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RESUMEN:

ANTECEDENTES: La pancreatitis es un proceso inflamatorio del péancreas,
reversible, no bacteriana, que puede comprometer a otros tejidos y érganos
vecinos € incluso desencadenar disfuncion de drganos y sistemas distantes.
OBJETIVO: Conocer la frecuencia de la Pancreatitis Aguda en pacientes
ingresados a el Hospital Regional 1°. De Octubre ISSSTE, en los ultimos 5
afios, en un periédo comprendido del 1°. De Enero de 1996 al 1°. De Enero del
2001; ademas de conocer los factores de riesgo para muerte y sus
complicaciones.

MATERIAL Y METODOS: Se revisaron los expedientes clinicos de 121
pacientes ingresados con diagndstico de Pancreatitis Aguda y se registraron
las complicaciones durante su evolucion.Se evalué la escala pronostica de
APACHE 1 y Ranson. Se realizo un analisis descriptivo de las vanablescon la
validacion estadistica de 1a prueba de ji cuadrada, con el método estadistico
SPSS 10.0.

RESULTADOS: Se estudiaron 72 hombres (59.5%) y 49 mujeres (40.5%),
con una mortalidad del 31.9% y 34.7% respectivamente.Las etiologias mas
frecuentes fueron la biliar (46.2%), alcohdlica (28%) y de otro orgen
(31%).El cuadro clinico en orden descendente fue el dolor abdominal, vomito,
taquicardia, fiebre, ileo, ictericia y masa palpable.El 60.3% de pacientres que
recibieron asistencia mecanica ventilatonia fallecieron. El SIRS y la Sepsis
fueron las principales complicaciones al ingreso; el SIRPA de la 1°. Semana y
del Egreso, y el Choque séptico del Egreso. La linfopemia, leucocitosis, y
transaminasemia predominaron al ingreso y la linfopemia, hipoalbuminemia y
trombocitopenia a las 48 horas; y en menor proporcidn la amilasa sérica,
unnaria y el calcio. El 72.7% de los pacientes con Sindrome de Hipertension
Intra-abdominal fallecid, al igual que el 80% de los que recibieron manejo
con hemodialisis por falla renal aguda.

CONCLUSIONES: La Pancreatitis Aguda tiene una elevada mortalidad en
nuestro hospital, en donde el estado ihmunologico y nutricional fueron los
principales parametros alterados para el tesarrollo de sepsis y choque séptitd.



ABSTRACT:

BACKGROUND: The Pancreatitis is an acute inflammatory process of the pancreas,
reversible, no bacterial, that can jeopardize another tissues and neigbouring organs and
even develop multiple organ failure.

OBJETIVE: To know the frequency of Acute Pancreatitis in patients admitted to
HospitalRegional lo. De Octubre ISSSTE, in the last 5 years, in a period

betweenJanuarylSt,l996 to January ™ 2001; as well as know the risk factors for death and
its complications.

MATERIAL AND METHODS: We examinated the clinic record of 121 earolled patients
with Acute Pancreatitis and we search the complications during its evolution. It was
evaluated the APACHE II and Ranson. We made a descriptic analysis of variables with the
statical validation of chi square analysis and with the statistical method SPSS 10.0
RESULTS: We studied 72 males (59.5%) and 49 females (40.5%) with a mortality of
31.9% and 34.7% respectively.The etiologies more frequent were the biliar (46.2%),
alcoholic (28%) and of different origins (31%). The clinical presentation in descending
order was the midepigastric pain, vomiting, tachycardia fever, distention abdominal,
jaundice and palpable mass. The 60.3% of patients that recived mechanical ventilation
assistance died. The SIRS and the Sepsis were the main compiications on admission; the
SIRPA of the first week on discharge and the Septic Shock on discharge. On admission the
patients had decrease lymphocyte, leukocytosis and elevations of iransaminases and also
they had hypoalbuminemia, thrombocytopenia and lymphocite count within the first 48
hours and lower proportion of the serum amylase level, urinary and calcium. The 72.7% of
the patients with syndrome of intra-abdominal pressure died, the same as the 80% of
patients that received hemodyalisis manegement by acute renal failure.

CONCLUSIONS: The Acute Pancreatitis has a high mortality in our hospital, in wich the
inmunologic state and nutricional were the principal parameters for the developmett of
Bepsis and Septic Shock.
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ANTECEDENTES:

La Pancreatitis Aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, reversible, no
bacteriana, que puede comprometer por contiguidad a otros tejidos y organos vecinos e
incluso desencadenar disfuncion de érganos y sistemas distantes, siendo distinguible de la
Pancreatitis Cronica por la ausencia de inflamacién continua, cambios estructurales
irreversibles y deterioro permanente de la funcion exocrina y endocrina pancreatica. 12

La Pancreatitis Aguda es causada por diferentes factores etiologicos, siendo los mas
frecuentes el consumo de alcohol y la presencia de célculos biliares en un 80%, pero no
menos importantes aunque menos frecuentes, las infecciones (Tabla 1), los traumatismos
(colangiopancreatografia retrograda endoscopica, trauma errado), hipercalcemia
(hiperparatiroidismo, yatrogena, leucemia de células T, adenomas paratiroideos, mieloma
militiple, intoxicacion por vitamina D), hiperlipidemia, tumores (pancredticos, duodenales,
de la 4mpula), hereditaria o familiar, vasculitis (lupus eritematoso sistémico, esclerodermia,
enfermedad mixta del tejido conectivo), isquemia o embolismo, embarazo, farmacos
definidos (Tabla 2), aunque existen otros con una probable y una posible asociacion, el
estadio final de falla la renal, el trasplante de organos, postquirurgico o idiopéﬁco.3’4'5'9
Todas las causas de Pancreatitis Aguda producen un patron semejante de enfermedad,
aunque la gravedad y las complicaciones de cada una de ellas pueden ser diferentes.

Tabla1 Infecciones asociadas con Pancreatitis Aguda

Coxsakie B
Virus de Inmunodeficiencia Humana
Citomegalovirus
Hepatitis
Parotiditis
Mycoplasma pneumoniae
Ascaris
Clonorchiasis

Tabla 2 Farmacos asociados con Pancreatitis aguda
Azatioprina Tetraciclinas
6- mercaptopurina Acido valproico
Asparaginasa Tiazidas
Pentamidina Sulfonamidas
Didanosina Furosemide

Estrogenos




La Pancreatitis Aguda varia en su gravedad, desde un trastomo leve , con una minima
asociacion de disfuncion organica en el 85 a 90% de los casos, acompaiiada por lo general
de dolor en hemiabdomen superior, vomito, fiebre, taquicardia, ileo y en algunas ocasiones
de masa abdominal palpable, hasta una enfermedad severa y fulminante en el 10 a 15% de
los casos, pudiendo ocasionar la muerte en plazo de dias después de iniciarse. > >

Por iaboratorio se caracteriza por la presencia de leucocitosis y la elevacion de enzimas
pancreaticas en sangre y en orina.

La amilasa sérica fue introducida en 1929 como la prueba de laboratorio inicial mas
practica para el diagnéstico de la Pancreatitis Aguda, teniendo en la actualidad un 8%% de
sensibilidad y un 86% de especificidad, incrementandose éstos porcentajes hasta un 90-
95% cuando se determina con asociacion de lipasa sérica, aunque €sta no esta disponible en
todos los centros hOSpitalaﬁos3‘5 Sin embargo, de acuerdo a los avances tecnologicos en
laboratorio y gabinete se han podido realizar esquemas de clasificacion clinica y pronéstica.
La ecografia biliar representa el método mas sensible para la pancreatitis de origen biliar,
con una sensibilidad del 67% y especificidad del 100%, aunque su uso estd limitado en
muchas ocasiones por la presencia de gas y su sensibilidad para detectar necrosis
pancreeitica.3

La paracentesis y el lavado peritoneal se han usado como indicadores de gravedad en la
pancreatitis, de acuerdo a los criterios establecidos en 1985 por Mayer y Mc Mahon (Ver
Tabla 3).

Tabla 3 Criterios de Mayer y Mc Mahon de Lavado Peritoneal

1.-aspiracton de 20 mls o mas de liquido libre en cavidad sin importar su color.
2 -aspiracion de liquido ascitico libre de color oscuro
3.-un retorno del liquido de lavado peritoneal de color rojizo.

Volumen Lolor Monrtalidad
>20mls OSCUro 38%
<20mls oScuro 35%
>20mls palido 19%
<20mls palido 0%

Un método no invasivo, y que es de utilidad cuando existe duda diagnostica es la TAC de
abdomen, que tiene una sersibilidad del 66 al 100% y especificidad del 70 al 100%,
tomando mayor importancia en 1985, cuando se establecen los Criterios de Balthazar (Ver
Tabla 4) , con 5 grados, de la A ala E, que identifica pacientes en riesgo de presentar una
enfermedad severa con datos de necrosis, y colecciones liquidas en el area pancreatica y
peripancreatica. El standard de oro actualmente es la TAC dinamica, que nos permite saber
que sucede dentro de la glandula, siendo no solo 1util para el diagnéstico y deteccion de
complicaciones locales, sino también para identificar precozmente aquellos grupos de
pacientes que evolucionaran sin complicaciones, de aquellos que tienen una elevada
posibilidad de presentar una complicaciéon infecciosa y por lo tanto de incrementar la
mortalidad, aunque ésta no es realizada en todos los centros hospit.=.tlaa1rios.3’7’8
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Tabla 4 Criterios tomograficos de Balthazar

A pancreas de aspecto normal

B crecimiento focal y difuso de! pancreas incluyéndose los limites glandulares irregulares,
el aspecto heterogéneo, la dilatacion del conducto de Wirsung y las pequefias colecciones
intrapancredticas. No se observa afeccion periglandular

C grado B asociado con un aspecto heterogéneo de la grasa peripancredtica que indica el
compromiso de la misma

D coleccion liquida aistada (unica), mal defimda

E Dos o mas colecciones liquidas poco definidas o la presencia de gas intra o
peripancreatica

La Imagen de Resonancia magnética es menos evaluable, ya que es mas cara y menos
accesible en nuestro medio.
La medicién de ciertas sustancias como marcadores de necrosis son adecuadas para
predecir la gravedad de ia enfermedad, y pueden ser utiles para determinar que pacientes
se beneficiaran de la TAC temprana y del tratamiento enérgico, aunque éstas se realizan en
pocos hospitales. La mas utilizada es la Proteina C Reactiva (PCR), que debe determinarse
al ingreso, a las 48 horas y a los 8 dias, teniendo una sensibilidad de 72%, 73% y 81%
respectivamente; y una especificidad del 75%, 81% y 72% .
La radiografia de torax se realiza con fines diagndsticos, y nos permiten determinar en
ocasiones la presencia de complicaciones, con una sensibilidad del 89% y especificidad del
91%.
La radiografia de abdomen realiza descubrimientos inespecificos como el asa centinela
(asas dilatadas de intestino delgado en la vecindad del pancreas), ileo y ocasionalmente
calcificaciones pancreaticas, indicativas de Pancreatitis Cronica.; pero su principal valor es
la deteccion de fuentes no pancreaticas de dolor abdominal, como viscera perforada u
-, . 3
obstruccién abdominal.
La unica manera de confirmar la infeccion pancreatica es mediante el estudio
bacteriologico del material obtenido mediante una prueba de aspiracion con aguja fina,
dingida por TAC o ecografia, gara frotis y tincion de Gram, con una sensibiidad del 80 a
95% y especificidad del 100%, >
La Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica (CPRE), no esta indicada de manera
sistematica para el estudio de la Pancreatitis Aguda, ya que tiene utilidad en la evaluacion
preoperatoria de la traumatica, para comprobar si el conducto pancreatico esta roto, enla
biliar y en la enfermedad grave que no mejora después de 48 horas de el ingreso a el
hospital, asi como la esfinterotomia endoscopica, extraccion de calculos, y en pacientes
mayores de 40 afios con causa no identificable, cuando el ataque de Pancreatitis haya
cedido, >>1624
La Pancreatitis aguda grave presenta 2 periddos en su evolucion:
1.-El primero es el compromiso sistémico, donde el proceso inflamatorio glandular activa
la sintesis y liberacion de sustancias proinflamatorias, que a pesar de mas de 100 afios de
de investigacion extensa, no se han establecido del todo los mecanismos celulares que
participan en su patogenia, , aunque se ha visto la presencia de citocinas de vida corta,
como el Factor de Necrosis Tumoral alfa 2, que es producida en €l proceso temprano de la
3




enfermedad, frecuentemente no detectable en el suero de pacientes a la admision; o como
las interleucinas (IL-6,IL-1, IL-8 e [1-10), que parecen ser mas estables en el suero de ios
pacientes, correlacionando el grado de severidad de la enfermedad. La principal accion de
la IL-6 es inducir la produccién de proteinas hepaticas de fase aguda, como Ia Proteina C
Reactiva, que también se asocia con la severidad de la enfermedad; el 6xido nitrico y el
Factor Activador de Plaquetas; y a el papel de grupos de isoenzimas como la Fosfolipasa
A2, la cual juega un papel muy importante en la liberacion del acido araquidonico, para la
produccion de prostagiandinas, leucotrienos, histamina y tromboxano. La tripsina que se
genera y se libera durante la etapa incipiente de la pancreatitis, puede activar al sistema del
complemento y de generar c]uimiocinas gotentes como la C3a y C5a, cuya medicion
también ha fracasado (Tabla 5). ' 111213 1323

TABLA S  Factores pronasticos de severidad de Pancreatitis Aguda

Marcadores de necrosis Ribonucleasa

Metalbimina
Antiproteasas Alfa 1 antrtnipsina

Alfa 2 macroglobulina
Reactantes de fase aguda Proteina C Reactiva

-6

Factor de necrosis tumoral
Complemento C3-C4
Sistema de PMN Elastasa PMN

Fosfolipasa A2

Péptido activador de Fosfolipasa A2
Otros Péptido activador del tripsindgeno

Factor activador de plaquetas
Endotoxinas

Todas éstas son responsables del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS),

durante este periodo, las fallas organicas se deben a este proceso sin que exista un foco

infeccioso.

2.-La segunda etapa es la de las complicaciones locales, pancreaticas y peripancreaticas.

En 1889, Fitz reporté el primer sistema de Clasificacion para Pancreatitis Aguda en

hemortagica, supurativa y gangrenosa.

En 1991, Berger y colaboradores, propusieron la clasificacion morfologica de la

Pancreatitis Aguda en intersticial (edematosa), necrética (esténil o infectada), pseudoquistes

pancreaticos y abscesos pancreaticos.

En Septiembre de 1992, en el Simposio de Atlanta , Georgia, se definié a la Pancreatitis

Aguda Grave con base en la presencia de complicaciones locales o generales,

encontrandose entre las primeras a las colecciones liquidas a%udas, pseudoquistes

. s o 5,6,16,2 -

pancreaticos, abscesos pancredticos y secuestros pancreaticos , aunque la evolucion

de la Pancreatitis Aguda sigue siendo impredecible. Otras como fistulas (pancreitica y

colonica), o hemorragia gastrointestinal ~; entre las segundas ,el Sindrome de Respuesta

Inflamatoria Sistémica (SRIS), la Sepsis Severa, el Choque séptico,23 la Disfuncion
4




Organica Mhultiple (DOM),‘S’?’&]4 con compromiso cardiovascular, respiratonio, renal ,

hematolégico, hepatico y del Sistema Nervioso Central (SNC), o como la Coagulacion
Intravascular Diseminada (CID),18 el Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva
del Adulto (SIRPA ),'° la lesion pulmonar aguda (LPA), el Sindrome de Hipertension
intra-abdominal, 0212 145 infecciones y otras como hipocalcemia, hiperlipidemia,
hiperglucemia, encefalopatia pancreatica y ruptura esplénica. 17

Se ha descrito claramente la dificultad para pronosticar la probable evolucion del
padecimiento, en particular cuando la valoracion se efectiia durante el ingreso al hospital,
buscandose cada vez mas métodos objetivos para graduar la gravedad.

En 1976, Ranson y sus colaboradores establecieron sistemas de puntuacion de factores
multiples describiendo la valoracion prospectiva de indices clinicos, bioquimicos y
hematolégicos multiples para establecer el pronostico y la gravedad de la Pancreatitis
Aguda. >

La valoracion del sistema de APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health ),
establecida en 1985, ofrece informacion basal desde el primer contacto sobre la poblacion
de pacientes bajo estudio, con la medicion de 12 constantes fisiologicas, obtenidas durante
las primeras 24 horas después del ingreso al hospital, tomando en cuenta edad,
comorbilidad y grado inicial del trastorno fisiclogico, combinacion que no se logra con
ningiin otro sistema de graduacion. Ademas, permite estratificar a los pacientes en un grupo
de riesgo, y poder catalogar a la Pancreatitis Aguda como Grave o Leve, Pudiendo ser de
utilidad en cualquier momento durante la evolucion de la enfermedad %%

En el sistema de Atlanta Giorgia, en 1992, se consider¢ la Pancreatitis Aguda Leve con
criterios de Ranson igual o menor a 3 y sistema de APACHE IT igual o menor de 8; y
como Pancreatitis Aguda Severa, con Ranson mayor de 3 y APACHE H mayor de §.

Cuyo tratamiento esta enfocado al alivio del ciolor,3’2-"""0 reposo del aparato digestivo y
necesidad de nutricion parentcra],l32 aspiracion nasogastrica, prevencion de las ulceras
gastricas (10), reemplazo de las pérdidas de volumen intravascular, correccion del
desequilibrio hidroelectrolitico y 4cido base, de antibioticoterapia en casos infeccion
documentada,**'%?%*! como resultado de translocacion bacteriana y colonizacion del
tejido pancreatico, por técnicas de descontaminacion selecti\.ra;16'23’2 de extraccion de
calculos biliares, de supresioén hormonal de secreciones pancreaticas con somatostatina 0 su
analogo octre()tide,3 de lavado 5pen'toneal y hemodialists para la remosion de citocinas o de
manejo quirﬁrgico.3'6‘8’l4'33’34’3

A pesar de los avances tecnologicos hasta nuestros dias, y de los métodos de apoyo con
que se cuenta , la Pancreatitis. Aguda sigue representando un reto diagnostico y terapético
en nuestro medio, debido a que es una enfermedad de origen multiple, con una evolucién
incierta y con una expresién histologica amplia, en donde la Pancreatitis Aguda Leve se
caracteriza por ser de tipo intersticial o edematosa, con mejor evolucion, que en la Grave
donde hay mayor desarrollo de hemorragia y necrosis, y mayor indice de mortalidad y ain
sin un abordaje terapéutico definido, a pesar de ser un desorden con consecuencias
potencialmente devastadoras.



JUSTIFICACION:

La Pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del pancreas que puede comprometer
tejidos adyacentes y causar disfuncion de 6rganos o sistemas corporales, con una incidencia
de 100 a 242 por cada millon de habitantes en el mundo. Siendo este, un desorden intra-
abdominal, que genera no solo un incremento en los gastos intrahospitalarios por los dias
de estancia, sino por el esfuerzo interdisciplinario con otras unidades como Medicina
Critica, inhaloterapia, Cirugia General, apoyo nutricio y de personal médico y enfermeria,
ademas de la morbilidad y mortalidad que ocasiona, que ha pesar de ser una enfermedad
autolimitada y con evolucién benigna en el 85 a 90% de los casos , en la Pancreatitis
Grave se ha reducido de 100% en el pasado a un 10 a 15 % en la actualidad, aunque en la
literatura médica de las 2 tltimas décadas se comenta que [a mortalidad raramente excede
el 10%.

En los pacientes que desarrollan Pancreatitis Aguda Grave, el 60% muere por insuficiencia
respiratoria y descompensacion cardiovascular, el 20% por SIRPA, y el 40% se atribuye a
sepsis, siendo la infeccion pancredtica la causa principal de muerte, presentando ademas
otro tipo de complicaciones como la insuficiencia renal aguda en 23% de los casos, la
hemorragia gastrointestinal en menos de 2.5%, las colecciones liquidas agudas en un 30 a
50%, los pseudoquistes en 1 a 8% y los abscesos pancreaticos en 1 a 4%.

Es por muchos aon desconocido la precision de la magnitud y gravedad del problema que
representa la Pancreatitis Aguda, por lo cual surge la necesidad de implementar un estudio
enfocado en nuestro hospital para conocer la frecuencia y las principales complicaciones
durante su evolucion intrahospitalaria para implementar medidas que modifiquen la toma
decisiones.



OBJETIVOS:

OBJETIVO PRINCIPAL:

Determinar la frecuencia de la Pancreatitis Aguda en pacientes ingresados a el Hospital
Regional “1°. De Octubre” ISSSTE en los ultimos 5 afios, en un periédo comprendido del
1°. de Enero de 1996 al 1°. de Enero del 2001,

OBJETIVOS SECUNDARIOS:

1) Detectar factores prondsticos para una buena o mala evolucidn.
2) Detectar los factores de riesgo asociados

3) Conocer su evolucion intrahospitalana

4) Detectar las principales complicaciones durante su internamiento
5) Determinar la sobrevida y los factores relacionados

6) Determinar los dias de estancia intrahospitalaria

7) Determinar la terapéutica empleada en las complicaciones diagnosticadas



MATERIAL Y METODOS:

Se revisaran los expedientes clinicos de pacientes ingresados a el Hospital Regional “1°. De
Octubre” dependiente el ISSSTE, a los servicios de Medicina Interna, Medicina Critica y
Cirugia General, sin importar sexo y edad, en un periodo comprendido del 1°. de Enero de
1996 al 1° de Enero del 2001.

Se realizara el diagnostico de pancreatitis aguda en las primeras 24 horas de su llegada a el
servicio de Urgencias Adultos, de donde posteriormente se ingresaran a los otros servicios.
Se ingresaran pacientes con sintomas de Pancreatitis aguda de cualquier etiologia, basado
en el cuadro clinico y se estabiecerd su posible etiologia; definiéndose como la forma
alcoholica a aquellos pacientes que cuenten con historia clinica de alcoholismo reportado
en el expediente, la ingesta de vino, cerveza o una medida estandar de licor mayor de
30mls, o cuando menos 7 afics de consumo; para la biliar se tomaran en cuenta los
hallazgos reportados por ecografia para establecer el diagnostico de enfermedad por
calculos basado en la presencia de lodo biliar, esferas de lodo, microcalculos y célculos; se
tomara en cuenta la historia farailiar, asi como los antecedentes de isquemia o embolismo
secundario a historia clinica de hipovolemia o sepsis; se tomara en cuenta los antecedentes
de infecciones previas o actualcs, la presencia de vasculitis, o la exposicion a un animal
ponzofioso como serpiente o arafia o alacran; la historia de trauma abdominal brusco o de
realizacion de colangiopancreatografia retrograda endoscopica , los antecedente de
transplante de 6rganos u otras cirugias previas, principalmente de tipo abdominal alto, renal
o cardiovascular,y la ingesta de farmacos relacionados al desarrollo de Pancreatitis aguda.
Se solicitaran estudios de laborzatorio a su ingreso con biometria hematica completa (BHC),
quimica sanguinea(QS), electrolitos séricos(ES), pruebas de funcionamiento hepatico
completas(PFH), niveles sériccs de deshidrogenasa lactica (DHL), examen general de orina
(EGO), determinacion de amilasa sérica y urinaria, lipasa, gasometria arterial, niveles
séricos de 4cido lactico, calcio, colesterol y triglicéridos, los cuales se realizaran
posteriormente en forma seriada a las 48horas,1®. Semana, 2°. Semana, 3*. Semana 4"
Semana y a su egreso hospitalario.

De acuerdo a la Clasificacion de Atlanta, Georgia establecida en 1992 sobre las escalas
pronosticas de sobrevida de !a Pancreatitis aguda, se determinaran los criterios de los
Sistemas de Ranson y APACHE 11, para establecer si se trata de una Pancreatitis aguda leve
o severa, y el porcentaje de mortalidad esperado, siendo medidos éstos a su ingreso y a las
48 horas.

Se determinara su estado neuroldgico con la Escala de Glasgow, parametro tomado, dentro
del sistema de APACHE IL, y para valorar el desarrollo de falla organica a nivel del sistema
nervioso central en forma seriada, a su ingreso, a las 48horas, 1*, semana, 2° Semana, 3°.
Semana, 4°. Semana y a su egreso .

Se consideraran criterios de suspension del estudio todo paciente que sea dado de alta, ya
sea por mejoria, por alta voluntaiia o por traslado a otra unidad hospitalaria.

En casos de duda diagnéstica y para valorar el riesgo de desarrollar una pancreatitis grave,
se solicitaran estudios de gabinete, como ecografia biliar y pancreatica,y tomografia axial
computada (TAC) de abdomen tomando en cuenta los Criterios de Balthazar establecidos
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en 1985, las cuales seran interpretadas por médicos adscritos del servicio de radiologia del
hospital, médicos tratantes y médicos residentes, y se reportard el momento de aparicion
de alguna complicacién detectada por ambos métodos.

En caso de sospecharse de pancreatitis grave se realizard una paracentesis para obetener
liquido peritoneal y se aplicaran los criterios de Mayer y Mc Mahon establecidos en 1985
para solicitandose de acuerdo a los resultados encontrados citoquimico, cultivo, tincion de
Gram, amilasa, volimen y color. Ademas de solicitarse reactantes de fase aguda como la
Proteina C Reactiva, en caso de Pancreatitis grave, como factor pronéstico.

~ Se solicitaran Radiografias de abdomen para descartar otra etiologia no pancreatica, 0 su
origen cronico; y Radiografias de torax para determinar la presencia de complicaciones.

Se obtendrd un reporte hemodinamico de la frecuencia cardiaca (FC), frecuencia
respiratoria (FR), tension arterial media (TAM) calculada como Presidn sistolica + 2
presion diastolica / 3, temperatura, presion en cufia o de enclavamiento(PCWP), la presion
positiva al final de la espiracion (PEEP),necesidad de ventilacion asistida; Resistencias
Vasculares Sistémicas (RVS),la Presion Venosa Central (PVC), Indice de Kirby (IK) que se
determinara por la Pao2/Fi02, durante su ingreso, a las 48horas, 2 la 1" semana, 2* semana,
3*. Semana, 4° semana y egreso, para determinar la aparicion de complicaciones.

Se determinara el curso clinico que tuvieron los pacientes durante su estancia hospitalaria, y
se establecera el momento de aparicion de complicaciones ya sea locales o sistémicas de la
Pancreatitis agudas, asi como la terapéutica recibida.

Para el diagnéstico de lesion pulmonar aguda (LPA) y Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA), se tomarin en cuenta los Criterios del
Consenso Estadounidense-Europeo de 1994, toméandose en cuenta el IK, la PCWP y fa
radiografia de torax, desde su ingreso hasta su salida.

Los criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), Sepsis y Choque
séptico, fueron tomados de acuerdo al Consenso de sepsis, establecida por la sociedad de
Medicina Critica y el Colegio americano de médicos del torax en 1991, tomando en cuenta
la temperatura, la FC, FR, PaC02, niveles de leucocitos séricos , bandemia, acidosis lactica,
oliguria, alteracion del estado mental, hipotension,y necesidad de aminas presoras.

Los criterios de infeccion se realizaran de acuerdo at cuadro clinico,la tincion de Gram de
diferentes fluidos, la presencia de pus y la confirmacion bacteriolégica por cultivos.

La presencia de hemorragia se determinara por la evidencia clinica, sonda nasogastrica,
endoscopia, tacto rectal, prueba de Guayaco, cirugia y descenso de cifras de Hb y Hto.

Los Criterios de Disfuncion Organica Multiple (DOM) se obtendran de acuerdo a la
Clasificacion modificada por Knauss , en 1989,tomandose en cuenta la FC, TAM, TAS la
presencia de arritmias,la gasometria arierial, fa FR, necesidad de ventilacion asistida, la
diuresis,el  nitrogeno ureico en sangrela creatinina séricalos niveles de
leucocitos,plaquetas hematocrito, bilirrubina séricatiempos de coagulacion y escala de
Glasgow.

El diagnéstico de Coagulopatia Intravascular Diseminada (CID), se realizo por la presencia
de hemorragia, de formacion de trombos, por la realizacion de un frotis de sangre periférica
y la determinacion de niveles de fibrinogeno, tiempo de Protrombina (TP), Tiempo Parcial
de Tromboplastina (TPT) , Tiempo de Trombina (TT), la medicion del dimero D y los
productos de degradacion de fibrina y fibrindgeno.

Para el diagnostico de Sindrome de Hipertension intra-abdominal (SHIA), se tomaran en
cuenta la presencia de alteraciones cardiovasculares, renales y pulmonares de acuerdo a
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las mediciones de la FC, FR, Resistencias Vasculares Sistémicas (RVS),Presion Venosa
Central (PVC), diuresis de 24 horas, Pa02, y radiografia de torax; realizindose mediciones
indirectas de la presion intra-abdominal por sonda nasogastrica o sonda de foley.

Para detectar la presencia de fistulas, se tomaran en cuenta la radiografia de térax y
abdomen, y el cuadro clinico.

Se obtendran los datos en las hojas de recoleccion sobre Pancreatitis aguda y sus
complicaciones, los cuales seran tomados de los expedientes clinicos, y se solicitard
informacion a los médicos tratantes y/o residentes del servicio tratante.

Se realizo un anilisis estadistico descriptivo de las variables y se efectué un anilisis
bivariado con relaciéon al motivo de egreso, se realizo prueba de ji cuadrada y
considerandose en cualquier caso un valor significativo el tener una p < 0.05. Para este
estudio se utilizo el estadistico SPSS 10.0 .
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RESULTADOS:

En un lapso de 5 afios se pudieron identificar un total de 149 expedientes donde se
encontraba el diagnéstico de pancreatitis, de todos estos solo 121 pudieron ser
analizados, el resto no reunia criterios de inclusién o su expediente estaba incompleto,
estos representaron un 18.7%.

Las caracteristicas basales de los casos estudiados nos llama la atencién el predominio
de hombres sobre las mujeres, la distribucion de los servicios donde ingresaron y el
motivo de egreso se senalaeniatabla1y2.

Con relacién a la etiologia de la pancreatitis fueron 12 biliar en 56 casos (46.3%), alcohélica 34
casos (28.1%), hipertrigliceridemia 17 casos (14%), postraumatica 5 casos (4.1%), secundaria a
farmacos 1 caso (0.8%) y finalmente como idiopatica en 8 casos (6.6%).

En el cuadro clinico de ingreso el sintoma que mas se presentd fue el dolor abdominal
seguido por el vomito (ver tabla 3}.

Con relacion al reporte de criterio de gravedad como fue el Ranson este se pudo
encontrar al ingreso en {os 34 casos de pancreatitis alcohdlica y a los 56 casos de
pancreatitis biliar, por lo que solo fue referido en total en 90 casos que representa el
74.39% de todos los estudiados. La calificacién de Ranson al ingreso se puede ver enla
tabla 4, esta distribucién no demostrd diferencias significativas p 0.349.

Es de llamar la atencion que en los casos de pancreatitis alcohélica 7 faliecieron y de
estos 6 tuvieron criterio de gravedad del 1% y los de pancreatitis biliar se murieron 19y de
estos 15 tuvieron una mortaltidad del 1%.

Ahora bien al aplicar los criterios de Ranson a las 48 horas llama la atencion el encontrar
puntajes mayor de 4 e incremento de la gravedad,aunque su distribucidon no fue
estadisticamente diferente p 0.149(ver tabla 5).

En esta evaluacion la mortalidad guarda mayor relacion con su calificacion de Ranson.
La calificacion de APACHE Il fue encontrada en los 121 casos y al ingreso se catalogé
como pancreatitis leve a 41 casos y pancreatitis grave a 80, lo que se modificd a tas 48
horas al calificarse como pancreatitis leve a 48 pacientes y 73 como grave.

Es de {lamar la atencion que de los 40 pacientes que fallecieron y que se les realizd
criterio de gravedad de APACHE I} al ingreso, la mayoria de los pacientes tuvieron una
mortalidad de} 12%, y los de APACHE 1l a las 48 horas, la mayoria de los pacientes tuvo
cntenio de gravedad del 8% (ver tabla 6).

Dentro de los estudios realizados para el diagnostico de pancreatitis se encontraron
reportados radiografias simples de abdomen, ecografias, citoquimico de liquido
peritoneal, tomografia axial computarizada (TAC), esta ultima permitié ademas aplicar los
criterios de Balthazar, es de llamar la atencion la diversidad de diagnésticos que brindaron
estos estudios como se describen a continuacion.

El estudio de ecografia biliar se realiz6 en 101 casos, dando un reporte desde
normalidad a problemas mixtos, en la tabla 7 se resumen los 5 diagnésticos mas
frecuente reportados.

Al solicitar estudio pancredtico especifico por ultrasonido se efectué en 58 casos los
reportes fueron aumento de tamaiio del pancreas en 56 pacientes, pancreas no visible en
21 pacientes y pancreas normal en 5 pacientes.

E! estudio de liquido peritoneal se realizd en 26 casos se encontro el reporte de Gram

positivo en 4 y uno negativo, no se encontrd reportes de cultivos.
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ta TAC se encontrd reportada en 96 casos y segun la calificacién de Balthazar se
distribuyeron en el grupo A 2 casos, en el grupo B 61 casos, enelC 24, enelD6yenel
E 3. (Ver tabla 8).

De las radiografias simples se reportaron las abdominales en 16 casos y la de torax en
148 ocasiones._{Ver tabla 9 y 10).

Las complicaciones que se reportaron fueron colecciones liquidas en 2 casos,
pseudoquiste pancreatico 8 casos, absceso pancreatico 11 casos, secuestros en 29
casos.

En 49 pacientes se les sometié a panendoscopia para colocacién de sonda nasoyeyunal
(11) o como medida diagnostica.

Se sometieron a un procedimiento quinirgico a 104 pacientes siendo la indicacién de
drenaje la mas mencionada (ver tabla11 y 12), se reportan Unicamente los cinco mas
frecuente.

De los 58 pacientes que ameritaron de Asistencia mecanica ventilatoria, 35 murieron, 22
mejoraron y 1 se egresd por alta voluntaria a otra unidad hospitalaria.(Ver tabia 13)

El mayor porcentaje de diagnostico de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS), se realizd al ingreso con 106 pacientes, de las cuales 69 mejoraron (65.1%) y 36
murieron (34%).

El diagnostico de Sepsis también fué mayor al ingreso con 37 pacientes, de las cuales 18
mejoraron (48.6%) y 19 murteron (51.4%).

El diagnostico de Choque séptico fué mayor al egreso, con 29 pacientes, donde mejoraron 2
(6.9%) y murieron 27 (93.1%). _

El Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva de! Adulto (SIRPA), fué la
principal complicacién en la primera semana de hospitalizacién en 23 pacientes, donde 8
mejoraron (34.8%) y 15 se murieron (65.2%); v al egreso con 15 pacientes, donde el 100%
murio.

La Lesion Pulmonar Aguda (LPA), fué mas frecuente a las 48 horas en 21 pacientes, de
los cuales 13 tuvieron mejoria (61.9%) y 8 murieron (38.1%).

En cuanto a los parametros bioquimicos, en la Tabla 14 se reportan los laboratorios
minimos y maximos al Ingreso y a las 48 horas; y el la Tabla 15 se muestran los resultados
de laboratorio al Ingreso y a las 48 horas, de los pacientes que fallecieron en el estudio,
donde llama la atencion que la linfopenia, la leucocitosis y la transaminasemia
predominaron en los pacientes al ingreso, a diferencia de las 48 horas, en donde predomind
la linfopenmia, la hipoalbuminemia, y la trombocitopenia, mas que otros parametros
bioquimicos.

Se realizaron 36 examenes generales de orina, con reportes de 22 Infecciones de vias
urinarias , 11 muestras contaminadas y 3 normales, de las cuales el 67% se diagnostico al
ingreso.

Las complicactones por neumonias intrahospitalarias fueron detectadas en 13 pacientes,
quienes recibieron manejo antimicrobiano y de asistencia mecanica ventilatoria.

El Sindrome de Hipertension intra-abdomimnal fue detectado en 11 pacientes, 3 al ingreso,
5 a las 48 horas, 2 a la 1°. Semana y 1 al egreso; de ios cuales 3 mejoraron ( 27.7%) y 8
murieron (72.7%). (Ver Tabla 16).

El manejo antimicrobiano fue implementado en 201 ocasiones, en 72 pacientes, 42 con
mejoria (58.3%), 29 que murieron (40.3%) y 1 que se fue de alta voluntaria (1.4%). Enla
Tabla 17 se muestra el reporte de casos con manejo antimicrobiano, asi como la frecuencia
de mortalidad por antibiotico.
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Para manejo de la falla renal aguda de dializaron 6 pacientes con catéter blando (mejor6
el 100%), y se hemodializaron 5 pacientes (mejord 1 paciente (20%) y. murieron 4 (80%).
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DISCUSION :

Por medio de la realizacion de este estudio se pudo determinar una vez mas, la elevada
mortalidad que representa la Pancreatitis aguda, la cual es mucho mas elevada en nuestro
medio hospitalario, por el desarrollo de falla multiorganica, presente en los casos de
pancreatitis grave, la cual se debié principalmente a complicaciones como SIRPA y
Choque séptico.

De acuerdo a el estudio realizaco en este hospital, la mortalidad por género fue mayor en
las mujeres que en los hombres, ademas de que éstas murieron en menor tiempo, lo cual
estuvo en relacion a que la mayor poblacién de este estudio fue realizada en hombres.

Los dias de estancia hospitalaria variaron desde 2 dias hasta 4 meses, donde la mayor
mortalidad se presentd en los primeros (dias 2, 3, y 4) en 11 pacientes los cuales se
encontraban con diagnéstico de Pancreatitia Grave y en quienes probablemente no se
desarrolld un diagnostico mas temprano que permitiera implementar la terapéutica
adecuada; ya que los pacientes con Pancreatitis Aguda Grave que tuvieron una mayor
estancia hospitalaria no fallecieron, lo que nos habla que éstos pacientes tuvieron buenos
cuidados durante su evolucion; ademas de que éstos pacientes se encontraban por arriba de
la 6a. década de la vida, en quienes sabemos tienen mas deprimido su sistema
inmunol6gico y son mas suscepitibles a el desarrollo de complicaciones locales y sistémicas
pancreaticas.

El servicio de Medicina Interna fue el que present6 la menor mortalidad del estudio, ya
que el tipo de pacientes que manejo contaban con criterios de pancreatitis aguda leve; y el
servicio de mayor mortalidad fué el dela Unidad de Medicina Critica, en donde se
manejaron principalmente a los pacientes con Pancreatitis Grave, aunque en forma
transitoria también di6 apoyo para ¢l manejo de algunos pacientes con Pancreatitis Aguda
leve con posibilidades de desarrollar una Pancreatitis Grave, hasta que se lograba su
estabilidad hemodinamica.

Con respecto a las etiologias mas frecuentes la biliar sigue estando en primer lugar y la
alcoholica en segundo, con un reporte discretamente mas bajo que el de la literatura, pero
con incremento en el grupo de otro origen, hasta en un 31%, en donde predominaba la
originada por hipertrigliceridemia. De los pacientes con antecedentes de alcoholismo no se
especifico en la mayoria en el expediente clinico el tiempo ni el tipo de alcoholismo, ni el
tiempo de ingesta previo que iniluyen en el desarrotlo de Pancreatitis.

De acuerdo a los criterios de Ranson, la puntuaciéon a las 48 horas pronostico mejor la
gravedad y la mortalidad de la Pancreatitis; aunque por éstos criterios, un nimero pequefio
de pacientes que fallecieron presentaban a su ingreso y a las 48 horas un bajo porcentaje de
mortalidad, probablemente a que intervinieron factores como la edad, el estado nutricional
e inmunologico de los pacientes, y a que algunos tenian antecedentes patologicos previos
como Diabetes Mellitus e Hipertension arterial sistémica, que los llevaron a presentar en
comin complicaciones como SIRPA y Choque séptico, ya que durante su evolucion todos
ameritaron de ventilacion mecanica asistida, y 1 desarrollo atelectasia.

Por lo criterios de APACHE 11 al ingreso y a las 48 horas, pudimos establecer al igual que
con el sistema de puntuacion de Ranson los casos de Pancreatitis Aguda Leve y Grave,
pero predijo mejor la mortalidad que con éstos; ademas de ser mas atil en cualquier
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momento de la evolucion. Liama la atencién que un importante porcentaje de pacientes
fallecidos al momento del ingreso y a las 48 horas con el sistema de APACHE II,
presentaban una baja mortalidad, del 8,12 y 25 %, que al igual que con los pacientes con
criterios de Ranson, los cuales tuvieron basicamente complicaciones de SIRPA y Choque
séptico.

La mortalidad de acuerdo al APACHE II fue mayor en los pacientes quirurgicos, que en los
no quirurgicos, probablemente en relacién a la presencia de complicaciones focales graves,
como abscesos, necrosis y hemorragia. Se demostro que a las 48 horas, con el APACHE I
se redujo discretamente la cantidad de pancreatitis graves, en relacion a el inicio de la
terapéutica.

De los principales signos clinicos con relevancia estadistica para mortalidad estuvieron la
taquicardia, con una p de .002, el ileo .012 y la masa palpable p.002, aunque los mas
frecuentes fueron el dolor abdominal, el vomito y la taquicardia.Se registraron 3 pacientes
que reingresaron a esta unidad hospitalaria, éstos persistian con sintomatologia de dolor
abdominal, vomito y 2 con fiebre, en los cuales no se pudo establecer un diagndstico en
forma temprana, y por lo tanto el manejo adecuado.

El reporte de estudios de ecografia biliar y pancreatica registraron un elevado porcentaje de
estudios normales, y de estudios que no pudieron ser realizados por la presencia de
abundante gas intestinal, lo cual se pude ver reflejado en la deteccion temprana de este
padecimiento y el inicio de la terapéutica especifica en forma temprana, ademas de ser un
método poco sensible para necrosis, pero que nos permitié determinar las principales
causas de origen biliar en nuestro hospital.

Se recabaron pocos resultados de estudios de liquido peritoneal, debido a el pobre registro
de éstos en los expedientes clinicos, que no solo nos permite conocer la etiologia probable
de la pancreatitis, sino la evolucién de la misma, la gravedad y ¢l manejo adecuado en los
casos de infeccion; ademas de que en los pocos estudios registrados, no se mencionan las
caracteristicas y ek volumen del liquido peritoneal, por lo que por este método no se pudo
predecir la gravedad de la enfermedad.

La mayor cantidad de estudios tomograficos de abdomen fue realizada al ingreso, en los
que predominaron la clase B y C, identificando pacientes con riesgo de desarrollar
Pancreatitis Aguda Grave, de acuerdo a la cantidad de colecciones liquidas y datos de
necrosis. La TAC dinamica es un recurso con el cual no cuenta el hospital, y que tiene alta
sensbilidad para la deteccion de Pancreatitis Aguda.

Las principales complicaciones locales que se dieron fueron al ingreso con el absceso y el
secuestro pancreatico, con un elevado indice de mortalidad, recibiendo en su mayoria de
ellos manejo antimicrobiano y quinirgico.

Los principales procedimientos quinirgicos que predominaron fueron el drenaje y el lavado
de cavidad, esto en relacion a las complicaciones locales pancreaticas (11 abscesos y 24
secuestros pancreaticos), llevindose a cabo incluso en 3 o 4 ocasiones en el mismo
paciente, de acuerdo a el deterioro en su evolucion clinica., pero que también incrementa el
riesgo de infeccion pancreatica.

Las radiografias de torax y abdomen no fueron buenos predictores de la mortalidad con
una p no significativa. Este tipo de estudios nos permitieron evaluar la evolucion de los
pacientes, principalmente los graves, ademas de diagnosticar complicaciones como SIRPA
y neumonias y las relacionadas a procedimientos invasivos para monitoreo hemodinamico,
como son el neumotdrax y la atelectasia, las cuales fueron corregidas en su momento.
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Los neumotérax y atelectasias reportadas no incrementaron la mortalidad en los pacientes
de este estudio, ia cual fue ocasionada principalmente por complicaciones como SIRPA y
choque séptico, lo que nos sugiere que éstas fueron reparadas exitosamente en su momento
y no fueron el origen principal de la causa de miuerte.

El 60.3% de los pacientes que recibieron ventilacion mecanica asistida murieron con una p
significativa de .000; y con un elevado porcentaje de complicaciones asociadas a la misma,
como la neumonia asociada a la ventilacion, que se presentd en el 42.8%.

Por estudios endoscopicos, sdlo se reportaron 11 colocaciones de sonda nasoyeyunal, en
relacion probablemente a que ia alimentacién que predomin6é en este estudio fue la
alimentacion parenteral total y a la hemorragia de tubo digestivo alto.

El diagnostico de SIRS fue mayor a el ingreso, donde la mayoria de los pacientes
mejoraron, el de sepsis también fue mayor al ingreso con una p significativa de .016 y al
egreso con p .000; a diferencia de la lesion pulmonar aguda que no tuvo significancia
estadistica. El SIRPA fue la principal complicacion al ingreso, a las 48 horas y al egreso,
con una p significativa de .000, .001 y .000 respectivamente y el choque séptico al egreso,
con una mortalidad elevada.

El Sindrome de Hipertension Intra-abdominal se reporté en forma minima, probablemente
por desconocimiento de este padecimiento frecuente, de su método de diagnéstico y
tratamiento, y de la elevada mortalidad que ocasiona;, ademas de que en los pocos casos
reportados, no se especifico la medicidn ni el método por el cual se realizé la deteccion.

Solo 2 pacientes con desarrollo d fistulas fallecieron, los cuales presentaban en comiin
linfopenia desde su ingreso, lo que nos habla de que el estado de desnutricion, es
importante no solo para la génesis de este tipo de complicaciones, y no solo la realizacién
de la técnica quirtirgica, lo cual puedo también favorecer al desarrollo de sepsis, y agravar
de esta forma la mortalidad.

En los pacientes que fallecieron, la linfopenia fue el parimetro bioquimico que mis
predomind al ingreso y a las 48 horas, y en menor proporcion la leucocitosis y la
transaminasemia al ingreso, y la leucocitosis, hipoalbuminemia e hipertransaminasemia a
las 48 horas, incluso mas frecuentes que otros parametros como la hipocalcemia, anemia y
leucopenia. Siendo éstos, parametros importantes para valorar la evolucion de un paciente
y poder evaluar los que tienen un mal prondstico de acuerdo a sus registros. Otros
parametros como la amilasa sérica y urinaria, y la PCR no evaluaron tanto la mortalidad
como los primeros parametros, debido a minimo registro en los expedientes, por lo que
no fue posible realizar un adecuado seguimiento de este marcador de necrosis.

De los examenes generales de orina realizados, no se reportd ningun urocultivo que
corroborara los diagndsticos de infeccion de vias urinarias.

De los pacientes con hiperaozemia por falla renal que recibieron manejo dialitico por
catéter blando, mejoré el 100%, a diferencia de los que fueron manejados con
hemodialisis, de los cuales mejord sélo el 20%, probablemente en relacion a que durante
estas sesiones surge hipotensién, por disminucion de la volemia y a la falta de reposicion
de liquidos del compartimiento vascular, lo cual puede favorecer el desarrollo de sepsis y
finalmente choque séptico; ademas de que los pacientes mas graves son los que se someten
a manejo hemodialitico para la remosion de citocinas.
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CONCLUSIONES:

Aunque la Pancreatitis Aguda sigue siendo impredecible en su evolucién, el sistema de
APACHE IT continua siendo el mejor sistema de evaluacion pronostica, el cual puede ser
realizado en cualquier momento de su evolucién, a diferencia de la clasificacion de Ranson,
ademas de predecir mejor la evolucion a las 48 horas; ha pesar de que en un numero
importante de pacientes fallecidos, por este método de clasificacion de la gravedad de la
pancreatitis, se establecié una baja mortalidad, lo que nos habla que no basta solamente con
conocer los mecanismos de la patogénesis de ésta enfermedad, sino de los multiples
factores de riesgo que pueden estar implicados en la evolucion de la misma, y que la hacen
tener un peor pronostico.

En este estudio se encontrd que los parametros como la linfopenia, la leucocitosis,
hipoalbuminemia y trombocitopenia detectados al ingreso y a las 48 horas fueron
importantes predictores de la evolucién del paciente, mas que otros parametros bioquimicos
como la hipocalcemia y el incremento de la amilasa sérica y urinana; lo cual nos habla
del compromiso de la respuesta inmune en éstos pacientes y que tienen una alta
probabilidad de fallecer desde su ingreso hospitalario.

El estado inmunologico y el estado de nutricion de los pacientes fueron los principales
parametros alterados de este estudio, por el elevado desarrollo de sepsis y finalmente de
choque séptico en la mayoria de los pacientes que fallecieron.

Se debera establecer un mejor registro y manejo del expediente clinico, para que esté al
alcance de todo médico que participe en el diagnostico y manejo de la Pancreatitis Aguda,
asi como en la deteccion de factores prondsticos, que contribuyan a el desarrollo de
complicaciones.

Por el método de gabinete, es la TAC de abdomen el estudic que mas debe predominar a el
ingreso, para determinar los pacientes con altas posibilidades de complicarse.

La mortalidad continua siendo aun muy elevada, a pesar del manejo muitidisciplinario y
€cOnNOMIcO que representa en éstos pacientes, a lo largo de la evolucion de la enfermedad,
por lo que es recomendable continuar con este trabajo con la finalidad de validar los
factores propuestos, y elevar la confiabilidad de los mismos, para poder determinar qué
pacientes deberan recibir un tratamiento integral intensivo desde su ingreso hospitalario por
su elevado valor predictivo hacia la pancreatitis grave, que incluya apoyo nutricio temprano
y manejo antimicrobiano profilactico, aunque no se han podido aun uniformar los criterios
de manejo farmacologico; vy no solo el determinado por las clasificaciones pronosticas de
APACHE II y Ranson.
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ANEXO 1:

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE

PANCREATITIS AGUDA
~ NOMBRE:

apellido paterno  apellido materno nombre
EXPEDIENTE:
1.-EDAD:

afios cumplidos

2 -GENERQ: -masculino 0

-femenino 1

3.-FECHA DE INGRESO HOSPITALARIO: o

afio mes dia
4.-FECHA DE EGRESO HOSPITALARIO: _
afioc mes dia
5.-DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIO:
dias
6.-SERVICIO TRATANTE: -Medicina Interna 0
-Medicina Critica 1
-Cirugia General 2
7.-MOTIVO DE EGRESQO: -mejoria 0
~defuncién 1
-alta voluntaria 2
-traslado a otra unidad 3
FACTORES DE RIESGO

Tachar sélo los datos positives:

A).-ALCOHOLISMO: NO=0
1- vino SI=1
2.-cerveza
3.- licor

-frecuencia
~cantidad
B}.-INGESTA DE COLECISTOCINETICOS: NO=0

Sk=1
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OINFECCIONE S: 0.-NO
1.—-Coxsakie B
2. -HIV
3.—~Hepatitis
4 ~Citomegalovirus
5.--Parotiditis
6.—-Ascaris
7 ~-Mycoplasma pneumonie
8.- otras

D)TRAUMA ABDOMINAL: O.-NO
1. -brusco
2.-CPRE

E)HIPERCALCEMIA: 0.-NO
1 -hiperparatiroidismo
2. -yatrogena

D)YTUMORES: 0.-NO
1.--pancreaticos
2.--duodenales
3.—de la Ampula

E)HEREDITARIA 0=NO
FAMILIAR 1=81

F)VASCULITIS: 0.-NO
1.-LES
2.-enfermedad mixta
3.-esclerodermia
4 --otras:

G)FARMACOS: 0.-NO
1.--azatioprina Tiempo de toma
2 -6-mercaptopurina
3.-asparaginasa
4 _-pentamidina
5_-didanosina
6.-estrogenos
7.-acido etacrinico
8.-furosemide
9.-snifonamidas
10.-tetraciclinas
11.-tiazidas
12.-acido valproico

T

H)ISQUEMIA O EMBOLISMOQ 1.—acidosis lactica
2.-oliguria
3.-alteracion del estado mental
4. -hipovolemia
§.- -sepsis

HIPERTRIGLICERIDEMIA.:
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K)TRANSPLANTE DE ORGANOS: 1.-cardiaca

O INMUNOSUPRESION 2.—renal
3.—otros

L)POSTQUIRURGICO: 1.<cirugia abdominal
2.—renal
3.-cardiovascular
4 -otras

M)VENENOS: 1.-serpiente
2. -arafia
3.-otros

NICAUSAS ANATOMICAS: i - diverticulos
2.- estenosis
O) IDIOPATICA:
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE

PANCREATITIS AGUDA

CRITERIOS DE RANSON
A LA ADMISION:

ALCOHOL LITIASIS
SINO SI NO
Edad S55ailos edad >T0afios
Leucocitosis >16mil lencocitosis >18mil
Glucosa >200mg/d] glucosa >220mg/d}
DHL >350 Ul/it DHL >400 Ul/h
TGO >230 UL/it TGO >250 Ui/h
TOTAL= TOTAL=
A LAS 48 HORAS:
SI NO SI NO

hematocrito | >10% hematocrito | >10%
BUN >5mg/di BUN >2mg/di
Calcio <8mg/dl calcio <8mg/dl
déficit  de! >4mmol/tt déficit  de | >Smmol/lt
base base
déficit  de|>6lis deficit  de|>4lts
liquidos liquidos
Pao2 <60mmHg Pa02 <60mmHp
TOTAL= TOTAL=

MORTALIDAD: <2 criterios= 1%
3-4 cnterios= 16%
5-6 critenios= 40%

7-8 cntenos=100%
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE

PANCREATITIS AGUDA
ESCALA PRONOSTICA DE SOBREVIVENCIA APACHE 11

A)
RANGO ALTO NORMAL RANGO BAJO NORMAL
VARIABLES |+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
FISIOLOGICAS
Temperatura >4] 39- 38.5- [36- 34- 32- 30- <29.9
°0) 40.9 389 1384 [359 (339 (319
TAM(mmHg) |>160 [130- {110- 70-109 50-69 <49
169 129
FC (por minuto) [ >180 [ 140- |110- 70-109 5569 |40-54 |[<39
179 139
FR(ventiladao {>50 3549 25-34 [12-24 |10-11 [6-9 <5
no ventilada)
Po2 (mmHg) >70 61-70 55-60 | <55
PH >77 |7.6- 7.5- 7.33- 725- [7.15- [<7.15
7.69 7.59 1749 732|724
Na sérico >80 [160- |155- [150- |130- 126- [111- [<110
(meg/lt) 179 159 154 149 129 119
K sérico {meg/t) | >7 6.69 5.5-5.9 [3.5-5.4 |3.3-3.4 [2.5-2.9 <2
Creatinina >35 [2-34 [1.5-19 0.6-1.4 <0.6
(mg/dl)
Hematocrito (%) | >60 50- 46- 30- 20- <20
509 (499 [459 299
Leucocitosis >40 20- 15- 3-14.9 1-2.9 <1
399 [19.9
Escala de 3 4-6 7-9 16-12 [13-15
Glasgow
B)
EDAD (aiios) PUNTOS
<44 0
45-54 2
5564 3
65-74 5
>75 6
C)
ENFERMEDADES CRONICAS:

Si el paciente tiene historia de insuficiencta organica severa o €s
inmunocomprometido asignar el siguiente puntaje:

A) no quinirgico o emergencia postoperatoria

B) cirugia electiva programada

TOTAL DE PUNTOS: A+B+C=



C)ENFERMEDADES CRONICAS:

La insuficiencia organica o la inmunosupresion deberan ser previstas al ingreso conforme a
los siguientes criterios:

HIGADO:Biopsia que confirma cirrosis o hipertension portal ,episodios previos al
sangrado gastrointestinal atribuibles a la hipertension portal, o episodios previos de falla
hepatica, encefalopatia o coma.

CARDIOVASCULARES: Clase IV segiin la New York Association (NYHA).
RENALES:dialisis cronica

RESPIRATORIAS: enfermedades cronicas restrictivas, obstructivas o vasculares: hipoxia
cronica, hipertension secundaria o policitemia, hipertension pulmonar severa y dependencia
de respirador.

INMUNOCOMPROMETIDO: ¢l paciente recibe o recibio terapia inmunosupresora,
quimioterapia, radiacion, dosis altas recientes de esteroides o una enfermedad, lo
suficientemente avanzada para suprimir la resistencia a la infeccion: SIDA, leucemia,
linfoma.

PORCENTAJE DE MORTALIDAD

Puntos pacientes (quirargicos pacientes No quinirgicos
0-4 2% 4%
5-9 4% 8%
10-14 3% 12%
15-19 12% 25%
20-24 29% 40%
25-29 35% 50%
30-34 70% 70%
+35 88% 80%
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE
PANCREATITIS AGUDA

ESCALA NEUROLOGICA DE GLASGOW

RESPUESTA MOTORA:

-obedece ordenes
-localiza el dolor
-retira al dolor
-flexion anormal
(decorticacion)
-extension anormal 2
(descerebracion)

-ausente 1

R V. 2N

RESPUESTA VERBAL:

-orientado

-confuso

-palabras inapropiadas
-sonidos incomprensibles
-ausenie

— o W Pon

RESPUESTA OCULAR:  -espontinea
-al habla
-al dolor
-ausente

- W b

TOTAL=
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE
PANCREATITIS AGUDA

CUADRO CLINICO DE INGRESO:

-dolor en hemiabdomen superior NO=0

-vémito SI=1

-fiebre

~taquicardia

-ileo

-masa abdominal palpable

-ictericia

-otros

ECOGRAFIA BILIAR:

SI NO Diagnostico

Ingreso 0=NO

48 horas 1=normal

1°. Semana 2 -lodo biliar

7" Camana 3.-esferas de lodo

3* Semana 4. -microcalculos
5.-célculos

# Semana 6.-aumento de grosor de la pared vesicular

Egreso 7.-aumento de liquido pericolecistico
8.-dilatacion del conducto biliar
9.asociada con colecistitis
10.-otros

ECOGRAFIA PANCREATICA:

SI NO Diagnéstico

Ingreso 0=NO

48 horas 1=normal

1°. Semana 2.-litiasis

2* Semana 3.-aumento de tamafio del pancreas

3*. Semana 4 -dilatacion del conducto principal

4" Semana 5.<coleccion liquida aguda

Egreso 6.-pseudoquiste pancredtico

7.-absceso pancreitico
8.-secuestro pancretico

9.-no valorable por gas intestinal
10.-otras
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LIQUIDO PERITONEAL:

~Citoquimico NO=0
-cultive SI=1
—incion de Gam

-amilasa

-estudio microscopico

-volumen

Volumen color mortalidad
>20mls oscuro 38%

<20mls oscurg 35%

>20mls palido 19%

<20mis palido 0%

TAC DE PANCREAS: BALTHAZAR

A pancreas de aspecto normal

B crecimiento focal y difuso del pancreas incluyéndose los limites glandulares irregulares,
el aspecto heterogéneo, la dilatacion del conducto de Wirsung y las pequefias colecciones
intrapancreaticas.No se obseva afeccion periglandular.

C grado B, asociado a un aspecto heterogéneo de la grasa peripancreética que indica el
compromiso de la misma.

D coleccion liquida aislada (0nica), mat definida

E 2 o mas colecciones liquidas poco definidas o la presencia de gas intra o peripancreatica

SI NO DX
Ingreso 0.-NO
48horas 1.-coleccion liquida aguda
§*. Semana 2.-pseudoquiste pancredtico
2*. Semana 3.-absceso pancreatico
3* Semana 4_-secuestro pancreatico
4*. Semana 5.-otras

Egreso
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Rx DE ABDOMEN:

-sistema biliar
- piel

SI NO DX
Ingreso 0.-NO
48 horas 1 -ileo reflejo
1*. Semana 2.-asa centinela (enyeyuno)
2°. Semana 3.-distension segmentaria del colon
3*. Semana 4.-opacidad difusa por ascitis
4* Semana 5.-calcificaciones aaaaa8cronica)
Egreso 6.-gas peripancreatico
7.-otros
Rx DE TORAX:
SI NO DX
Ingreso 0=NO
48 horas 1.-normal
1°. Semana 2.-atelectasia
2" Semana 3.-elevacion del diafragma
3*. Semana 4 -infiltrado alveolar en los 4 cuadrantes
4* Semana 5.-derrame pleural
Egreso 6.-otros
HEMORRAGIA:
Hematemesis -endoscopia:
Melena o -Guayaco:
Posos en café -tacto rectal:
Hematoquezia __ -TAC de abdomen:
Intra-abdominal:-retroperitoneal -cirugia:
-periumbilical(signo de Cullen)
-en flanco(signo de Grey Turner)
0.-NO :
"1.-ingreso
2.-48hrs
3.-1*. Semana
4.-2" semana
5.-3" semana
6.-4" semana
7.-egreso
FISTULAS: -ascitis 0=NO
-derrame pleural 1=Ingreso
-colon 2.-48 horas
-intestitno delgado 3.-1* semana

4 - 2° semana

5.- 3*. semana
6.- 4°. semana
7.- egreso
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE PANCREATITIS

Ingreso 1° Sem

AGUDA :

2°.Sem. 3. Sem 4a.sem Egreso

Hb

Hto.

Leucocitos

Segmentados

Linfocitos

Bandas

Plaquetas

Glucosa

Urea

Creatinina

BUN

TGO

TGP

BT

Albumina

TG

DHL

TP

TPT

T

Fibrinégeno

Calcio

Amilasa
sérica

Amilasa
urinaria

PCR

FA

Na

K

ql

Acido lictico

EGO

lipasa
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

1)Hemorragia: -petequias NO=0
-purpura SI=1
-bulas hemorragicas
-por herida quinirgica
-por herida traumatica
-en sitios de puncion
-epistaxis
2)Frotis de sangre periférica: -reticulocitosis
-eSquistocitosis
-trombocitopenia
-plaquetas gigantes
3)Trombes:-acrocianosis
-gangrena cutanea con afeccion digital
-gangrena cutanea con afeccion genital
-gangrena cutanea con afeccion nasal
4)Fibrinégeno:
5)TP:
6)TPT:
NTT:
8)medicion de dimero D:
9)productos de degradacién de fibrina y fibrindégeno:

SINDROME DE HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL:

-FC por minuto 0=NO MEDICION:

-FR por minuto 1=S1

-Resistencias vasculares sistémicas 2 --sonda nasogastrica
-Presion venosa central (cmH20) 3.-gastrostomia
-Diuresis en 24 horas 4 -sonda de foley
-Pa02

-elevacion de ambos hemidiafragmas
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CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE
PANCREATITIS AGUDA

. DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE:

A)Cardiovascular: -FC <54 por minuto 1.- Ingreso
-TAM <49mmHg 2.- 48 horas
-TAS <60mmHG 3.-1% Sem
-Taquicardia ventricular ___~ 4.- 2% Sem
-Fibrilacion ventricular 5.-3* Sem
-pH <7.24 6. 4*.Sem
-pCO2 <40mmHg 7.- Egreso

B)Respiratoria: -FR <5 0 > 49 por minuto

-PaCO2 >50mmHg
-dependencia de VM +48horas
-CPAP + 48 horas

C)Renal: -diuresis <479mls/24 horas
-diuresis <159mls/24horas
-BUN sérico >100mg/dl
-creatinina sérica >3.5mg/dl

D)Hematolégica: -leucocitos <1000
-plaquetas <20mil
-Hematocro <20%

E)Hepitica: -bilirrubina sérica >6mg% y
-TP > 4segs sobre el control

F)SNC: -Glasgow < 6 en ausencia de sedacion



CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS DE

PANCREATITIS AGUDA
0.-NO
LESION PULMONAR AGUDA: 1.-Ingreso
2.-48 horas
-IK < o igual a 300mmHg 3.-1% sem
-Rx de torax con llenado alveolar bilateral enlo 4  4.-2° sem
Cuadrantes 5.-3". sem
-PCP menor o igual a 18mmHg 6.-4*, sem
7.-Egreso

SIRPA:

- IK <oigual a 200mmHg

-Rx de torax con llenado alveolar bilateral en los 4
cuadrantes

-PCP menor o igual a 18mmHg

SIRS(2 o mas):

-temperatura >38 0 <36 °C

-FC > 90 por minuto

-FR > 20 por minuto

-PaCO2 <32mmHpg

-leucocitos > 12 mil 0 < 4mil/mm3
-bandas >10%

SEPSIS: (SIRS mas otro)
-HIPOPERFUSION : -acidosis lactica

-oliguna

-alteracion del estado mental
-DISFUNCION ORGANICA:
-HIPOTENSION:

CHOQUE SEPTICO: (SIRS + hipotension arterial)

-PS < 90mmHg a pesar de reanimacion con liquidos

-Disminucion de la TAS > 40mmHg en relacién a la basal
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ANEXO 2:

Tabla 1

PANCREATITIS AGUDA POR GENERO

ALTA VOLUNTARIA :|

MUERTE |

MEJORIA =i

L] 1 i 1 1 L)

0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00% 60.00% 70.00% 80.00%

[0 HOMBRES OMUJERES |

Tabla 2. Caracteristicas basales.

Caracteristica Frecuencia n(%)

Genero (hombres/mujeres) 72(60) / 49(40).
Antecedente

Alcoholismo 44
Motivo de egreso

Mejoria 80 (66.1)

Muerte 40 (33.1)

Alta voluntaria 1 (0.8)
Dias de estancia * 20 (2-123)
Servicio tratante **

ucr* 91

Cirugia General 52

Medicina Interna 36

* Se reporta mediana con rango.
* Se incluye ingreso, existe duplicidad en algunos casos de CG y M.
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Tabla 4. Calificacién de Ranson al ingreso.

Tabla 3. Cuadro clinico de ingreso

Signo o sintoma

Frecuencia

n(%)

Dolor abdominal

Vémito
Taquicardia
Fiebre

lleo

Ictericia

Masa palpable

117 (97%)
105(87%)
100 (83%)
52 (43%)
31 (26%)
9 (7%)
3 (2%)

Tipode  Calificacion
pancreatitis n(%)
0 1 ) 3 Total
Alcohdlica 9 11 10 3 34
Biliar 16 26 7 5 56
Total 25 37 17 8 20

p 0.349
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Tabla 5. Calificacién de Ranson a las 48 horas.

Tipode (Calificacion

pancreatitis n(%)
0 1 2 3 4 5 6 7 Total
Alcohdlica 5 4 11 7 4 3 0 0 34
Biliar -1 5 12 14 10 10 3 1 56
Total 6 9 23 21 14 13 3 1 90
p 0.149

Tabla 6. Calificacion de APACHE 11

AL INGRESO A LAS 48 HORAS
Pacientes Frecuencia pacientes Frecuencia

(%) (o)

3 70 2 70
3 50 4 50
6 40 3 40
1 35 2 35
1 29 3 29
10 25 5 25
11 12 7 12
4 8 12 8
1 4 1 4

P 0.380 p 0.630
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Tabla 7. Resultado de estudio de ecografia biliar.

Reporte Frecuencia

n
Normal 44
Litiasis vesicular 39
Aumento del grosor de pared vesicular 13
Ditatacion del conducto biliar 10
Lodo biliar 8
Vesicula escleroatrofica 4

Tabla 8. Pacientes con Clasificacién de Balthazar al ingreso

OA
OB
ac
ab
BE
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Tabla 9. Resultado de Radiografia de abdomen

REPORTE Frecuencia
(n)
Distension segmentaria de colon 4
Normal 3
Asa en centinela 3
Opacidad por liquido de ascitis 2
fleo 1

Tabla 10. Resultado de Radiografia de térax

REPORTE Frecuencia
(m)
Infiltrado en 1 cuadrante 57
Normal 26
Infiltrado en 4 cuadrantes 22
Derrame pleural izquierdo 12
Derrame pleural derecho 9
Derrame pleural bilateral 6
Neumotorax 6
Elevacion del diafragma 4
Atelectasia 3
Aire libre subdiafragmatico 1

ESTA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA
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Tabla 11. Tipos de cirugia realizadas.

Tipo de cirugia Frecuencia
Drenaje 6n0
Lavado de cavidad 38
Gastrostomia tipo Stamm 30
Necrosectomia 37
Colecistectomia 22

* Un mismo paciente pudo habérsele sometido
a mas de un procedimiento.

Tabla 12. Diagnosticos postoperatorios

Diagnostico postoperatorio Frecuencia
n

Pancreatitis necrético hemorragica 37

Pancreas edematoso 22
Coledocolitiasis 6
Hidrocolecisto 6
Biliperitoneo 3
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Tabla 13.

VENTILACION MECANICA EN PANCREATITIS

AGUDA
100.00% 0%

ao.oo%-/r ’ 60.30%
60.00% g

m COMEJORIA
40.00%./ HEIG
20.00% 1" i OALTA VOLUNTARIA

0.00% -+~

SIN

CON

VENTILACION VENTILACION

MECANICA

MECANICA
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Tabla 14. Resultados de laboratorio al Ingreso y 48 horas

INGRESO 48 HORAS
MINIMA MAXIMA MINIMA MAXIMA

Hemoglobina |6.4 20.4 7.9 20
Hematécrito  |20.7 59 24.1 57.1
Linfocitos 1.2 37 1 39
Plaquetas 11 414 20 437
Glucosa 56 1907 24 597
Transaminasa | 5 620 14 467
glutamico
oxalacética
Transaminasa |2 849 5 607
glutamico
pirtivica
Bilirrubina 0.3 25.01 0.24 22.31
total
Triglicéridos |93 1938 62 2490
Tiempo  de|9 56 12 20
protrombina
Calcio 3.34 11.72 4.29 11.11
Amilasa 25 8567 21 3406
sérica
Amilasa 62 9690 8 972
urinaria
Lipasa 294 7090 73 3748
Creatinina 0.2 5.39 0.4 8.7
Acido lactico |1 g A R e Rt
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Tabla 15. Resultados de laboratorio en pacientes fallecidos.

INGRESO 48 HORAS
LABORATORIO FRECUENCIA FRECUENCIA
n(%) n(%)
Hemoglobina <12 9(22.5) 3(7.5)
>17 11(42.5) 1(2.5)
Linfocitos 31 (77.5) 28 (70)
Leucocitos <5 3(7.5) 3(7.5)
>10 25(62.5) 19(47.5)
Albamina 14(35) 27(67.5)
Plaquetas 14(35) 26(65)
Calcio 8(20) 8(20)
TGO 28(70) 23(57.5)
TGP 24(60) 21(52.5)

Tabla 16.

HIPERTENSION INTRA-ABDOMINAL EN
PANCREATITIS AGUDA

27.70%

OMEJORIA
OMUERTE
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Tabla 17. Resultados de antimicrobianos mas utilizados.

ANTIBIOTICO REPORTE Frecuencia ANTIBIOTICO REPORTE  Frecuencia

de de

Mortalidad Mortalidad

n(%) n(%)
Ceftriaxona 27 13(48.1) Clindamicina 5 2(40)
Amikacina 27 10(37) Cefpiroma 4 4(0)
Imipenem 26 11(42.3) Netromicina 3 1(33.3)
Metronidazol 22 10(45.4) Ampicilina 2 1(50)
Ciprofloxacino 18 3(16.6) Cefopima 2 1(50)
Ceftazidima 10 4(40) Dicloxacilina 2 1(50)
Vancomicina 9 2(25) Gentamicina 1 1(100)
Cefotaxima 8 1(11.1) TMP-SMZ i 1(100)
Anfotericina 8 4(50) Cefalexina 1 0(0)
Pefloxacino 8 3(37.5) Meropenem 1 0(0)
Ticarcilina 8 5(62.5) Cloranfenicol 1 0(0)
Fluconazol 7 2(28.5)






