count 14 34 48
% within 29.2% 70.8% 100.0%
Causa PA
% of Total 13.9% 33.7% 47.5%
Etilica Count 18 25 43
% within 41.9% 58.1% 100.0%
Causa PA
% of Total 17.8% 24 8% 426%
Idiopatica Count 1 2 3
% within 33.3% 66.7% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 2.0% 3.0%
Dislipidemia Count 4 4
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 4.0% 4.0%
Medicamentos Count 2 2
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 2.0% 2.0%
miscelanea. Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 1.0% 1.0%
Total Count 33 68 101
% within 32.0% 68.0% 100.0%
Causa PA
% of Total 32.0% 68.0% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 23

Manejo Quirargico * Manejo Drenajes

Manejo Total
Drenajes

A Irrigacién
derivacion| continua

Manejo Si Count 10 18 28
quirlrgico

% within 35.7% 64.3% | 100.0%
Manejo
quirargico

% of Total | 35.7% 64.3% 100.0%

Total Count 10 18 28
% within 35.7% 64.3% 100.0%
Manejo
quirirgico

% of Total | 35.7% 64.3% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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Manejo Quirargico * Manejo Abdomen

TABLA # 24

Manejo Total
Abdomen
Cerrado [Laparostoma
Manejo Si Count 33 12 45
quirdrgico
% within | 73.3% 26.7% 100.0%
Manejo
quirdrgico
% of Total| 73.3% 26.7% 100.0%
Total Count 33 12 45
% within | 73.3% 26.7% 100.0%
Manejo
quirirgico
% of Total| 73.3% 26.7% 100.0%

Fuente: Archivo HGM




TABLA # 25

Manejo Quirtirgico * Lavado Peritoneal (dialisis)

Lavado Total
peritoneal
(dialisis)
Si No
Manejo Si Count 3 42 45
quirargico

% within 6.7% 93.3% 100.0%
Manejo

quirtrgico

% of Total |  2.9% 40.8% 43.7%

No Count 8 50 58

% within 13.8% 86.2% 100.0%
Manejo

quirdrgico

% of Total | 7.8% 48.5% 56.3%

Total Count 11 92 103

% within 10.7% 89.3% 100.0%
Manejo

quirdrgico
% of Totall 10.7% 89.3% 100.0%

Fuente: Archive HGM
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TABLA # 26

Manejo Quirdargico * Apoyo Nutricional

Apoyo [ Total
Nutricional
NPT NE | Mixta| No
Manejo | Si Count 29 3 6 7 45
quirdrgic '
% within | 64.4% | 6.7% |13.3% | 15.6% (100.0%
Manejo
quirdrgico
% of 282% | 29% | 58% | 6.8% |43.7%
Total
No Count KH 1 26 58
% within| 534% | 1.7% 44 8% |100.0%
Manejo
quirdrgicoy
% of 30.1% | 1.0% 25.2% | 56.3%
Total
Total Count 60 4 6 33 103
% within| 58.3% | 3.9% | 5.8% |32.0% |100.0%
Manejo
quirirgicol
% of 58.3% | 3.9% | 5.8% |32.0% [100.0%
Total

Fuente: Archivo HGM

76




TABLA # 27

Manejo Quirdrgico * Antibioticoterapia Profilactica

Antibioticoterapial Total
profilactica
Triple esquema i doble No
esguem
Manejo Si Count 37 8 45
quinirgico
% within 82.2% 17.8% 100.0%
Manejo
quirargic
% of 35.9% 7.8% 43.7%
Total
No Count 28 29 1 58
% within 48.3% 50.0% | 1.7% [100.0%
Manejo
quirdrgic
% of 27.2% 28.2% | 1.0% | 56.3%
Total
Total Count 65 37 1 103
% within 63.1% 35.9% | 1.0% |100.0%
Manejo
quirdrgic
% of 63.1% 35.9% | 1.0% [100.0%
Total

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 28

Manejo Quirtdrgico * Aminas

Aminas Total
Si No
Manejo Si Count 20 25 . 45
quirdrgico
% within 44.4% 55.6% 100.0%
Manejo '
quirdrgico
% of Total | 19.4% 24 3% 43.7%
No Count 14 44 58
% within 24.1% 75.9% 100.0%
Manejo
quirdrgico
% of Total | 13.6% 42.7% 56.3%
Total Count K 69 103
% within 33.0% 67.0% 100.0%
Manejo
quirurgico

% of Total | 33.0% 67.0% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 29

Manejo Quirurgico * Apoyo Ventilador Mecanico

Apoyo Total
ventilador
mecanico
Si No
Manejo Si Count 23 22 45
quirdrgico

% within | 51.1% 48.9% 100.0%
Manejo

quirurgico

% of Total | 22.3% 21.4% 43.7%

No Count 15 43 58

% within | 25.9% 74.1% 100.0%
Manejo

quirdrgico

% of Total| 14.6% 41.7% 56.3%

Total Count 38 65 103

% within 36.9% 63.1% 100.0%
Manejo

quirtrgico

% of Total | 36.9% 63.1% 100.0%

Fuente: Archivo HGM

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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TABLA # 30

Manejo Quirdrgico * Numero Cx Pabellén

Numero| Total
Cx
Pabellén.
1 2 4
Manej Si  Count 29 2 1 32
quirdrgic
% withinf  90.6% 6.3%| 3.1%| 100.0%
Manegjo
quirirgico
%off 90.6% 6.3% 3.1%{ 100.0%
Total
Tota Count] 29 2 1 32
% within|  90.6% 6.3%| 3.1%| 100.0%
Manejo
quirdrgicol
% off 90.6% 6.3%| 3.1%| 100.0%
Total

Fuente: Archive HGM
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TABLA # 31

Complicaciones Locales * Necrosis

Necrosis] Totai
NO < 30- >
30% | 50% | 50%
Complicacione |Si Count 33 20 9 16 78
Locales
% within 42.3% 256 [11.5 R0.5 [100.0
Complicacione
Locales
% of Total | 32.0% [19.4 |8.7%[15.5 [75.7%
NG Count 10 15 25
% within 40.0% 60.0 100.0
Complicacione
Locales
% of Total 9.7% 1146 24.3%
Total Count 43 35 9 16 | 103
% within 41.7% 1340 |8.7%|15.5 [100.0
Complicacione
Locales
% of Total | 41.7% 34.0 |8.7%[15.5 [100.0

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 32

Complicaciones Locales * Estado de Necrosis

Estado Total
de
Necrosi
Esteril Infectada] No
Valorad
Complicacione Count 10 19 21 50
Locales
% within 20.0% | 38.0% | 42.0% [00.0
Complicacione
Locales
% of Total 19.2% | 36.5% | 40.4% 196.2%
Count 1 1 2
% within 50.0% | 50.0% [100.0
Complicacione
Locales
% of Total 1.9% 1.9% { 3.8%
Total Count 10 20 22 52
% within 19.2% | 38.5% | 42.3% i100.0
Complicacione
Locales
% of Total 16.2% 38.5%) A2.3% 100.0%

Fuente; Archivo HGM
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TABLA # 33

Complicaciones Locales * Coleccion Liquida

Peripancreatica
Coleccion Total
Liquida
Peripanc.
Si No
Complicacione Si Count 73 5 78
Locales
% within 93.6% | 6.4% |100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 708% | 4.9% | 75.7%
No Count 25 25
% within 100.0% | 100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 24.3% | 24.3%
Total Count 73 30 103
% within 70.9% | 29.1% | 100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 70.9% | 29.1% [ 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 34

Complicaciones Locales * Pseudoquiste Pancreas

[Pseudoquist Total
pancreas
Si No
Complicacione Si Count 9 69 78
Locales
% within 11.5% 88.5% (100.0%
IComplicacione
Locales
% of Total 8.7% 67.0% | 75.7%
No Count 25 25
% within 100.0%|100.0%
iIComplicacione
Locales
% of Total 24.3% | 24.3%
Total Count 9 94 103
% within B.7% 91.3% |100.0%
Complicacione
Locales
% of Total B.7% 91.3% |100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 34

Complicaciones Locales * Absceso

Peripancreatico
Absceso Total
Peripancreatico
Si No
Complicacione | Si Count 23 55 78
Locales
% within 29.5% 70.5% [100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 22.3% 53.4% (75.7%
No Count 25 25
% within 100.0%(100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 24.3% | 24.3%
Total Count 23 80 103
% within 22.3% 77.7% |100.0%
Complicacione
Locales
% of Total 22.3% 77.7% [100.0%

Fuente: Archivo HGM

85



TABLA # 35

Sepsis Abdominal * Toma Cultivo

Toma Total
Cultivo
Si No
Sepsis Si Count 13 16 29
Abdominal
% within 44.8% 55.2% 100.0%
Sepsis
Abdominal
% of Total | 12.6% 15.5% 28.2%
No Count 2 72 74
% within 2.7% 97.3% 100.0%
Sepsis
Abdominal
% of Total 1.9% 69.9% 71.8%
Total Count 15 88 103
% within 14.6% 85.4% 100.0%
Sepsis
Abdominal

% of Total | 14.6% 85.4% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 36
APACHE II * Complicaciones Locales

IComplicacione Total
Locale
Sij No

Apache Il cero puntos| Count 1 1 2
% within| 50.0% 50.0% 100.0%

Apache Il
% of Total 1.0% 1.0%) 1.9%)
1-3 puntos Counf 12 6 18
% within 66.7%)| 33.3% 100.0%)

Apache |l
% of Total 11.7%] 5.8% 17.5%|
4-6 punto: Count 11 10 21
% within| 52.4% 47.6%| 100.0%

Apache ||
% of Total 10.7%)| 9.7 %) 20.4%
7-10 puntos Count 16 3 19
% within 84.2% 15.8%j 100.0%

Apache ||
% of Total 15.5% 2.9% 18.4%)
11-15 puntos| Count 16| 4 20
% within| 80.0% 20.0% 100.0%)

Apache ||
% of Total 15.5%| 3.9%| 19.4%)|
16-20 puntos| Count 12 12
% withiny 100.0% 100.0%,

Apache ||
% of Total 11.7% 11.7%
216 ma; Count 10 1 11

punto:

% within, 90.9% 9.1% 100.0%,

Apache i
% of Tola 9.7%| 1.0%] 10.7%]
Total Counf 7q 25 103
% withir1 75.7%] 24.3%| 100.0%

Apache Il
% of Total 75.7% 24.3% 100.0%l

Fuente; Archivo HGM
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TABLA # 37
APACHE II * Complicaciones Sistémicas

IComplicaciones Total
Sistemicas
Si No
Apache Il | cero puntos Count 2 2
% within 100.0% 100.0%
Apache Il
% of Total 1.9% 1.9%
1-3 puntos Count 4 14 18
% within 22.2% 77.8% 100.0%
Apache |
% of Total 3.9% 13.6% 17.5%
4-5 punios Count 5 16 21
% within 23.8% 76.2% 100.0%
Apache Il
% of Total 4.9% 15.5% 20.4%
7-10 puntos Count 11 8 19
% within 57.9% 42.1% 100.0%
Apache Il
% of Total 10.7% 7.8% 18.4%
11-15 puntos Count 14 6 20
% within 70.0% 30.0% 100.0%
Apache {
% of Total 13.6% 5.8% 19.4%
16-20 puntos Count 12 12
% within 100.0% 100.0%
Apache |
% of Total 11.7% 11.7%
21 dmas Count 10 1 11
puntos
% within 90.9% 9.1% 100.0%
Apache |l
% of Total 9.7% 1.0% 10.7%
Total Count 56 47 103
% within 54.4% 45.6% 100.0%
Apache ||
% of Total 54.4% 45.6% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 38

APACHE II * Mortalidad
Defuncidn Total
Total
Si No
Apache Il [ceropuntos| Count 1 1
% within 100.0% 100.0%
Apache Il
% of Total 1.0% 1.0%
1-3 puntos Count 17 17
% within 100.0% 100.0%
Apache I
% of Total 16.8% 16.8%
4-6 puntos Count 21 21
% within 100.0% 100.0%
Apache Il
% of Total 20.8% 20.8%
7-10 puntos Count 6 13 19
% within 31.6% 68.4% 100.0%
Apache I
% of Total 5.9% 12.9% 18.8%
11-15puntos| Count 8 12 20
% within 40.0% 60.0% 100.0%
Apache lI
% of Total 7.9% 11.9% 19.8%
16-20 puntos Count 10 2 12
% within 83.3% 16.7% 100.0%
Apache li
% of Total 9.9% 2.0% 11.9%
21 6 mas Count 10 1 11
puntos
% within 90.9% 9.1% 100.0%
Apache ||
% of Total 9.9% 1.0% 10.9%
Total Count 34 67 101
% within 33.7% 66.3% 100.0%
Apache ||
% of Total 33.7% 66.3% 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 39

Balthazar * Complicaciones Locales

Complicacione Total
Locales
Si No
Puntuacié 0-3 Count 4 18 22
Balthazar | puntos
% within 18.2% 81.8% | 100.0%
Puntuacio
Balthazar
% of Total 3.9% 17.5% 21.4%
4-6 Count 36 6 42
puntos
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TABLA # 40

Baltasar * Complicaciones Sistémicas

Complicacione Total
Sistémicas
Si
Puntuacid 0-3 Count 5 22
Balthazar | puntos
% within 22.7% 77.3% | 100.0%
Puntuaci6
Balthazar
% of Total 4.9% 16.5% 21.4%
4-8 Count 16 26 42
puntos
% within 38.1% 61.9% | 100.0%
Puntuacio
Balthazar
% of Total 15.5% 25.2% 40.8%
7-10 Count 35 4 39
puntos
% within 89.7% 10.3% | 100.0%
Puntuacio
Balthazar
% of Total 34.0% 3.9% 37.9%
Total Count 56 47 103
% within 54.4% 45.6% | 100.0%
Funtuacio
Balthazar
% of Total 54 4% 456% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 41

Balthazar * Mortalidad
Defuncion Total
Total
Si No
Puntuacion|0-3 puntos| Count 1 20 21
Balthazar
% within 4.8% 95.2% 100.0%
Puntuaci6n
Balthazar
% of Total 1.0% 19.8% 20.8%
4-6 puntos| Count 4 37 41
% within 9.8% 90.2% 100.0%
Puntuacién
Balthazar
% of Totall 4.0% 36.6% 40.6%
7-10 Count 29 10 39
puntos
% within 74.4% 25.6% 100.0%
Puntuacion
Balthazar
% of Total | 28.7% 9.9% 38.6%
Total Count 34 67 101
% within 33.7% 66.3% 100.0%
Puntuacion
Balthazar
% of Total | 33.7% 66.3% 100.0%

Fuente: Archive HGM
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TABLA # 42

Edad 50 * Complicaciones Locales

Complicacione Total
Locales
Si No
edad50 | menor | Count 61 22 83
50 afos
% within 73.5% 26.5% |100.0%
edad50
% of 59.2% 21.4% | 80.6%
Total
506 Count 17 3 20
mas
anos.
% within 85.0% 15.0% | 100.0%
edad50
% of 16.5% 2.9% | 19.4%
Total
Total Count 78 25 103
% within 75.7% 24.3% | 100.0%
edads0
% of 75.7% 24.3% | 100.0%
Total

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 43

Edad 50 * Complicaciones Sistémicas

Complicacione Total
Sistémicas
Si No
edad50 | menor | Count 42 41 83
50 afos
% within 50.6% 49.4% | 100.0%
edad50
% of 40.8% 39.8% | 80.6%
Total
5006 Count 14 6 20
mas
anos.
% within 70.0% 30.0% | 100.0%
edad50
% of 13.6% 5.8% | 19.4%
Total
Total Count 56 47 103
% within 54.4% 45.6% | 100.0%
edad50
% of 54.4% 45.6% | 100.0%
Total

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #44

Edad 50 * Mortalidad
" [Defuncién Total
Total
Si No
edad50 [menor 50| Count 23 58 81
afios
% within | 28.4% 71.6% | 100.0%
edad50
% of Totall 22.8% 57.4% 80.2%
50 6 mas| Count 11 g 20
anos.
% within | 55.0% 45.0% | 100.0%
edad50
% of Totall 10.9% 8.9% 19.8%
Total Count 34 67 101
% within | 33.7% 66.3% | 100.0%
edad50
% of Total] 33.7% 66.3% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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TABLA #45

Sexo * Complicaciones Locales

Complicacione Total
Locales
Si No
Sexo |Femenino| Count 28 15 43
% 65.1% 34.9% | 100.0%
within
Sexo
% of 27.2% 14.6% | 41.7%
Totatl
Masculino| Count . 80 10 60
% 83.3% 16.7% | 100.0%
within
Sexo
% of 48.5% 9.7% | 58.3%
Total
Total Count 78 25 103
% 75.7% 24.3% | 100.0%
within
Sexo
% of 75.7% 24.3% | 100.0%
Total

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 46

Sexo * Complicaciones Sistémicas

Complicacione Total
Sistémicas
Si No
Sexo [Femenino| Count 17 26 43
% 39.5% 60.5% |100.0%
within
Sexo
% of 16.5% 252% | 41.7%
Total
Masculino| Count 39 21 60
% 65.0% 35.0% |100.0%
within
Sexo
% of 37.9% 20.4% | 58.3%
Total
Total Count 56 47 103

% 54 4% 45.6% | 100.0%
within
Sexo
% of 54.4% 45.6% | 100.0%
Totai

Fuente: Archivo HGM
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TABLA # 47
Sexo * Mortalidad

Defuncion Total
Total
Si No
Sexo {Femenino] Count 8 34 42
% within { 19.0% 81.0% | 100.0%
Sexo
% of Totall 7.9% 33.7% 41.6%
Masculino| Count 26 33 59
% within} 44.1% 55.9% | 100.0%
Sexo
% of Total| 25.7% 32.7% 58.4%
Total Count 34 67 101
% within| 33.7% 66.3% | 100.0%
Sexo
% of Total| 33.7% 66.3% | 100.0%

Fuente: Archivo HGM
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ANEXO 2
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GRAFICA #3
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GRAFICA # 4
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Biliar Idiopatica Medicamentosa
Etilica Dislipidemia miscelanea.
Causa PA

107
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Etiologia * Balthazar

Count

Etitica

Causa PA

4 0 oo

Idiopatica  Medicamentosa

Dislipidemia

Baltazar

Flclase
[Jclase
.Clase
F]Clase

miscelanea.

108



Count

GRAFICA #10

Etiologia * % Necrosis

30

20s

Necrosis % T

104 Sin necrosis
[« 30%.
: l:0-50%.
ol EIRAN I ” i B> 50%
Biliar Idiopatica Medicamentosa
Etilica Dislipidemia miscelanea.
Causa PA
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Etiologia * Puntuacién de Balthazar

Puntuacion Balta
0—3 puntcs
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Biliar ldiopatica Medicamentosa

Etilica Dislipidemia miscelanea.
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Etiologia * Manejo Quirtrgico

40
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20+

104

Manejo qgirurgic

Easi

0] e o
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Etilica

Causa PA

|diopatica Medicamentosa

Dislipidemia miscelanea.
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GRAFICA #13

Etiologia * Numero Cx
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10m
Numero total
8
1
6- D 2
4, | s
4
24 s
0] ] s

Biliar Etilica miscelanea.

Causa PA

112



Count

GRAFICA # 14
Etiologia * Complicaciones Locales
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300

20-

104 Complicaciones Lo

Biliar ldiopatica Medicamentosa
Etilica

Dislipidemia miscelanea.

Causa PA

H3



Count

50

GRAFICA #15

Etiologia * Sepsis Abdominal

40+

30

204

104
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Sepsis Abdomin

Eigdsi
e | [ — [N

ldiopatica Medicamentosa

Etilica Dislipidemia miscelanea.

Causa PA

114
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30

GRAFICA #16

Etiologia * Complicaciones Sistémicas

204

10

Complicaciones Si

R |

P S

&
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DNO

Dislipidemia miscelanea.

Etilica

Causa PA

115



Count
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Etiologia * Mortalidad

40

304

20

10y Defuncion Tot

s
e s

Idiopatica

Biliar

Medicamentosa

Etilica Dislipidemia

miscelanea.

Causa PA

116
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Manejo Quirurgico * Niumero Cx

14
124
104
Nuimero Cx
B
Bl
61 O 2
44 |, s
] 4
2. O s
0] g [] s
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117
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Manejo Quirargico * Sitio ler Cx

40
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204

104

Sitio 1er Cx

[ Jotro Hospit
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118
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Tipo de cirugi
EZA demanda
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Wciectiva

119
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20
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16
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124

104
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derivacién
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Dlrrigaci()n contin



GRAFICA #22
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Count
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204

10s

Lavado peritonea

(st

No

Manejo qirurgico
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Count
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40
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[ INo




Count
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-No
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40
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20)s
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GRAFICA # 26

Complicaciones Locales * Coleccion Liquida
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Coleccion Liquida P
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|:|No
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No

Complicaciones Locales
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Count
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S04

40s
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204
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No

Complicaciones Locales

Pseudoquiste pancr
Elsi
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S0n

404

304

20

Count

Absceso Peripanc

s
DNO

No

Complicaciones Locales



Count
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Sepsis Abdominal * Toma Cultivo

80
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40,
204 Toma Cultiv
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[
Si

No

Sepsis Abdominal



Count
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3
o 0 DNO
E4)
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%
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- 40

309

20 o
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133
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¥
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. ¥ . —
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104 .
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137
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60
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404
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204
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Femenino
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Sexo

138
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404
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L J
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Sexo

139
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GRAFICA # 41

Sexo * Mortalidad
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