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Planteamiento del problema .

La pancreatitis aguda es un problema desafiante para el cirujano general.
Su correcto manejo representa un reto dado la morbilidad elevada que la
acomparia. Varia en gravedad desde un trastorno leve que

mejora con tratamiento de sostén | hasta una enfermedad fulminante que da

por resuitado la muerte. g..

Se ha descrito la dificultad para pronosticar la probable evolucidn del
padecimiento hacia la gravedad, en particular desde el ingreso al hospital.
De esta manera , se han desarrollado sistemas estadisticos [IJ”asados en
pardmetros clinicos \bioquimicos y de imagen; para intentar llegar a este
Of,?j(:‘tiVO.y. 7.

Ranson @ en 1976 describe la valoracion prospectiva mds conocida para
establecer el prondstico de la gravedad (uadro 5. Posteriormente ,Osborne @ la
modifica para la pancreatitis por cdlculos biliares y el grupo de Glasgowg;
modifica a la misma para incluir ofros factores, como albuming y
transaminasas, y eliminando a la edad. En el ultimo simposio de Atlantag se

cataloga a la pancreatitis grave con base a la presencia de complicaciones

g

‘generales o locales Cuadros) .
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7

Sor pocos los estudios que han thvestigado la influencia de la etiologia de la
pancreatitis en el desarrollo de complicaciones de la ﬁzisma ay . El investigar
este pardmelro como ejercicio clinico seria de utilidad por diversas razones.
inicialmente | el identificar la causa desencadenante de la pancreatitis en el
ingreso al hospital, y conjuntarlo con las escalas prondsticas permitivia
seleccionar a los pacientes para las pruebas clinicas. En otro aspecto, el
pronosticar la evolucion probable hacia la gravedad guiaria al clinico hacia
la necesidad de efectuar vigilancia mds intensiva o de referir al paciente a un

centro especializado.

La revision de casos retrospectivos, con el diagndstico de pancreatitis aguda,
¥ la observacion y separacién en dos grupos conforme a leve o severa, asi
como su subdivision de acuerdo a su etiologia, deberd mostrar cierta
influencia de la causa primaria en el desarrollo o no de una pancreatitis

grave,
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Introduccion.

Antecedentes.

La pancreatitis aguda es una entidad de gran variabilidad clinica, la cual va
desde un proceso autolimitado hasta una entidad grave con falla orgdnica que
pueden levar a la muerte del paciente. En las formas graves y en las
complicaciones es necesario la intervencion del cirufano, por lo que recae en

este el manejo de la entidad .2

FISIOPATOLOGIA

A pesar de mds de 100 afios de esfuerzos de investigacion extensos, no han
podido caracterizarse aun del fodo los mecanismos gue participan en la
patogenia de la pancreatitis aguda.y Un concepto central sefiala que la
exposicion a un factor causal, como alcohol o cdlculos biliares | inicia una
cascada de sucesos patolégicos que dan por resultado la enfermedad .

Estos sucesos se pueden clasificar en etapas temprana v tardia. La primera
parece abarcar a la célula acinar. La activacion de las enzimas digestivas
dentro de ésta célula y su retencién ocasiona que escapen de su grdanulo de

cimogeno y lesionen a la célula. Esto ocasiona liberacion de mediadores
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inflamatorios y el reclutamiento de otras células productoras de quimiocinas
amplificando asi la respuesta inflamatoria. Estos ultimos acontecimientos
llevan a edema e isquemia del pdncreas, que incrementan en mayor grado
aun la lesidn pancredtica. Estos eventos tempranos , que se inician en plazo
de minutos después de la exposicion af factor causal, conducen a cefectos
tardios que pueden presentarse varias horas después. Hay inflamacion
ulterior en el pdncreas y tejido circundante,. La actividad de moléculas
inflamatorias tiene también efectos generales, como sindrome de fugas
capilares | fiebre e hipotension. Todos estos efectos combinados pueden
producir necrosis del pancreas y estimular la apoplosis o).

No ha podido aclararse aiin como un suceso desencadena al siguiente. Por
afiadidura, algunos sucesos pueden ocurrir pronto, segin la gravedad y la
causa de la pancreatitis.

Cuando existe lesion celular | la célula acinar libera sustancias potentes que
atraen a los neutrdfilos , forman radicales libres y activan a las plaguetas y al
sistema de complemento. La fripsina que se genera y libera durante la etapa
incipiente de la pancreatitis tiene capacidad de activar el sistema de
complemento, generando las citocinas C3ay Cla.

Las células proinflamatorias reclutan macrdfagos y neutrdfilos y estos a su

vez pueden secretar factor de necrosis tumoral alfa, Interleucina 1, oxido

ol (,
+
H
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10
nitrico y factor activador de plaguetasusig . El aumento de la concentracion
de estas citocinas , parece correlacionarse con la gravedad del padecimiento.
Ademds, las citocinas inducen la apoptosis, particularmente el TNF alfa,
siendo esta la causa de wna proporcion de las muertes de la célula
pancredtica s,

A pesar de todo, se ha descubierto que la activacion del cimégeno es la etapa

iniciadora clave en la pancreatitis aguda .

ETIOLOGIA.

La etiologia alcohélica y la biliar se cuentan como las dos principales causas
de pancreatitis en aproximadamente el 80% de los caéos, 10% de los
restantes corresponden a otras causas identificables y el otro 10% no se le

encuentra causa aparente , denomindndose idiopdtica. s quadro 1j



CUADRO 1 ASQCIACIONES CLINICAS CON PANCREATITIS AGUDA.

ENFERMEDAD LITIASICA EN LAS VIAS BILIARES

ETANOL
OTRAS

TRAUMA
Postprocedimiciite
Peostoperatoria
post - CPRE
Liirecto (cervado)

OBSTRUCCION MECANICA NO LITIASICA.

Tumeores del pdnereas, duodenc o conductos biliares,

Qbstruccion Duadenal
Péanereas divisum.

INEECCION

Coxsackie

parotiditis

Hepatitis

HIY

EMBARAZC
HIPERPARATIROIDISMO
HIPERLIPIDEMIA

IDIOPATICA.

DROGAS
Esteroideas:Estrégenos, Glucocorticoides.

11

Diurdricos: Furosemide, Tiazidas, Acide etacrinico

Calcio.
Coumadina
Cimetiding
Quiniding

Senforming

Aziatopring

“- metil-dopa
Clonidina
Mereuro- cromo
Paracetamal
Sulfonamidas.
Tetraciclings
L-asparaginasa

ETANOL ¥ PANCREATITIS.

El etanol puede sensibilizar af pdncreas a los efectos daiiinos de la

Colecistoquinina (CCK).ay Esto se traduce en una facilitacion de

la

activacion prematura de los cimogenos por parte de esta enzima, por medio

de una intensificacion del sefialamiento nervioso provocado por el alcohol,

ast como un aumento en la liberacidn de la CCK. Por afadidura, ¢l etanol

TEsls CON
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12
afecta la fluidez |intercambio y citoesqueleto de fa membrana , haciéndola
mds susceptible al dafio por Calcio y éxido nitrico s,

A pesar de lo anterior, no siempre el alcohol induce pancreatitis. Necesita de
la conjuncidn de otros factores precipitantes . Se ha visto que el desarrollo de
pancreatitis en un alcohdlico es independiente del tipo de bebida y de la
cantidad , asi como del patrén de ingesta de alcohol, lo que nos sugiere una
susceptibilidad individual para el desarrollo de la enfermedad .

Se ha detectado cierta tendeﬁcia hereditaria para desarrollar pancreatitis por
etanol ey El antigeno HLA se ha asociado al desarrollo de pancreatitis.
Ademdas se ha hallado en algunos alcohdlicos deficiencia de alfa-i-
antitripsina, un inhibidor de pro}easas que evita la autodigestion del
pdncreas, asocidndose este estado a la fibrosis quistica. Se ha visto que la
deficiencia de alfa-1-antitripsina se relaciona a un aumento en la mortalidad
en pancreatitis aguda. Ademds, se han identificado individuos con alteracion
en la produccion de la enzima metabolizadora del etanol, la deshidrogenasa
del acetaldehido (ADH) teniendo efectos deleréréos ya sea por sus niveles
altos , por aumento de produccion del acetaldehido por el higado ¢ inhibicion
de la secrecion de enzimas pancredticas; o por sus niveles bajos, reduciendo

la eliminacion del etanol y aumentando los metabolitos toxicos del mismo @
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Tradicionalmente se ha asociado al alcoholismo a un estado de desnutricions.
Hay cierta “pancreatitis tropical” que se desarrolla en desnutridos cronicos.e
piensa que la deficiencia proteica resulta en atrofia pancredtica con fibrosis
de los conductos menores y pancreatitis por obstruccion . Ademds se ha
detectado en la desnutricion una fragilidad de los lisosomas, la cual empeora
con la ingesta de alcohol o
En  contraparte, se comenta ademds el papel de la hipernutricion,
especialmente de grasas y carbohidratos. Esto incrementa la secrecion
enzimdtica por parte del pdncreas ,que puede levar a la autodigestion del

pancreas, lo cual se intensifica con el uso concomitante de alcohol @

Es bien conocida la relacion de la hipertrigliceridemia con la pancreatitis,
constituyendo aproximadamente el 10% de los casos .Aun se desconoce el
mecanismo exacto , sin embargo, se ha propuesto que la lipasa pancredtica
libera concentraciones (dxicas de deidos grasos libres, los cuales activan la
cascada de la coagulacion y dafian las membranas capilares, resultando en
edema pancredtico, hemorragia y liberacion de amilasa 5.

Se ha asociado la ingesta prolongada de alcohol con hipertrigliceridemia
atribuible a una sintesis hepdtica aumentada. Esta  es mayor cuando se
asocia a higado graso del alcohélico, deficiencia de lipoproteinlipasa, o a una

K o
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hiperlipoproteinemia tipo [V. Estudios realizados a pacientes con pancreatitis
Y a aicohdlicos, han detectado hipertrigliceridemia secundaria a un retraso

en la eliminacién .
CALCULOS BILIARES ¥ PANCREATITIS.

Actualmente es bien conocida la pancreatitis biliar como una complicacion de
la colelitiasis, La presencia de litos se detectan en el 60% de los pacientes y la
pancreatitis ocurre en ¢l 4.8% de los pacientes sometidos a colecistectomia.
Lo anterior lo apoya el hecho de que, si la litiasis persiste, 36 a 63% de los
pacientes desarrollardn pancreatitis ).
.Se han identificado  recientemente factores de riesgo para  padecer
pancreatitis biliar tales como la presencia de cdlculos pequerios y facetados,
un cistico amplio la presencia de un canal comin y un esfinter de Oddi
hipoténico .Sin embargo, la migracién de cdiculos no necesariamente
desencadena una pancreatitis. s necesario un reflujo biliar iniciado por un
bloqueo del conducto pancredtico, esto ocurre con mds frecuencia en aguellos
pacientes con un canal comun (teoria de Opie ) 2y .

Acosta et al v han hallado hasta un 73% de cdlculos impactados en el

dmpula en pacientes con pancreatitis biliar en las primeras 48 hr.
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El andlisis de las heces en estos pacientes han demostrado litos en 85 a 94%
de éstos pacientes |, aungue también se encontraron en pacientes sin
pancreatitis. Esto indica que la identificacion de los factores de riesgo sdlo
indican una predisposicion a la migracion de cdlculos, siendo el factor
principal  la presencia‘ de un conducto comun es.Se han realizado
recientemente andlisis estadisticos que demuestra una baja incidencia de
colédocolitiasis en los casos de pancreatitis biliar, siendo menor del 50% |
esto relaciondndolo ya sea con microlitiasis indetectable (menor de 2 mm.) o
con un factor agregado a una irritacion y espasmo (ransitorio del esfinter de
Qddi, con el subsecuente reflujo biliar .
En referencia a lo anterior, se sabe que las proteasas de la célula acinar
(tripsing, quimotripsing, carboxipeptidasa y elastasa) asi como la fosfolipasa,
se secretan en forma de un zimdgeno inactive. Una gran variedad de
inhibidores endogenos protegen de una activacion prematura (alfa - |
antitripsina, macroglobulina ¢ inhibidor de la tripsina) . Ya en el duodeno, bajo
la accion de las enterocinasas estas proteasas toman su forma activa. Se ha
relacionado ef reflujo de factores activadores | principalmente enterocinasas |
en la activacion precoz de proteasas dentro del pancreas; resultando en un

respuesta inflamatoria aguda y dafio glandular .

TESIS CON
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Se ha hallado a nivel histopatoldgico en la pancreatitis biliar necrosis de
hepatocitos y colangitis, correlaciondndose ésto con una elevacion de las
transaminasas que en ocasiones llega a ser tan importante, que se confunde
con Hepatitis,ce . lo que ha flevado a incluirias dentro de los factores
prondstico de Ranson ¢ y posteriormente de Imrie ).
Pretendiendo romper el ciclo : obstruccion - daiic pancredtico, se ha
recomendado tradicionalmente la colecistectomia y derivacidn de la via biliar
de forma temprana gy ,Sin embargo, recientemente no se encontraron
diferencias entre la cirugia femprana y la méa’z’ata en la progresion del dajio
cuando ya se ha iniciado. Por lo anterior, se recomienda realizar la cirugia
hasta que el ataque agudo haya cedido pero siempre enel mismo

Irternramiento i

Hay razones experimentales que implican el uso del tabaco como un factor de
riesgo para desarrollar pancreatitis. Se ha demostrado in vive que el tabaco
inhibe la secrecion pancredtica, ademds los niveles séricos de enzimas
pancredticas se el’evan substancialmente en respuesta a estimulos exécrinos,
como la secretina, Agregado a ésto, la nicotina estimula directamente la

sintesis de proteinas pancredticas y a largo plazo, provoca vacuolizacion de

los acinos pancredticos y pichosis nuclear (zf,n.t pea—
TESS CON
FALLA DE ORIGEN
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Anteriormente se relacionaba al hiperparatiroidismo y la hipercalcemia con
pancreatitis, sin embargo, un estudio de la Clinica Mayoe no comprobo esta

relacion ).

Se han relacionado como causales de pancreaﬁtis una gran variedad de
medicamentos. En su mayoria no se ha establecido el mecanismo patogénico,
pero estd comprobado el papel de los estrogenos , los corticoesteroides y los
diuréticos de tlipo tiazidas s Ademds, el veneno del escorpicn :Tyt.r'u.s'

Trinitatium, aparentemente es capaz de producir pancrealitis .

La inflamacion pancredtica puede ser inducida por dario directo al pancreas
en pacientes que se somelen a cirugia pancredtica o incluso aquellos
intervenidos por transplante, particularmente al asociarse a fdrmacos
agresivos al pdncreas, como aziatoprina o ciclosporina. Con una mortalidad
mayor del 50%, se le ha relacionado también a infeccion por virus de la

Hepatitis B como concomitante. oy

También en el trauma , particularmente el cerrado, se ha observado la

aparicion de pancreatitis. Esto puede aunarse a la hipoperfusion vascular y al

TESIS CON
FALLA DE ORiGEN



18
choque hipovolémico que le pueden acompariar; y que de hecho son factores
de riesgo para pancreatitis posterior a Bypass coronario.s
En suma a lo anterior, la hipertension ductal intrapancredtica puede llevar a
la pancreatitis posterior a la colangiopancreatografia endoscipica ,a
pardsitos (tenia clonorchis sinensis) o tumores obstructivos ,duodenales o

POANCFEALICOS. (i)

Ya es bien sabido que el embarazo es un factor de riesgo para pancreatitis
principalmente  biliar. Durante el embarazo, la progesterona provoca
hipocinesia vesicular y colestasis con posible formacion de litos. Aunado a
esto se ha detectado una hipertrigliceridemia del embarazo |, fisioldgica,
causada por una baja actividad de la lipoprotein lipasa, la cual es transitoria
ao. Aunque son muy raros los casos de pancreatitis (I en 1500 ) durante el
emharazo, con una incidencia del 0.07 % se ha instituido cldsicamente que
el tratamiento médico solamente es el que deben recibir éstas pacientes. Sin
embargo, la mortalidad feto-materna Q.s‘c.ila entre el 0 al 60%. Por lo anterior,
trabajos actuales @9 recomiendan la cirugia en ef 2° trimestre en pacientes
con colelitiasis , cuando el riesgo de parto prematuro y anestésico es menor, y

pacientes en el lercer frimestre es mejor gue se infervengan inmediatamente
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postparto. El abordaje laparoscépico con CPRE si es necesario es el ideal

pard estas casos.

Se han postulado ciertas infecciones virales como causantes de dafio
pancredtico y ulterior desarrollo de pancreatitis.sy  De forma cldsica se han
implicado a los virus de Parotiditis y Coxsackie, asi como el Citomegalovirus
y el de la Hepatitis. Recientemente, el virus de inmunodeficiencia humana ha
entrado en este grupo. En pacientes VIH positivos son niiltiples los factores
que la causan : litos vesiculares, abuso de drogas intravenosas, uso de
pentamiding, infeccion por micobacterias.; ademds, se les ha hallado una
elevacion de enzimas pancredticas en sangre al disminuir la cuenta de

linfocitos CD4.py

En lo poblacion pedidirica, la pancreatitis es poco conocida y pobremente
definida, siendo raramente considerada de(ztro de los diagndsticos de dolor
abdominal agudo. Se relaciona a trauma en un 30%, a hipovolemia en un 32%
v en un 38% a enfermedad sistémica severa. El cuadro es insidioso | siendo
dolor epigdstrico y vomito los unicos sintomas (50%). La escala de Glasgow

tiene buena especificidad pero pobre sensibilidad. La amilasemia no tiene

TESIS CON
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valor predictivo y 50% de los pacientes tienen complicaciones ,principalmente

pseudoquiste en un 24%,y otro 24% desarrolia enfermedad severa. sz

Finalmente, hay otras causas anecdéticas de pancreatitis aguda, como las que
se presentan en pdncreas aberrantes o ectopicos,(0.25 al 13 %)} localizandose
en intestino, principalmente estomago, duodeno y yeyuno. g4 La mayoria son
asintomdticos. En ocasiones, sélo se manifiestan como ileo, aungue pueden
presentar dolor abdominal agudo ,semejante al de la dlcera péptica .El

diagnostico lo establece mejor el ultrasonido .

FACTORES Y ESCALAS PRONOSTICAS DE SEVERIDAD

La pancreatitis en la mayoria de los casos es un proceso benigno. Sin
embargo en un 10 al 20% de los casos se puede tornar en un proceso severo 'y
Julminante siendo la falla orgdnica la principal causa de muerte. Esto ha
dado pie a milltiples estudios que intentan predecir el desarrollo de
pancreatitis grave, catalogando como grave o leve de acuerdo a la presencia
o ho de complicaciones .El problema con este criterio es la evolucidn natural
impredecible de la enfermedad ,incluso en presencia de complicaciones. Los

pacientes con insuficiencia respiratoria leve en el momento del ingreso,
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aunque victimas por definicion de pancreatitis grave, se pueden recuperar
con prontitud o presentar insuficiencia respiratoria completa en el plazo de
horas. De manera semejante, los individuos con una acumulacion pequefia y
que desaparece sola de liquido pancredtico se les ha definido como casos de
pancreatitis grave.

Muchos de los sistemas de puntuacion elaborados inicialmente se hicieron
con la finalidad de efectuar pruchas clinicas y no para predecir el riesgo de
muerte o complicaciones graves. La precision de los sistemas utilizados se ha
exagerado en miuchos casos, llegando a la necesidad que, en el simposio de
Atlantag, se halla definido como pancreatitis grave a aquellos casos con tres
0 mds criterios de Ranson o y con una puntuacion de APACHE Il g5 de 8 o

mds. cuadvo 2

Cuatro simposios internacionales se Hevaron a cabo de 1963 a 1988 para
mejofar la clasificacién de la pancreatitis sg. A pesar de estos esfuerzos,
continuaron las deficiencias, principalmente en la falla de uniformidad de
establecer la severidad En 1992, en Atlanta, Georgia.se desarrollé un
sistema mds relevante de clasificacion, y su tratamiento de acuerdo a su

&S‘!O’(/Z'I'O(S).
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Clwadre 2.Principios del tratamiento quirdrgico de la pancreatitis aguda.

Clasificacién de Atlanta Principios de tratamiento

Pancreatitis intersticial edematosa Trastorno ne quirdrgico®

(Pancreatitis Aguda Leve)

Pancrealitis necrosante Trastorne no quirdrgico , intervencion
Necrosis estéril si no hav buena respuesta al
tratamiento en fa UC!
Necrosis infectada Desbridamiento quirirgico + lavado
continuo v taponamiento abierto.
Absceso pancredtico Drenaje intervencional en caso de
drenafe quirirgico por sepsis persistente.
Pseudoquiste posagudo Drenaje intervencional, el drenaje
quirdrgico es la segunda opcion

*Salvo la cirugia de vias biliares en la pancreatitis biliar.

Entre las mayores contribuciones de este nuevo sistema de clasificacion, tres
Jueron de las mds notables. Primero , la decision de que el indicador mds
importante de severidad en pancreatitis aguda es la presencia de falla
orgdanica (cwadro 3. La falla orgdnica se define en (érminos de choque,
insuficiencia pulmonar , falla renal y sangrado gastrointestinal euadro 4 Asi
también la prioridad fué definir la severidad en términos clinicos, por lo que
se incluye como segundo componente de severidad la presencia de

complicaciones locales como necrosis, pseudoquiste o absceso.

TEsls CON
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Cuadro 3. Cuadre 4
Pancrealitis aguda severa Falla orgdnica miltiple
Falla orgdnica wo: Choque: Presién arterial sistética nienor de 99 nuinlg
complicaciones locales: Insuficiencia Pulmonar: PaO2 menor a 60 mmhg.
Necrosis Falta renal:Qrina < de 500 cc o Creat "> de 2
Absceso Sangrado Gastrointestinal: Mayor de 500 ml en 24 hr.
Preudoquizte

Fué necesario ademds establecer criterios tempranos de severidad antes del
desarrollo de complicaciones. Dos de estos criterios son los de Ranson ¢ y la
escala de APACHE II 55 La importancia de estos sistemas es que pro;een al
clinico la informacion temprana de aguellos pacientes mds susceptibles a

desarrollar pancreatitis severa.

Otra contribucién importante fue el reconocer que la pancreatitis intersticial
puede ser diferenciada de la pancreatitis necrotizante con el uso de la
tomografia  dindmica . Balthazar y cols oo describen un sistema de
estadificacion de acuerdo a hallazgos en la pancreatitis aguda, (euadre 61..La

distincion fué de importancia considerable, ya que la pancreatitis necrofizante
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es, en general, mds severa que la intersticial y estd asociada a folla orgdnica,
a un alto riesgo de infeccion y a una alta mortalidad.

En un tercer lugar, duranie. el simposio de Atlanta, se elaboraron
definiciones mds precisas y se eliminaron las obsoletas. Se establecié que
habian comunmente colecciones agudas de fluido en el curso de una
pancreatitis aguda, sin pared definida y que se reabsorbian espontdneamente
en mds del 50% de los casos ; sin se¥ un pseudoquiste, cuya formacion tarda
por lo menos 4 semanas;, ademds, se hizo un consenso en llamar ahora
absceso pancredtico a entidades otrora divididas: la coleccidn de pus per sé
localizada en las proximidades del pancreas (muy rara) y al pseudoquiste
infectado.

Acerca de la terminologia obsoleta, ef término “flegmon” fue eliminado en
Javor de una terminologia mds especifica, como pancreatitis intersticial,
necrosis estéril o necrosis infectada. Un segundo término, la “pancreatitis
hemorrdgica” fue eliminado dado gque el sangrado que ocurre en la

pancreatitis es autolimitado.

La importancia de este consenso fue el unificar conceptos para asi hacer mds
Jacil la comunicacion entre especialidades, asi como aumenta la facilidad de

interpretar resultados de investigaciones clinicas.



25
EVALUACION DE LA SEVERIDAD.

In aqusencia de un tratamiento especifico para la poncreatitis aguda, la
prediccion de los resultados tiene muy poco que afiadir a la asistencia de
estos pacientes. Sin embargo, en los que experimentan pancreatitis grave,
exjste un acuerdo en la actualidad sobre los beneficios de la reanimacion
enérgica oportuna y la vigilancia cuidadosa en una unidad de cuidados
intensivos. Por lo anterior, se requiere de un sistema que permita identificar

con precision a los sujetos con mds riesgo de complicaciones ps.

En 1976, Ranson y cols ¢ describieron la valoracidn prospectiva de indices
bioguimicos y hematoldgicos multiples para establecer el prondstico de la
gravedad de la pancreatitis aguda. tevadro 3).

Cinco de ellos son disponibles a la admisién y en general reflejan la
severidad del proceso inflamatorio agudo. Seis son determinados dentro o al
término de las primeras 48 hr. y reflejan en general, los efectos sistémicos de
las' enzimas circulantes en los organos terminales, incluyendo falla
respiratoria y renal y secuestro de liguidos. Segun el autor, si hay < de 3

signos positivos la mortalidad es del 1.2% ;con 3-5 signos es del 10 -20 %, y
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cuando hay mds de 6 la mortalidad se eleva a 62%. Estos dltimos pacienies

usualmente tienen pancreatitis necrotizante.

Cuadro 5 Criterios de Severidad de Ranson

Al ingreso: A las 48 hr.

Edad 55 ofios Disminucion del Heto. > 10
Leucocitosis =+ {6 000/mm3 Incremento del BUN en mas de 5 mg / di
Glucosa == 200 mg/dl . Calcio <= de 8 mg# df

DHL .« 350 UL Pa02 < 60 mmAg

TGO - 250 U/L deficii de base - 4 mequ/L

Secuestro de liquidos > 6 L.

Las limitaciones incluyen el hecho de que los 11 factores deben ser medidos
para una buena prediccion de severidad. Una segunda limitante es que se
debe tener por lo menos 48 hr de observacion, lo cual en algunos pacientes
con evolucion fulminante en horas no es posible efectuar. Por afiadidura , la
escala solo es util en los extremos, es decir, si hay 0 -2 puntos el proceso es
benigno y si hay ;-6 es severo, pero la gran mayoria de los pacientes caen en

el rubro de los 3-5 lo que no permite dfstinéuir cuales de éstos 10-20 % de
pacientes desarrollardn severidad.

Este sistema se modificé para la pancreatitis por cdlculos biliares p9. Mds
tarde | el grupo de G[asgow. emple¢ una version modificada del sistema de
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Ranson, en los que elimina la edad y agrega albuimina y transaminasas.qy
[na vez mds se relacionaron con un pronostico peor tres 0 mds criterios
positivos dentro de los 48 hr. siguientes al ingreso. La sensibilidad del
sistema de Glasgow fue del 71%, pero su valor de prediccion positivo fue de
s6lo el 60%. Por tanto, pasaron inadvertides el 30% de los casos de
pancreatitis grave y tuvieron resultados no complicados el 40% de los que
satisfacian tres 0 mds criterios positivos g Estos resultados demuestran que
los sistemas de puntuacion de factores miltiples ofrecen poca mejoria sobre

la valoracion clinica.

La puntuacion APACHE Il s, tiene una ventaja inmediata sobre los otros
sistemas ,consistente en que los pacientes se pueden estratificar al momento
del ingreso y subsecuentemente, en cualquier momento, evalia pardmetros
[fisiologicos otorgando puntos de severidad en base a la anormalidad de
variables fisioldgicas y ademds, incluye puntos para la edad y para
enfermedad cronicd.aeso 3 En estudios recientes, la puntuacion APACHE []
fue mdas sensible al momento del ingreso, per&: pasaron inadvertidos casi 40%
de los sujetos que tuvieron resultados graves. Por afadidura, el valor
predictorio positivo de una puntuacidn de mds de 9 fue sélo de 43%. A las 48

hr., estos valores fueron muy semejantes a los obtenidos con ¢l Ranson._gs).

: TRy “'“’;.':;‘-_‘ -
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Por otra parte, el evaluar la escala APACHE Il conjuniamente con  otros
sistemas de valores miltiples | como SAPS,SSS,MPI, Imric Ranson indice de

Peritonitis de Manheim, proveyo de un mefor prondstico de la severidad ws.

El valor prondstico de la tomografia computada en la pancreatitis aguda ha
sido considerable al correlacionarse la presencia de colecciones de fluidos
peripancredticos con la severidad de la enfermedad, complicaciones y muerte.
En 1985, Balthazar y Cols @2, desarrollan un sistema de etapificacion de la
pancreatitis de acuerdo a hallazgos por Tomografia Dindmica. guadros)

basdndose en el hecho de que, cuando la pancreatitis es severa , el pdncreas

crece y los fluidos se extravasan del parénquima.

Cuadro 6. Clasificacion de Balthazar de pancreatitis por TAC.

Grade A. Panereas normal

Girado B. Creciniento difuso del pincreas.

Grado . nflamacion peripancredtica con evidencia de cambios en la grasa periférica.

Gradoe D. Un pancreas crecido con fluido en el espac-io pararrenal anterior.

Grado E. Coleccion de fluidos en al menos dos compartimientos | tales cono ef espacio pararvenal anterior

Y §aco menor.
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Cuando los grados de pancreatitis son A,B o C, la morbilidad y la morialidad
son minimas, con TAC grado D o E, la infeccion ocurve en un 30-50% y la
mortalidad se incrementa en wun [5%. Esto ha hecho que sean tomadas
multiples tomografias para evaluacion , con un sobrediagndstico \va que en
los estadios Iniciales de la pancreatitis hay colecciones de fluidos debido al

edema y que se reabsorben sin secuelas.

Para valorar adecuadamente el parénquima se debe administrar medio de
contraste 1.V. y tomar de inmediato ¢l estudio. Si la microcirculacidn estd
_intacta el pdncreas se dibujard de forma completa. En cambio, en casos de
necrosis, el llenado serd en parches, donde hay una clara disrupcion de la
microcirculacion, indicando necrosis pancredtica. Ante esto , el autor agregé
a su clasificacion tomogrdfica un indice de severidad ,correlaciondndolo con

la morbilidad y la mortalidad cuadro 7).

Cuadro 7. Indice de severidad por TAC.

1. Grado: 2. % de necrosis pancredtica: Categorias :
Grado 4 10 30% :2 0 - 3 ;No mortalidad
Grado B ;! 50% :4 morbilidad 4%
Gradoe (7:2 50% -6 A —6:morbilidad 35%
Grade D:3 mortalidad 6%
Cirado E:4 Indice: 1 + 2: 7-10:mortalidad 7%
| Morbilidad 92%
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INDICADORES DE LA PREDICCION DE VALOR UNICO
En un intento de una valoracion mds objetiva de la severidad, se han diseiiado
pruehas de acuerdo a sustancias liberadas en una pancreatitis aguda o a

condiciones clinicas asociadas a complicaciones.

Proteina C- reactiva: Es una proteina de fase aguda sintetizada por el higado

en diversos estados patoldgicos, se ha informado que un valor mayor de 210
mglL en pacientes con pancreatitis aguda se relacionaba con el desarrollo de
severidad. (Valor de prediccion positivo de 58% y sensibilidad de 83%.) Esta
proteina  fue medida en el cuarto dia de evolucion, por tanto, aungue la
precision fue semejante a las escalas de valores multiples, la medicidn de

PCR no ofrecié utilidad para un diagndstico mds temprano. ao.

Péptido _activador del Tmfpsinégeno.‘ Se libera durante la activacion del

tripsinégeno a tripsina, y es medido por radioinmunocensayo, valores de mas
de 20 mglL se asocian a pancreatitis severa (S: 58%,E:73%, VPP :39% y

VPN:86% a las 24 hrs).qs
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Lipasa sérica, amilasa y radio amilasallipasa, AST, ALT. Fosfatasa alcaling,

GGT,  bilirrubings,  volumen corpuscular medio: Se han usado para

diferenciar la ctiologia alcohdlica de la no alcohdlica, en un supuesto de que
ambas etiologias ameritan tratamientos difercntes, observando valores

> de 2000 Ulldl de amilasa en pacientes alcohélicos. a1y, asi como niveles
bajos de AST, ALT, FA, y amilasa urinaria. ( p :0.001) acompdﬁdndose de
VCM y radio amilasallipasa elevado. El resto de pardmetros no tuvieron

diferencias significalivas.

Marcadores de estrés oxidativos: Se han medido dcido ascérbico, protein

carbonilo |dcido tiobarbitirico 'y mieloperoxidasa. Se correlacionaron en
gran proporcion a severidad, sin embargo, no fueron mejores que los
criterios de GGlasgow ps.

Se ha hab[ado de marcadores fisiologicos, como la hemoconcentracion.
Observando que esta no se correlaciona con la severidad pero si tiene un alto
valor de prediccion hnegativo (83%).por lo gque, en ausencia de

hemoconcentracion, la posibilidad de complicaciones es baja. .
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Otros multiples marcadores se han wtilizado pero la mayoria no son de ficil
acceso en cualquier unidad y no han mostrado ventajas sobre los sistemas de

puntuacion multiples.

Asi pues, se intenta en este trahajo investigar si la eticlogia juega algun rol de
importancia en el ulterior desarrollo de pancreatitis grave en un pacienie y si
resulta asi, tomarla en cuenta junto con otros indicadores para iniciar un

tratamiento mds intensivo en estos pacientes de riesgo.

Justificacion:

La pancreatitis aguda es un problema médico con posibles complicaciones de
indole quirtivgica, por lo que es responsabilidad del cirujano general su
corocimiento y manejo.

Hasta el momento no se ha dilucidado claramente si la causa desencadenante
de la pancreatitis tiene algin papel en el desarrollo ulterior de gravedad (5.
Se ha catalogado tradicionalmente a la pancreatitis como leve o grave en
base a parametros clinicos bioquimicos y de imagen, sin establecer una
relacién clarva entre la ctiologia y el proncstico de la enfermedad. Es bien

conocida la mayaor frecuencia de pancreatitis alcohdlica en nuestro medio; asi
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como la toxicidad y dafo directo a las células acinares que el etanol
provoca, lo que ha llevado a relacionar mds a esta entidad con las formas
graves. Sin embargo, en nuestro Hospital, se ha visto una incidencia creciente
de casos graves de etiologia no alcohdlica, por lo que convendria investigar

st estos casos se relacionan con la severidad de la enfermedad.

Debido a la escasez de informes que relacionen la etiologia como indicador

pronéstico de pancreatitis grave es por lo que se desarrollo esie trabajo.

Hipotesis :

La etivlogia en la pancreatitis aguda puede influir en ¢l ulterior desarrollo
de severidad, y conjuntamente con otros pardmetros clinicos | bioquimicos y

de imagen establecidos, ser un indicador prondstico de la enfermedad.

Hipotesis alterna:
La etiologia alcohdlica en la pancreatitis aguda influye en la severidad no asi

otras etiologias.
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Hipotesis nula:
La etiologia de la pancreatitis aguda no tiene influencia alguna en el
desarrollo  posterior de severidad, ni puede ser tomado como factor

prondstico de la enfermedad.

Objetivo

Demostrar que la etiologia de la pancreatitis aguda tiene un papel en el
desarrollo posterior de formas graves y que puede ser tomado como factor

prondstico de la enfermedad

Disefio y duracion:

Estudio retrospectivo, comparativo, observacional descriptivo y transversal.
de los expedientes completos de los pacientes adultos mayores de 18 afios
ingresados al servicio de Urgencias o Terapia Médica Intensiva del Hospital
General de México, con diagndstico de Pancreatitis Aguda del periodo
comprendido desde el 1o de Enero ﬁ’e 1996 al 31 de Diciembre del afio 2000 ;
v que fueron tratados durante ese mismo internamiento por el personal de los

servicios mencionddos
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Material y Métodos.

Se realizd un muestreo no probabilistico de conveniencia por disponibilidad
de los expedientes , primero medianie la bisqueda en el Departamento de
planeacion y estadistica del hospital de los nombres y nimeros de expedientes
de los casos y posteriormente, la obtencion de los mismos en el archivo
clinico del Hospital General de Meéxico. Se identificaron aquellos que
recibieron manejo médico; cuantos ingresaron a la Unidad de Cuidados
Intensivos y los dias de permanencia y a quienes se somelio a cirugia y la
razén de ésta. Se registraron las complicaciones desarrolladas inherentes al
cuadro de pancreatitis, incluyendo a los que ameritaron ventilacion
mecdnica , didlisis o cirugia, asi como los decesos .

Se les clasificé de acuerdo a su etiologia, y en base a indices prondsticos:
Ranson,s; Imrie, gy  determinacion de amilasa, lipasa y radio Lipasa/ amiiasa,
asi como a hallazgos de la TAC con criterios de Balthazar ws. ¢ Indice de

Severidad por TAC (CTSDcvadra 7).
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Se excluyeron aquellos pacientes con etiologias combinadas o con
expedientes incompletos. El tamadio total de la muestra fue de [17 casos

completos .
Con las siguientes definiciones operacionales:
Definiciones ;

L. Pancreatitis Aguda: Todo cuadro de dolor abdominal severo, acompaiiado
de signos pancredticos positivos v la instalacién de una reaccién inflamatoria
con efectos locales o generales racompaiiade de elevacion de enzimas
pancredticas séricas por lo menos de tres veces su valor superior normal y

con datos por imagen de crecimiento de la gldndula pancredtica ¢4,

2. Pancreatitis Alcohélica : Toda inflamacion clinicamente demostrable de la
gldndula pancredtica en un individuo con historia de alcoholismo intenso, de
6 a & aitos , sin otra causa subyacente identificable, y con ingesta excesiva de

alcohol de por lo menos una semana antes de su ingreso ¢s.10).

&
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3. Pancreatitis Biliar : Todo cuadro de pancreatitis aguda con litos vesiculares
demostrables por USG, en ausencia de colangitis ,con o sin dilatacion de la

via biliar (1),

4. Pancreatitis por Hipertrigliceridemia :Cuadro clinico de

pancreatitis aguda asociado a una ingesta copiosa de alimentos y/o

niveles elevados de triglicéridos ,(*+ 2 mmol/l de triglicéridos y *~de 7 mmol/l
colesterol total) relacionado ¢ no a hipertrigliceridemia tipos LIV o V de

Frederickson a..

5. Pancreatitis secundaria a otras causas: Engloba o las secundarias a
Trauma directo, post CPRE, postquirivgica, post-transplante, Obstruccion
mecdnica no litigsica |, infecciosa, por hiperparatiroidismo, por farmacos

JDOSIRArto ).

6. Pancreatitis [diopdtica: Donde no se logra identificar la causa g .

7. Pancreatitis Leve : Inflamacidn pancredtica con disfuncion orgdnica

minima, sin complicaciones adicionales, la cual mejora clinicamente con

tratamiento médico de sostén segun criterios de Atlantd (cvadro 4): (Pancreatitis
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Intersticial Edematosa) con menos de 3 criterios de Ranson @uwdro 5 y menos

de 8 PURLOS de APACHE . @rexo 1.

8. Falla Orgdnica: Presencia de uno o mas datos ger cvadro 1 ). entendiéndose
como lo conjuncién de choque, falla renal, falla respiratoria y sangrado

gastrointestinal .

9 . Pancreatitis Grave: Cuadro de pancreatitis que desarrolla complicaciones
locales, como necrosis, absceso pancredtico o pseudoquiste ;o generales | en
Jorma de falla organica miltiple, y que puede ameritar tratamiento
quirdrgico. (criterios de Atlanta)ey . reuniendo ademds | 3 o mds criterios de
Ranson y 8 o mds puntos de la escala APACHE. Se determind la severidad
conjuniando otras escalas fisiolégicas, como la de Imrie, ,radio L/4 ,CTSI y

Balthazar, (\'er cuadros 5,6, 7_’)

Finalmenie se realizé el andlisis estadistico de los casos, utilizando
estadistica descriptiva multivariada de frecuencias y medidas de resumen,

como media, mediana y moda. Para los valores nominales, se utilizé el

'f’f‘t“!:‘ [T2¥ Y
PN Le(\
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método de la Chi cuadrada.de Pearson Sin embarge | para los valores

nominales menovres de 5 casos se utilizo la Prueba Exacta de Fisher .
Variables por Estudiar

Variable Independiente :La etiologia de la pancreatitis.

Variable Dependiente : Lg presencia de severidad. (veise anexo No. 1)

Recursos disponibles a solicitar por partida :

Expedientes completos del Archivo Central del Hospital General de México y

acceso para su revision completa.
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RESULTADOS

Posteriormente de .S'o!r:'citar los nimeros de expediente en el departamento de
Estadistica del Hospital General de México, encontramos que supuestamente
del 1 de Enero de 1996 al 31 de Diciembre del 2000 404 casos . Al revisarios
sdlo se pudieron incluir 117 debido a varias causas, entre ellas a que se
encontraban expedientes repetidos, algunos no correspondian al diagndstico
otros estaban incompletos o simplemente no existia el expr;diente en archivo.

Se hallaron por aiio los siguientes.

Tabla 1.Casos de Pancreatitis aguda por afto

ANCG 1996 1997 [99% 1999 2000

CASQOS 14 18 24 23 38

Fuente: Archivo Creneral Hospital General de México.

Se observa en esta tabla una tendencia creciente del nimero de casos en los
ultimos tres afos. En el ultimo afio se registré la mayor incidencia,

representando el 32.5%
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Los pacientes fueron clasificados de acuerdo a su ctiologia.Los pacientes
alcohdlicos fueron colocados en el grupo A, y aquellos con pancreatitis no
alcohdlica en el grupo NA. Este grupo se subdividié en grupos B (pancreatitis
hiliar) , NANB (pancreatitis no alcohdlica y no biliar)y D (pancreatitis de
origen desconocido) .Se eligieron a 117 pacientes para la participacion de
este andlisis.
El grupo A consistio en 43 pacientes, y hubieron 74 pacientes en el grupo NA
De estos uitimos, 57 tuvieron pancreatitis biliar, y 17 tuvieron pancreatitis no
alcohdlica y no biliar (post CPRE,I;post colocacion cateter biliar,2;ulcera
duodenal penetrante a pdncreas,1; Fdarmacos, 1, Hipertrigliceridemia, I;

postparto, 1;) siendo la etiologia desconocida en 10 casos. (cuadro 8)

Cuadro 8

ETIOLOGIA

@ ALCOHOLICA TESES ’ CON
FALLA DE ORIGEN

DESCONCQCIDA

En cuanto al sexo, en el grupo A todos fueron masculinos, en el grupo B
hubieron 24 hombres y 33 mujeres, y en el grupo de NANB 11 fueron del sexo

masculino y 6 del sexo femenino. qabla 2
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TABLA 2.DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

GRUPO MASCULING  EDAD FEMENING EDAD TOTAL EDAD
N % (Afos) N % (AFos)

A 43 36.7 35 ¢ a ¢ 43 35

B 24 209 36 i3 382 43 57 39.5

NOANGSB 3 2.5 33 E 3.41 32 7 333

DESC. & 6.8 34 2 1.70 45 10 39.5

TOTAL 78 60.5 35 39 33.3 30 H7 36.8

39 pacientes fueron del sexo femenino (33.3%)-y 78 de los pacientes
correspondieron al sexo masculing (66.5%), con una relacion Hombre Mujer
de 2:1.En cuanio a la etiologia alcoholica, se puede observar el total
predominio del sexo masculino, lo que es usual en esta patologia. Sin
embargo se observa un porcentaje similar de casos de pancreatitis biliar
entre ambos sexos, con ligera predominancia del femenino, lo que contrasta
con la tradicional incidencia de mu,;‘eres en esta entidad. Se observa en
general que la pancreatitis contimia afectando la tercera dééada de la vz'cfa,

independientemente de la etiologia.
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Estancia Intrahospitalaria:

Los datos se muestran en el siguiente cuadro:

CUADRO 9

DIAS DEESTANCIA

TESIS CO
FALLA DE ORIGE

Se observa un promedio de 15 a 20 dias de estancia, aungue hubieron casos

de estancia de 1 o 2 dias, particularmente en pancreatitis severas.

Se investigd si a los pacientes a su ingreso de inicio se les diagnostico la
pancreatitis o entraron con un diagndstico distinto. Esto con el fin de
determinar la proporcidn de pacientes a los cuales se les privé de un manejo
adecuado debido al retraso en el diagndstico .Se encontrd lo siguiente:

80 pacientes fueron correctamente diagnosticados desde el inicio (34 del
grupo A, 35 del B,5 del NANB y 6 del grupo D.) En contraparte, 37 pacientes
tuvieron diagndstico de ingreso diferente al final siendo en su mayoria del

grupo de pancreatitis biliar (22). Mds ain, 9 casos de pancreatitis de origen
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alcohdlico tuvieron diagndstico distinto a su ingreso, siendo 3 de ellas

$everas. Cuadro 10. Clasificacion de Atlanta

LEVE

WO B
ND A A
6%

<
§% 24%

62%

ENCB
NG A

NOB
NG A
5%

35%

SEVERA

P 51%

8 A

ANOB
NI A

el

Se ohserva que los casos leves correspondicron en su mayoria al grupo de

pancreatitis biliar. En contraposicion , el grupo de pancreatitis alcohdlica se

correlaciond en su mayoria con los casos graves . El resto de los grupos no

tuvo diferencias significativas.

Se utilizaron otros indicadores prondsticos de severidad. qabla 3)

Tabla 3. Indices prondsticos de severidad.

TESIS CON
FALLA DE OHIgE

grupo Ranson Imric

=3 46 »=7 <=3 46 =7
Alcoholica 29 10 o 36 [ !
A Severa 14¢20% 108 43) 248 67 (U
Biliar 42 10 5 48 ¢ 0
B Severa ) 5@ 12( 8
NoANoB 5 2 ¢ 6 ! 0-
NANB Severa 2 I 0 3 [ 0
Desconocida 8 1] 2 8 ! !
Desec. Severa 3 2) 3 (1) [t} * () :Muertes.
TOTAL 4] 27 H 98 17 2
SEVERA 2903 16¢1Q) gl 39¢id) 15¢(7) (D
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En la tabla se nota una predominancia de pancreatitis leve, siendo un iotal de

85 casos (72.6%) por Ranson y 98 (83.7%) por Imric. Sin embargo, es de

destacar que un 34 % de los casos catalogados como leves, resultaron ser

casos severos de acuerdo a la Clasificacion Atlanta, llegando a ser casi ef

50% en el grupo de alcohdlicos. Sin embargo, los fallecimientos se ubicaron ,

en el caso del Ranson en los sitios de severidad en un 87%; no asi para el

Imrie que sélo fite en un 47%.

Otros indicadores fueron tomados en cuenta, como el radio lipasa /amilasa, el

cual se correlaciona con etiologia alcohdlica cuando es mayor de 2,

determindgndose ademds los niveles de amilasa y lipasa, con los siguientes

hallazgos:
Tabla 4. Pardametros bioquimicos
grupo Amilasa Lipasa Radio L/A
=430 2400 »200 200 2 w2
Alcoholica 17 10 27 2 15 12
A Severa 9EE 9T 17 ) o6r  8(4)
Biliar 30 13 40 3 23 18
B Severa 38) 3 He 1 6(2) 43)
NoANoB 4 2 4 2 3 3
NANB Severa - - - - - _
Desconocida 9 [ 9 i & i
) severa 6(3) - 4¢1) () 42} -
Total 60 27 8 10 51 34
SEVERA 20016) 148 29 (13) 4(3) 19¢10) 12(7)

¥ ) Muertes,

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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Se encuentra ¢n esta tabla gue la pancreatitis grave se correlaciona mds con
niveles elevados de lipasa que de amilasa. Asi mismo,el radio amilasa/lipasa
menor de 2 fué ligeramente mds sensible para detectar casos severos (61.3%
vs.38.7%) Aunque fué ideado para diferenciar entre etiologia alcohdlica de la
no alcohdlica, relaciondndose un valor de mds de 2 con esta etiologia, en este
caso no lo mostré asi, resultando mds elevado en el grupo B.(32.9% vs
35.2%).los niveles de amilasa elevados se correlacionaron con la pancreatitis
aguda, pero no fueron sensibles para pronosticar severidad .En cambio, los
niveles de lipasa elevados si se asociaron a pancreatitis severa, especialmente
enel grupo Ay B.
En cuanto al desarrollo de complicaciones locales y generales, se hallé lo
siguiente!

Cluadro 11.Complicaciones Locales

COMPLICACIONES LOCALES
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Se puede identificar que el 61.5% desarrollé complicaciones locales, siendo
del grupo A en un 48%, seguido por el grupc B, con un 38.8%, las

caracteristicas individuales son como sigue:

Cuadra 12.Tipos de complicaciones

ARS LB N EO P B SANG -

Ohbservandose la mayor incidencia en el grupo A, con complicaciones
inherentes a  severidad segun criterios de Atlanta, como necrosis

(60%}.pseudoquiste, (40%) y absceso,(40%); seguido por el grupo B.

Es necesario recalcar que de todas las complicaciones locales, el ileo y el
sangrado se presentaron lambién en pacientes con pancreatitis leve en un

27.7% y 55.5% respectivamente.
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En cuanto a la presencia o no de falla orgdnica, se muestra en el siguiente
cuddro.

Cuadre 13.Falla orgdnica

FALLA ORGANICA

CUADRO 14 Tipos falla orgénica

FALLA ORGANICA

REN
mPuUL
o DIG
BCHO

Nuevamente la etiologia alcohdlica se correlaciona con la severidad, pued en
esta grdfica se observa la mayor frecuencia de falla orgdnica, predominando
la falla pulmonar y ¢l choque. El grupo No A No B no tuvo falla orgdnica

demostrable, asi mismo no hubo severidad
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Dado gue esta complicaciones lleg&n a requeriv tratamiento quirirgico |

investigo a quienes se les realizo algun procedimiento y su tipo, (cuadro 14)
notdndose una elevada proporcion de intervenciones quirirgicas en el grupo
B, por su misma etiologia El tratamiento quirurgico en los olvos grupos
estuvo orientado al tratamiento de las complicaciones locales, principalmente
la necrosis |

CUADRO 1.

CIRUGIA

Cuadre 15.Tipos de cirugia

e FALLA m ORIGEN
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En el grupo de otras cirugias, se engloba a las Laparotomias exploradoras y
al drenaje de abscesos. En algunos pacientes se realizaron varias cirugias a
la vez (Colecistectomia + lavado +necrosectomia) Si bien en el grupo B se
realizaron la mayoria de las cirugias (45.3%), al 54.3% de este grupo no se
le practicd ninguna cirugia o procedimiento.
Se evalito la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, observandose que
69 pacientes (59%) no ingresaron a esa unidad, el 58% de estos pacientes
pertenccian al grupo B, Es de notar que 14 pacientes tenian pancreatitis

severa. No se registré ningin deceso en este grupo.(cuadro 17),

TESIS CUN
S FALLA DE ORIGEN

El tiempo de estancia promedio fué de 12 dias, Los pacientes del grupo A4

requirieron mayor tiempo de estancia (25 dias), seguidos por los del grupo B.
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Como parte de la evaluacién de la severidad, se tomaron las caracteristicas

tomogrdficas de acuerdo a los criterios de Balthazar .qabia 5)

Tabta 5.Caracteristicas de la Tomografia Computadorizada.

Clasificacién por estadios Grupo A Grupo B Grupo No A No B Grupo [
Balthazar

A 0 2 4 0

B 5 22¢1) / 3

& 4 3 a | {

D 765)* 82 (2) 200

E 26(22) 2417 EXY) 403

Necrosis Pancredtica (%)

0-30 ) 2 0 0
31-50 ) (i) 0 ¢
> 50 8 {2 0 0
B2 {1y @) {1) (2}

Indice de Severidad por TAC

0-3 15¢3 33 (3 3t}
i-6 (% (13 2 (3)
7-10 . (10 12 0 0

¥ )Casoes severos.
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Respecto a los fallecimientos, se detectaron 23 muertes, todas en pacientes
con pancrealitis grave, resultando el mayor porceniaje en el grupo de
pancreatitis alcohdlica. Le siguid en mortalidad el grupo B.fuadro 18)
Cuadro 18,
Cabe mencionar que 33 pacientes con pancreatitis severa nofalle.c.ieron,

CUADRQO I7

MUERTE

asl
BNO
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DISCUSION

Estudios previos han mostrado una mayor incidenciq de pancreatitis
alcohdlica y su predominio en hombres, que en aquellos pacientes con
pancreatitis biliar.(5).sin embargo,en nuestros resultados vemos que se
sobrepone la etiologia biliar con respecto a la alcohdlica (49% vs 36.75).

lo que indica un.aumento en la incidencia de este grupo.

En cuanto a estancia intrahospitalaria el promedio fue de 19 dias, lo que
indica el problema econdmico y de salud piblica que representa.

Se determino la severidad de acuerdo a la presencia de complicaciones
locales o sistemicas, encontrando una correlacion adecuada de la pancreatitis
alcohdlica con severidad, sin embargo, la etiologia en conjunto tuvo una
correlacion pobre con la severidad p<0.82. en cuanto a la utilidad del Ranson
como predictor de la severidad se encontré que muchos de los casos de
pancreatitis severa quedaron con puntuaciones de Ranson menores de 3, por
lo que la relacion entre Ranson y severidad fue pobre p=0.84, de igual modo
el IMRIE no tuvo significacion estadistica como predictor de severidad
p=0.92, de igual modo la relaciénde severidad con el .desarrollo de
complicaciones locales o sistémicas fue alta, sin embargo no fue significativa

estadisticamente (p=0.82 para locales y p=0.99 para sistémicas)posiblemente

i



54
debido a que hay cierta proporcién de pacientes que presentaron
complicaciones locales pero no evolucionaron a falla organica. Es de notar
que la pancreatitis severa en casi todos los casos amerito de UCI aunque
algunos casos no ingresaron a la unidad esto debido a que se les catalogd
como severa debido a la presencia de complicaciones localeses sin
alteraciones fisioldgicas .

Tal ves en estos pacientes sea recomendable el uso conjunio de la escala de
APACHE para determinar de mejor manera la severidad .

Respecto al tratamiento quirirgico recibido se observé que en pancreatitis
alcoholica severa la cirugia mds practicada fue lavado y necrosectomia,
desgraciadamente esto no logrd abatir la alta mortalidad de estos pacientes
(72%3).

La tomografia fue de ayuda importante para la identificacion de severidad en
base a necrosis (p=098) aunque no _fye muy significativo debido a que
hubieron pacientes con necrosis que no evolucionaron a faila orgdnica.

Al determinar el indice de severidad se observd que detectd a los pacientes
graves en un 50% (p=0.99).

La mortalidad en el grupo de pacientes fue del (19.6%) siendo en su mayoria

por falla orgdnica miltiple correlaciondndose con los casos graves.
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CONCLUSIONES.

La pancreatitis alcoﬁélica continua siendo la eticlogia mas relacionada a
severidad. Se ha relacionado a complicaciones pulmonares |originado por
dafio endotelial microvascular y a la accion de multiples citocina,. (9)asi cono
a falla digestiva con sangrado gastrointestingl, lo cual con mds frecuencia
llevd al choque y a la conjuncidn de falla multiorganica

Se comprueba que estos pacientes desarrvollan complicaciones locales
tempranas, como Heo ylsangrado, asi como mediatas, como necrosis, absceso
0 pseudoquiste.

Observamos cierta inlfuencia de la etiologia de la pancreatitis aguda en el
desarrollo de severidad., ya que , cuando se conjunta la ctiologia alcohdlica
con ﬁn Ranson mayor de 3 la presencia de complicaciones locales y
sistémicas de acuerdo al sistema de Atlanta y un Balthazar D o £ | con un
ISTAC mayor de 3 se relaciona a pancreatitis grave en ¢f 33%

Por lo anterior se comprueba la hipdtesis estipulada, y se descarta la nula.
Sin embargo, la hipdtesis alterna no fue verdadera en su totalidad, debido a
que se demostrd la influencia de la etiologia biliar en el desarrollo de casos

graves,ya que conjuntando los pardmetros mencionados se llegé al desarrollo
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de pancreatitis grave en un 33%..Los demds grupos no tuvieron diferencias
estadisticas significativas.

Luego entonces, es necesaria la identificacion temprana de los casos de
pancreatitis de origen alcohdlico, para asi también iniciar el arsenal
terapeiitico de forma oportuna y prevenir las complicaciones esperadas o
manejarlas desde su inicio a3

Es importante tambicn identificar a los casos de pancreatitis biliar, ya que
aungque en menor porceﬁtaje, llegan a desarrollar severidad y el clinico debe
estar pendiente de los indicios de la misma .

Aungue se ha demostrado que la cirugia, lldmese colecistectomia \temprana
en estos pacientes no ha evitado la progresion una vez iniciado el proceso
inflamatorio, si se ha relacionado a recidivas. Por lo anterior |, siempre es
recomendable la cirugla en el mismo internamiento (1) y no repetiv lo
observado en este estudio en el que se omitid  la cirugia en una gran
proporcidn de pacientes (54%)_

En este estudid se detecté también la baja incidencia de otras causas de
pancreatitis aguda, observando uno o dos casos dentro del periodo

En contraparte , se hallo un numero importante de pancreatitis catalogadas

come desconocidas, las cuales se relacionaron a severidad en un 50%.
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Durante aiios se ha buscado el pardmetro ideal que se a lo suficientemente
sensible y especifico para predecir la severidad en la pancreatitis. Han sido
multiples los estudios, asi como los indices publicados, sin embargo, ningin
pardmetro ha tenido wtilidad cuando se usa aisladamente. En este trabajo |
con sus limitantes, se encontré que el uso de pardmetros conocidos y
aceptados, en conjuncidn con la etiologia, si pueden identificar a los
pacientes con pancreatitis que puedan evolucionar a etapas graves. Las
limitantes de este estudio son , por su retrospeccion, que no fue posible
requisar todos los pardmeiros fisioldgicos necesarios para una buena
evaluacidn. Esto es algo que deberad evaluarse con estudios prospectivos bien
disefados.
Este trabajo solo es la base para el inicio de trabajos futuros que arrojen algo
de luz a este tema tan enigmdtico y por lo mismo apasionante de la ciencia

médica.
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ANEXQO ]

VARIABLES POR ESTUDIAR.

Hoja De Recoleccion de Datos Caso{ )

“ La etiologia como indicador de severidad en la pancreatitis aguda

Expediente: Nombre

Edad afios Sexo : Masc () Fem( }

Fecha de ingreso: Dx. De ingreso:

Fecha de egreso Dx de egreso:

Etiologia. No se logrd identificar la causa original?( ).
Ranson:

Imrie/Glasgow: TESIS C@H

Criterios de Atlanta: FALLA DE ORIGE%

Leve Severa

Complicaciones Locales : Sangrado () absceso () lleo ()
perforacion () Fistula : Pancredtica { ) Gdstrica( ) Intestino
Deigado (] Colon( } Necrosis ( ] Fseudoquiste { )

Complicaciones Sistémicas: FOM ***( ) Didlisis () Sangrado pulmonar _
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Falla orgdnica:
Pulmonar, () Hepdtica { ) Renal () Hematologica ( ) SNC ( }
Cardiovascular () digestiva () |

Manefo Quirirsiico si{) nof{ ) Dia

Cirugla

UCTHsif( ) no( ) Motivo: dias de
estancia __ Ventilacion Mecdnicano () si () dias ___ Didlisis ()
TAC( ) Balthazar {( ) % de Necrosis Pancredtica { ) indice de

Severidad por TAC () Muerteno( )si( ) Causa

Necropsia i ( ) no ( ) Resultado
Evolucion.

Satisfactoria { ) No satisfactoria { )

NOTAS ADICIONALES

ESTA TESIS NO SALK
DE LA BIBLIOTECA
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