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INTRODUCCION

PANCREATITIS AGUDA

Definicion

Padecimiento inflamatorio de aparicién siibita, limitado a la gldndula pancredtica
que evoluciona desde el edema hasta la necrosis. Se clasifica en pancreatitis aguda leve o
edematosa y en grave o necrotizante!.
Epidemiologia

Su frecuencia es mayor entre la tercera y la sexta década de la vida, ¢l predominio
es en el sexo masculino en una relacién 1.7: 1. Las enfermedades biliares y el alcoholismo
son los agentes causales de la pancreatitis en un 80; el 20% restante es de origen
hereditario, viral, traumético, metabélico, medicamentoso, inmunoldgico e idiopatico?.
Fisiopatologia

No se han identificado plenamente los mecanismos que van a desencadenar el
proceso inflamatorio del pdncreas. Sin embargo, un concepto central de la patogenia de la
pancreatitis ‘aguda sefiala que la exposicién a un factor causal como el alcohol o los
cdlculos biliares, inicia una cascada de sucesos patolégicos que dan por resultado la
enfermedad®. Inicialmente estos sucesos se localizan en la célula acinar y se llevan a cabo
en pocos minutos. Una vez activad;'s\s las enzimas digestivas en el interior de la célula,
escapan del grinulo de cimégeno y lesionan a la célula, al mismo tiempo se generan y
liberan mediadores inflamatorios por parte de la célula acinar ademds de agentes que
afectan a la permeabilidad vdscular y contribuyen en la generacién de edema. La tripsina
que se genera y libera durante esta etapa incipiente de la pancreatitis aguda tiene capacidad
para activar al sistema de complemento. Con esto se atraen neutréfilos y macréfagos que
pueden secretar mds citocinas como factor de necrosis tumoral alfa (INFa), interleucina 1
(IL-1), éxido nitrico y factor activador de plaquetas (FAP)4 en el tgjido pancredtico y en el
suerd, lo que amplifica la reaccién inflamatoria local y general.  Estos iltimos
acontecimientos, llevan al edema e isquemia del pdncreas que incrementan aun mdés la
lesién pancredtica. La actividad de las moléculas inflamatorias tiene también efectos

generales como fugas capilares, ficbre ¢ hipotensién.
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Histopatologia

La pancreatitis aguda leve, cursa con edema de la glandula, congestién vascular,
infiltrado leucocitario, colecciones liquidas agudas con escasa necrosis peripancreﬁtica. En
esta fase al retirar el agente causal el tejido puede recuperarse. A diferencia, la pancreatitis
grave se caracteriza por necrosis grasa peripancredtica extensa, necrosis y hemorragia del
parénquima y tardiamente infeccion de éste, ademas de infiltrado leucocitario intenso,

esteatonecrosis en 4reas adiposas del abdomen y colecciones agudas.

Pancreatitis aguda leve

Cuadro clfnico.

El dolor abdominal es el sintoma constante y va de leve a intenso, se localiza en el
epigastrio 0 en la regién periumbilical, se irradia a todo el abdomen y la espalda, se
acompaiia de ndusea y vémito de.contenido alimenticio o biliar, A la exploracién fisica se
encuentra al paciente en posicién antidlgica, inguieto, con distensién abdominal leve a
severa, hipotenso, con polipnea, taquicardia, palpacién dolorosa en todo el abdomen,
peristalsis disminuida, irritacién peritoneal dudosa.

Laboratorto.

La amilasa sérica se leva en las primeras 48 horas hasta tres 0 més veces su valqr
normal, la lipasa urinaria se cleva hasta 48 horas después. Hay leucocitosis que puede
variar desde 15 mil hasta 20 mil, con hematéerito elevado; la hiperglicemia es impottante
y la hipocalcemia se * encuentra en mas del 25% de los casos; puede aparecer también
hiperbilirrubinemia, elevacién de la fosfatasa atkalina y de las transaminasas. St hay
elevacién de la deshidrogenasa ldctica indica mal prondstico.

Imagenotogia

La tele de térax revela derrame pleural. En Ias placas simples de abdomen se
puede Hegar a apreciar fleo segmentario y liquido libre. El ulirasonido proporciona
informacién importante pero s6lo sobre la vesicula y las vias biliares. La tomografia axial
computada (TAC) dindmica, es el procedimiento de eleccidn ya que mwuestra la
configuracién de la gléndula, edema, dreas de hipoperfusién o necrosis, colecciones agudas
y también cronicas 36T 1a colangiografia endoscépica tiene utilidad tanto diagndstica

como terapéutica en la obstruccién de las vias biliares.

. TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Diagnéstico diferencial.
Ante cualquier cuadro doloroso abdominal, se debe tener presente el diagndstico

de pancreatitis aguda. Sin embargo, se puede confundir con toda una serie de
padecimientos tanto intra como extrabdominales como perforacion géstrica o duodenal,
colecistitis aguda, colédocolitiasis, isquemia mesentérica, apendicitis aguda, oclusitn
intestinal, embarazo ectépico, complicaciones de la diverticulosis colénica, aneurisma
disecante de la aorta, padecimientos obstructivos o inflamatorios renoureterales, infarto del
miocardio, enfermedades del tejido conectivo, neumonia, cetoacidosis diabética, entre
otras.
Tratamiento.

Estos pacientes requieren de manejo intrahospitalario con cuidados intermedios,
con estrecha vigilancia de su evolucién clinica a través de diversos sistemas de

89.10 para evaluar su estado

clasificacién como es el APACHE II o los criterios de Ranson
de gravedad e identificar tempranamente su pase de leve a grave.' Se otorgan analgésicos,
correccién del desequilibrio hidroelectrolitico y metabdlico, ayuno, ya que el objetivo es
mantener a la glindula pancredtica en el mayor repeso, sin embarge no se retira la
alimentacidn, se debe continuar por otras vias como la parenteral por medio de un catéter
subclavio o la enteral a través de sonda nasoyeyunal. Se coloca sonda nasogéstrica si el
fleo esti presente. Se administran ademas bloqueadores de la secrecién de 4cido

clorhidrico con bloqueadores H2 ¢ bien inhibidores de la bomba de protones.

Pancreatitis aguda grave

El paciente cursa con dolor abdominal muy intenso, acompafiado de datos de
chogue hipovolémico, secundario al gran secuestro de Ifguidos al tercer espacio. A la
exploracion del abdomen, se encuentran 4reas de eritema, ocastonadas por la necrosis grasa
subcutédnea o bien por hemorragia de la grasa del mesenterio o de la grasa retroperitoneal;
tal es el caso de los signos de Cullen en regién perivmbilical y de Gray Turner en los
flancos. También se encuentra ascitis, datos de abdomen agudo, distensién abdominal.En

el térax derrame pleural uni o bilateral y aparecen datos de disfuncién crgdnica.




Laboratorio

Leucocitosis mayor de 16mil, hipocalcemia, incremento del hematderito,
hiperglicemia, hiperbilirrubinemia, acidosis metabélica, hipoxemia e incremento de los
azoados.
Imagenologia

En la TAC din&mica se aprecian dreas de hipoperfusién glandular o necrosis,
colecciones liquidas peripancredticas ¢ intrabdominales *%,
Evolucién

Para evaluar la gravedad de la pancreatitis, a su ingreso y su evolucidn, se han
usado criterios como los de Ranson y el sistema APACHE 11, sin embarge ambos tiene
inconvenientes para efectuar un prondstico confiable.

Complicaciones.
Estas se dividen en complicaciones locales y sistémicas

Locales: abarcan Ia necrosis del parénquima pancredtico con o sin infeccién "%,
esta dltima se presenta después de la segunda semana de haberse iniciado los sintomas; el
diagndstico de necrosis pancredtica infectada se realiza con puncién guiada a través de la
TAC 1518 para luego llevar a cultive la muestra, sin embargo, el riesgo de infectar la
necrosis estéril por medio del procedimiento, existe '** El pseudoquiste es una
complicacidn crénica y se presenta sobretodo en la pancreatitis de eticlogia alcohdlica, El
absceso se presenta hasta la sexta semana después de la aparicidn de la pancreatitis.

Sistémicas: en el pulmén se puede presentar insuficiencia respiratoria, derrame
* pleural, neumonfa. En rifién hay necrosis tubular aguda con insuficiencia renal secundaria,
Metabglicas como la hiperglicemia, hipocalcemia, acidosis, encefalopatia. Las
cardiovasculares son derrame pericardico, muerte Sl’lbita_. Hematoldgicas con coagulacién
intravascular diseminada, hemorragia gastrointestinal. Hepéticas, hipoalbuminemia,
hiperbiiirrubinerﬁia,.En el sistema nervioso central se puede presentar psicosis, embolia
grasa etc.
Diagnéstico diferenciat

En esta etapa de la enfermedad, es el mismo que para la pancreatitis aguda leve,



Tratamiento

Es multidisciplinario y en la unidad de cuidados intensivos ' ,valordndose en cada
caso la necesidad de tratamiento quirtirgico cuando haya colecciones agudas con
sindrome compartamental abdominal, infeccidn de la necrosis de la glindula o de las
colecciones. Realizdndose segiin el caso, desde simple drenaje hasta necrosectomia
ILI21%20 1 & administracién profildctica de antibidticos en casos de necrosis pancredtica o
colecciones peripancredticas no ha demostrado utilidad na
Mortalidad

En la pancreatitis aguda leve ha disminuido hasta un 5%, sin émbargo, en el caso de
la pancreatitis grave esta se eleva hasta en un 40% BA,

*

COLECCIONES AGUDAS

Se llama asf a la acumulacién de liquido en el espacio peripancredtico, Los espacios
peripancresticos abarcan tanto al retroperitoneo como  la cavidad abdominal 3. Ocurren
desde etapas tempranas de la pancreatitis aguda, ya sea dentro del parénquima pancredtico
como a su alrededor. De forma caracterfstica carecen de pared y son limitadas por tejido
de granulacidén o fibroso. Se identifican claramente en la TAC. Su contenido no se conoce
de forma precisa pero puede llegar a infectarse. Mds de la mitad se resuelven de manera
espontdnea en un plazo de 2 a 3 meses, el restante evoluciona formando pseudoquistes o
abscesos 7%, Una vez instalada la infeccién en las colecciones hay un evidente deterioro
clinico en el paciente, sin embargo, existen otros procesos diferentes a las colecciones
infectadas que producen datos de sepsis y duda diagndstica 18 Ante esta situacién esta
descrita la puncidn de las colecciones, guiada por medio de la tomografia computada 14,1536
para luego cultivarlas y de acuerdo al resultado iniciar tratamiento con antibiéticos y desde
luego el drenaje quinirgico. Sin embargo, esta documentado el riesgo de infeccidn
secundaria a la puncidn, lo que convierte a este método como poco seguro para el paciente

M8 ge requiere por tanto de un método diagnéstico de colecciones infectadas que sea

confiable y seguro, método que no existe en la actualidad.
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GAMAGRAFIA CON LEUCGCITOS Te99 HMPAO

La gamagraffa con leucocitos marcados con Tc99 HMPAO se ha venido utilizando
para detectar infecciones o procesos inflamatorios intrabdeminales, tal es ¢l caso de
abscesos postoperatorios, apendicitis aguda, colitis ulcerativa crénica, o para procesos

27,2829, . .
P30 También se ha usado en trabajos

extrabdominales como osteomielitis
experimentales para localizar bacterias inoculadas en el muslo de ratas, con resultados
muy alentadores ¥ Enel péncreas esta reportado su uso en fases tempranas de la
pancreatitis aguda en modelos experimentales y en humancs, correlacionando la
concentracion de leucocitos en el péncreas y en otros sitios como el pulmén y el liquido
peritoneal con la gravedad de la pancreatitis *2*33435%3 B fase tardfa de la pancreatitis
se le ha utilizado en el diagnéstico de absceso pancredtico *>>*®! En vista de ser un
estudio no invasivo y sin complicaciones secundarias, lo hemos efectuado en pacientes con

pancreatitis aguda y con colecciones agudas de liquido peripancredtico.

JUSTIFICACION

Segin datos establecidos en la literatura, la alta mortalidad asociada con la
pancreatitis aguda grave se debe a las complicaciones sépticas tardfas, como es el caso de
las colecciones infectadas. Las complicaciones infecciosas son responsables de hasta un

0232 Esta elevada mortalidad es debida

80% de las muertes por pancreatitis aguda grave
al retraso en el diagndstico y por ende al tratamiento antimicrobiano y quirtrgice, lo cual
es un verdadero desafio, ya que ante el deterioro clinico del enfermo existen otros focos
sépticos diferentes al pancredtico que producen duda diagnéstica '® y no existen en la
actualidad pardmetros clinicos, de laboratorio e imagenolSgicos definitivos para tal
diagnéstico.

Hasta hoy dfa, solo contamos con 1a puncién de las colecciones guiada por TAC o

14,15,16

ultrasonido y el cultivo de &stas cuando se sospecha que el enfermo cursa con las

mencionadas complicaciones sépticas. Sin embargo ¢l riesgo de infectar colecciones

"8 Por fo que resulta necesaria la bisqueda de

estériles existe y es de considerarse
métodos alternativos para el diagnéstico correcto de colecciones infectadas y sin riesgo de
infectarlas cuando se encuentren estériles. Ante tal sitwacidén consideramos que la

gamagrafia con leucocitos marcados Tc99 HMPAO resultarfa confiable y segura.
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La gamagrafia con leucocitos Tc99 HMPAO se encuentra descrita en fase temprana
de la pancreatitis aguda, midiendo la concentracién de leucocitos y correlaciondndola con
la gravedad de la enfermedad tanto en modelos experimentales como en casos clinicos

,34,35,36,37 139,40,
32,33,34,35,36 38 394041’ en ambos

, ¥ en fase tardia se ha usado en el absceso pancredtico
casos con resultados satisfactorios y alentadores, sin embargo no se encuentra descrita

como métedo para detectar colecciones peripancredticas infectadas.

PROBLEMA

(Es posible efectuar el -diagnéstico de colecciones agudas infectadas en la
pancreatitis aguda con la administracién de leucocitos Tc99 HMPAQ v sin utilizar la
puncién y aspiracién de las colecciones ya que ficilmente se pueden infectar con este

procedimiento?
HIPOTESIS

La gamagrafia con leucoctios Tc99 HMPAOQ es iitil como método diagndstico de

colecciones agudas infectadas en la pancreatitis aguda
OBJETIVOS

‘ Objetivo general

Probar la utilidad de la gamagraffa con leucocitos Tc99 HMPAO como método
diagndstico de colecciones agudas infectadas en la pancreatitis aguda.
Objetivos especificos

-valorar en la gamagrafia con leucocitos Tc99 HMPAC la concentracion de
leucocitos en el péncreas con proceso inflamatorio agude con y sin colecciones
peripancredticas.

-comparar las imdgenes de la gamagrafia con leucocitos Tc99 HMPAOQ en las
colecciones agudas infectadas y no infectadas de la pancrcatifis aguda.

-comparar los resultados positivos y negativos de la gamagrafia con leucocitos
TcH99HMPAO con los resultados obtenidos de los cultives de la puncién y aspiracién

guiada por medio de TAC de las colecciones agudas de la pancreatitis aguda.

it
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MATERIAL Y METODOS

TIPO DE ESTUDIO

Prospectivo, longitudinal y descriptivo.

LUGAR Y PERIDO DE TRABAJO

El estudio se realizé en los departamentos de cirugfa general, medicina nuclear y
radiologia e imagen del Hospital Judrez de México, 8.8, de 1 de marzo de 2000 al 30 de
noviembre de 2000.

UNIVERSO
Pacientes a cargo del servicio de cirugfa general del Hospital Judrez de México,
S.8.

UNIDAD DE INVESTIGACION
Pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda del servicio de cirugia general del
Hospital Judrez de México $.8.

UNIDAD DE SELECCION
Pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda y colecciones peripancredticas del

servicio de cirugia general del Hospital Judrez de México, S.S.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con pancreatitis aguda cuyo diagnéstico se realizé en el servicio de
cirugia general del Hospital Judrez de México,; $.5., basado en estos tres datos:
CLINICA, dolor abdominal, APACHE IL
LABORATORIO, amilasa sérica, calcio sérico, proteina C reactiva, PFH, BH, QS.
IMAGENOLOGIA, TAC, clasificacién de Balthazar.
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CRITERIOS DE EXCLUSION
1. Pacientes referidos de otras instituciones con diagnéstico de pancreatitis aguda y
manejo previo
2. Pacientes intervenidos quirtirgicamente por problema pancredtico
3. Pacientes con punciones del drea pancreética previas a la gamagrafia con leucocitos
Tc99 HMPAO
4, Pacientes con pancreatitis crénica recidivante

5. Pacientes que no aceptaron ¢l procedimiento.

VARIABLES

Pancreatitis aguda: Padecimiento inflamatorio de aparici6n stibita, localizado en
el pdncreas con posible afeccién de tejidos peripancredticos o de sistemas orgénicos a
distancia, que puede evolucionar desde ¢l edema hasta la necrosis. Se clasifica en leve o
edematosa y en grave o necrotizante. El diagnéstico se realizé en base a fres pardmetros:
-Clinica, dolor abdominal localizado en ¢l epigastrio y APACHE 1II y criterios de Ranson
8800 '
-Laboratorio, amilasa sérica, calcio sérico, deshidrogenasa l4ctica, proteina C reactiva,
PFH, BH, QS 4. _
-Imagenologta, TAC, de acuerdo a la clasificacién de Blathazar .

La gravedad de la enfermedad se determind mediante la clasificacién de APACHE
II y Ranson y de acuerdo a la clasificacién de Atlanta, se considerd grave en pacientes con
Ranson mayor o igual a 3 y APACHE II mayor o igual a 8 y leve con Ranson menora 3 y

APACHE II menor a § puntos.

Colecciones agudas. Acumulacién de liquido pancredtico que se produce en el
espacio peripancredtico, Carecen de pared y pueden ser estériles o infectadas 32326 g]
diagnéstico se realizé a través de tomografia axial computada de acuerdo a la clasificacién
de Blathazar, D y E. La presencia de infeccidn se corroboré por medio de puncién y

aspiracién de las colecciones guidndose por medio de TAC y su cultivo.

Gamagraffa con leucocitos Tc99 HMPAOQ. Procedimiento de imagen que se
utiliza para investigar algunas patologias con infiltrado leucocitario. El método, obtencidn,

marcaje y administracién de los leucocitos, asi como la obtencién de las imdgenes se
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realizé de acuerdo a los lineamientos del protecolo concensado para leucocitos Tc99

HMPAO establecidos por Roca y cols %2,
RESULTADOS.

Se estudiaron 25 pacientes, 16 hombres (64%) y 9 mujeres (36%). La edad
promedio fue de 36.4 afios (rango 19 a 62 aftos). La causa de la pancreatitis fue
biliar en 11(44%) pacientes, alcohdlica en 9(36%), hiperirigliceridemia en 1(4%)} y en
4{16%} no se identificé la cansa. El promedio de dfas de estancia intrahospitalaria fue de
14 (7-23) dias para la pancreatitis leve y de 29(19-46) dfas para la pancreatitis grave. No
hubo mortalidad intrahospitalaria y ningiin paciente fue llevado a cirugia como
tratamiento especifico para la pancreatitis aguda. .

Pancreatitis aguda leve. Fueron 18 pacientes, 6 mujeres y 12 hombres. La
calificacién promedio de APACHE II fue de 5.1(1-8) y el Ranson de 1.9(0-6). La PCR se
elevé en promedio 98mgL (52-172). Ninguno cursé con disfuncién orgdnica. Nueve fueron
de origen biliar, 5 mujeres y 4 hombres, confirmado con ultrasonido, de lfos cuales, 2
tuvieron dilatacién de la via biliar intra y extrahepdtica por lo que fueron llevados a
colangiografia endoscépica con papilotomia al quinto y sexto dias de su ingreso
hospitalaric; encontrdndose sélo en un caso presencia de microlitiasis. En'7 pacientes la
eiiologfa fue alcohdlica, todos ellos del sexo masculino. En un paciente mds, la causade la
pancreatitis fue una hipertrigliceridemia y en una mujer no se determiné la causa de la
pancreatitis. A los 9 pacientes con colelitiasis se les someti6 a colecistectomia abierta en
promedio  24(10-37) dias después de haberse presentado los sintomas. El pilar de
tratamiento fue el ayuno, la sonda nasogistrica y la nutricién enteral con sonda
nasoyeyunal.

La Tomagrafia Axial Computada{TAC) se realizé de 48 a 96 horas después del
ingreso, encontrdndose de una a dos colecciones peripancredticas en 11 de estos pacientes,
de los cuales 6 fueron de etiologfa alcohdlica, 4 biliar y 1 de etiologia no determinada, La
gamagraffa con leucocitos Tc99HMPAQ se llevé a cabo en promedio a los 13(11-16) dias
en los 11 pacientes con colecciones peripancredticas, pero sélo dos de ellos hubo una
acumulacidn discreta de leucocitos en la zona correspondiente al pdncreas.

Pancreatitis grave. Se identificaron 7 pacientes con pancreatitis grave, 4 hombres
¥ 3 mujeres. En promedio el APACHE II fue de 11.3(5-21) y el Ranson de 3.6(2-8). La
PCR se elevé en promedio 192mgL (82-273). Dos cursaron con disfuncién de un érgano y
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hospitalaric; encontrdndose sélo en un caso presencia de microlitiasis. En'7 pacientes la
eiiologfa fue alcohdlica, todos ellos del sexo masculino. En un paciente mds, la causade la
pancreatitis fue una hipertrigliceridemia y en una mujer no se determiné la causa de la
pancreatitis. A los 9 pacientes con colelitiasis se les someti6 a colecistectomia abierta en
promedio  24(10-37) dias después de haberse presentado los sintomas. El pilar de
tratamiento fue el ayuno, la sonda nasogistrica y la nutricién enteral con sonda
nasoyeyunal.

La Tomagrafia Axial Computada{TAC) se realizé de 48 a 96 horas después del
ingreso, encontrdndose de una a dos colecciones peripancredticas en 11 de estos pacientes,
de los cuales 6 fueron de etiologfa alcohdlica, 4 biliar y 1 de etiologia no determinada, La
gamagraffa con leucocitos Tc99HMPAQ se llevé a cabo en promedio a los 13(11-16) dias
en los 11 pacientes con colecciones peripancredticas, pero sélo dos de ellos hubo una
acumulacidn discreta de leucocitos en la zona correspondiente al pdncreas.

Pancreatitis grave. Se identificaron 7 pacientes con pancreatitis grave, 4 hombres
¥ 3 mujeres. En promedio el APACHE II fue de 11.3(5-21) y el Ranson de 3.6(2-8). La
PCR se elevé en promedio 192mgL (82-273). Dos cursaron con disfuncién de un érgano y
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6 con disfuncién de dos o més érganos, por lo que fueron manejados en la unidad de
cuidados intensivos. En 2 ia etiologfa fue biliar, confirmada por ultrasonido y en ningune
hubo evidencia de dilatacién de la via biliar por lo que no fueron llevados a CPE,
Posteriormente fueron sometidos a colecistectomia abierta 13 y 16 semanas después. En
dos mds, la etiologia fue alcohélica y en tres no se determiné la etiologfa, uno de los cuales
desarrollé colelitiasis como complicacién de la Nutricién Parenteral Total. Al igual que en
la pancreatitis leve, el pilar de tratamiento fue el ayuno, la sonda nasogéstrica y la nutricién
enteral por sonda nasoyeyunal en 3 casos y en 4 se usé la NPT,

La TAC sé llevé a cabo 48 a 96 horas posteriores al ingreso, encontrindose desde 1
a mis de 2 colecciones peripancredticas en 5 pacientes, en los dos de etiologia alcohdlica,
en uno de origen biliar y en dos de causa no determinada. A estos 5 pacientes se les
efectud gamagrafia con leucocitos Tc99HMPAO en promedio a los 20(15-19) dias. En 4
hube acurﬁulacién de leucocitos en el 4rea correspondiente al pancreas excepto en el de la

etiologia biliar.
DISCUSION

Han tenido que pasar varios afios para empezar a comprender la fisiopatologia y la
evolucién natural de la pancreatitis aguda. Actualmente se sabe que un episodio de
pancreatitis aguda grave progresa en dos fases 0 La primera fase, que dura de 10 a 14
dias, se caracteriza por un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, mantenida por
una serie de mediadores liberados a la circulacidn sistémica. Estos mediadores actdan a
distancia causando la disfuncién orgdnica. La cirugia en esta etapa no es el tratamiento maés
adecuado para detener el curso de la enfermedad, por el contrario, se ha visto que si se
llega a practicar, la mortalidad se incrementa considerablemente. Son los cuidados
intensivos los que juegan un papel preponderante en esta primera fase. La segunda fase,
que se presenta a partir de la segunda 'semana de iniciados los sintomas, consiste en
complicaciones sépticas, éstas se asocian o agravan otras complicaciones sistémicas ya
presentes como las pulmonares, renales, cardiovasculares, etc. El foco de estas
complicaciones sépticas se encuentra en la necrosis pancreética o peripancreética o bien en
las colecciones agudas, desde luego cnando éstas se llegan a infectar y su tratamiento es
eminentemente quirirgico. Las complicaciones sépticas son las responsables de ia alta
mortalidad asociada a la pancreatitis aguda y se tiene documentado que hasta dos tercios de

las muertes por pancreatitis se deben precisamente a este tipo de complicaciones. Por tanto,
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la infeccién del tejido desvitalizado pancredtico y peripancredtico y de las colecciones
peripancredticas se convierten en un factor de riesgo de mortalidad muy significativo y que
debe de considerarse % Sin embargo, el problema més importante al que nos
enfrentamos es como saber a tiempo que enfermos tienen estas complicaciones sépticas, es
decir como identificarlos sin esperar a que su estado de salud se agrave. Ciertamente los
pacientes que cursan con necrosis pancredtica, peripancreratica o con colecciones agudas,
son los que tienen las rhayores posibilidades de desarrollarlas hasta.en un 30% con o sin
antibiéticos profildcticos 222 ge ha propuesto la aspiracién con aguja fina de las
colecciones o de la necrosis, guiada por TAC "5 para tincién de Gram y cultivo en los
pacientes que muestren falta de respuesta al tratamiento intensive o empeoramiento de sus
condiciones, después de la segunda semana de la enfermedad, como un método iitil para
identificar si el foco séptico radica en el péncreas, Sin embargo, al decidir realizar este
procedimiento tenemos dos puntos que hay que considerar. Primero, que las
complicaciones sépticas en este tipo de pacientes no sélo provienen del pancreas, tambign
pueden ser originadas en otros sitios tales como el pulmén, catéteres, etc. y confundirnos
en el diagnéstico . Y segundo, la puncién no es un procedimiento inocue, lleva implicito
el riesgo de introducir bacterias e infectar tejidos necréticos o colecciones estériles, lo cual
resulta catastréfico para estos pacientes ' ', Nos encontramos entonces ante un verdadero
desaffo clinico, tanto para establecer el diagndstico como para decidir continuar con el
tratamiento conservador o llevar al enfermo a la sala de operaciones, ]

En el presente estudio proponemos a la gamagrafia con leucocitos Te99 HMPAQO
como un método de diagndstico auxiliar en la localizacién del foco séptico en el pancreas
con proceso inflamatorio agudo, ya sea como pauté para la puncién del pdncreas o bien
como método de diagndstico definitivo, per se, de infeccidn de las colecciones agudas o de
la necrosis pancredtica. Los leucocitos Tc99 HMPAQ se han usado en modelos
experimentales de pancreatitis aguda y también en pacientes, dentro de las primeras dos
semanas de la enfermedad y en ambos casos y de acuerdo a la intensidad en la
acumulacién de leucocitos en el pdncreas o en otros sitios tales come el pulmén, rifién o

32,33,34,33,36.37

cavidad abdominal, se les identifica con pancreatitis leve o grave , también se

38394041 ¢on muy buenos

han usado en fases tardias para diagnosticar absceso pancreético
resultados. Existen también reportes de su uso de manera experimental en animales, a los
que se les inoculan bacterias en el tejido muscular u Gseo y posteriormente se las localiza
por medio de centellografia con leucocitos 31 observando que en los sitios de inoculacidn

existe upa gran acumulacién de leucocitos. Su uso se ha extendido para otro tipo de
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patologias inflamatorias como lo son la colitis nleerativa u otros procesos infecciosos
intrabdominales como la apendicitis, el absceso abdominal postoperatorio, y en otros sitios
tan distintos como el cerebro; todo ello con muy buenos resultados *****%; Por lo que
parece légica su aplicaciém en la fase tardia de la pancreatitis aguda caracterizada

precisamente por las complicaciones sépticas.
CONCLUSIONES

En la pancreatitis aguda aun faltan estudios prospectivos y bien controlados corn los
que se defina y establezca claramente la intensidad de la concentracién de los lencocitos
en las dos primeras semanas de la enfermedad, es decir, en las que el proceso es
meramente inflamatorio y determinar si esta acumulacién de leucocitos desaparece,
disminuye o permanece igual con el pasc de los dias o si se incrementa al agregarse un
proceso séptico en el pancreas y determinar, asi, si existe alguna diferencia en la
intensidad de la concentracién de los leucocitos entre el proceso linicamente inflamatorio
y el séptico. De esta manera, no habrfa confusién al interpretar la gamagrafiz en la
pancreatitis aguda. De lo contrario, si la concentracién de leucocitos no se modifica de fa
etapa temprana a la tardfa, entonces la gamagrafia con leucocitos T¢99 HMPAO no tiene
utilidad clinica alguna en la pancreatitis aguda. Si efectivamente resultara iitil este estudio,
entonces no sélo nos darfa la pauta para puncionar o no el pancreas para la confirmacidn
de la infeccidn, sino que descartaria o confirmaria la presencia de otros focos sépticos que
ocasionen duda diagnéstica y que fueran o no los que estén ocasionando el deterioro
¢clinico del enfermo. De tal manera que la conducta terapéutica conservadora o quinirgica

se estableciera a tiempo y sin la menor duda.
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