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" PANCREATITIS AGUDA SEVERA MANEJO CONSERVADOR CONTRA EL
MANEJO QUIRURGICO " Aquino A, Cerén M.

introduccién

La pancreatitis aguda severa (PAS) se ha considerado un estado grave que condiciona
complicaciones sistemicas severas con una falla organica maltiple, por lo cual se debe estudiar si
la justificacion de la intervencion quinirgica temprana tomando en cuenta que el paciente esta ya
en un estado grave y con la respuesta metabolica al trauma guirGrgico no aumenta mortalidad en
estos pacientes?. Por lo tanto se realiza este estudio con la finalidad de si es mejor el manejo
conservador con apoyo contra el manejo de ser intervenidos quirdrgicamente en situaciones de
PAS. Material y Métodos Se realiza un estudio clinico, retrospectivo, de los pacientes con
diagnostico de pancreatitis aguda en el CMN " 20 de Noviembre “ del ISSSTE de Enero de 1897 a
Junio del 2001. Se obtuvieron 40 pacientes para el estudio pero al aplicar los criterios de inclusion
para pancreatitis aguda severa de imas de 3 Criterios de Glasgow y clasificacion de Balthazar B en
su TAGC de ingreso se estudiaron 26. De los cuales se aprecio el grupo de manejo quirirgico con 15
pacientes y el grupo conservador con 10. Resultados Se encontrd que [a mortalidad en el grupo
de manejo quirdrgico fue de 37% a comparacién de 10% en el grupo de manejo conservador. Pero
la mortalidad del grupo conservador si se considera como "pancreatitis fulminante” por su
defuncion a los 4 dias de ingreso, nos daria una mortalidad del 0% para el grupo de manejo
conservador. Conclusion Los pacientes con pancreatitis aguda severa tienen una respuesta
inflamatoria sistemica que compromete su estado hidrico, metabdlico y si se agrava esta situacion
con la respuesta metabdlica al trauma del acto quirdrgico la mortalidad que se presenta es de 37%
a diferencia de 10% en los de manejo conservador.
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" ACUTE SEVERE PANCREATITIS CONSERVATIVE MANAGEMENT AGAINST
THE SURGICAL MANAGEMENT " Aquino A., Cerén M.

Introduction

Acute severe pancreatitis (ASP) has been considered a grave state that conditions severe systemic
complications with muitiple organ failure, this is reason alone to determine if its justified for the early
surgical intervention considering that the patients are already in grave condition and with the
metabolic response to the surgical insuit doesnt it increase the mortality in these patients?. There
fore this study is done with the purpose of determining if the conservative management with support
is better than the surgical intervention in the situation of ASP.Material and Methods This is a
clinical, retrospective study of patients with the diagnosis of acute pancreatitis at the National
Medical Center ¥ 20 de Noviembre " ISSSTE from January 1997 to June 2000. We obtained 40
patients for this study but at the time of inclusion for acute severe pancreatitis as defined by more
than 3 Glasgow criteria and & Balthazar clasification of B on their tomographic study at arrival. We
studied 26 pacientes of which it was appreciated that the surgical group had 16 patients and the
conservative group 10.RESULTS [t was determined that the mortality en the surgical group was
37% compared with onily 10% in the group with conservative management. But the mortality of the
conservative group if we consider it as " fulminant pancreatitis" because the death occurred after
only 4 days after arrival, that would give us a mortality of 0% for the conservative group.
CONCLUSION The patients with acute severe pancreatitis have a systemic inflamatory response
that compromises his liquid, metabolic and if this is made worse with the metabolic response to the
surgical trauma the mortality present of 37% compared to 10% with conservative management.
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PANCREATITIS AGUDA SEVERA COMPARACION ENTRE EL MANEJO
CONSERVADOR Y QUIRURGICO.

MARCO TEORICO

De acuerdo a los reportes de la literatura actual la pancreatitis aguda que con mas
frecuencia se presenta y auto limitante hasta en un 80% de los casos, también se
presenta de la forma m.oderada y en una quinta parte de los pacientes se
desarrolla un cuadro severo de pancreatitis aguda grave, que puede ser fatal. (32)
La mortalidad en pancreatitis aguda en la actuaiidad esta entre el 5-10%(44) y
pero puede incrementarse hasta 35% y mas si se desarrollan complicaciones ya
sean locales o sistémicas. La complicacion local més frecuente es la necrosis
pancreatica, esta puede ser esteril o infectarse con un incremento en la
mortalidad de la dltima de un 70-80%. En los Ultimos afios se ha estudiado el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y este esta provocado por

mediadores inflamatorios con la afeccion a distancia. (32-44)

La pancreatitis aguda severa (PAS) se acompafia de una falla organica mdaitiple y
este cuadro con frecuencia se trata con una intervencién quirurgica temprana. Si
esto esta bien reconocido nuestro questionamiento es “; El paciente con PAS con
una respuesta inflamatoria al trauma y que es sometido ademas a un trauma
quirargico puede incrementarse esta respuesta, las complicaciones locales y su
mortalidad comparado contra el manejo conservador que solo va enfocado a
limitar esta respuesta inflamatoria y tratar las posibles insuficiencias agregadas? "

“En este estudio trataremos de demostrar que los paciente tratados en forma



o

conservadora contra los enfermos intervenidos quirlirgicamente tuvieron menos

complicaciones y mejores resultados.

Antecedentes historicos

En el siglo IXX se definié al pancreas como un organo digestivo y por lo tanto se
inicio el estudio de este érgano de importancia en la patologia abdominal. En 1886
el doctor Senn establece la posibilidad de tratar a la pancreatitis mediante ta
intervencidén quirtrgica. En 1889 Fitz se refiere a la pancreatitis como una
patologia gque no debe de fratarse con cirugia temprana. En 1901 Opie describe
detailadamente la teoria con la cual la pancreatitis aguda de eticlogia biliar puede
iniciarse. Chiari propuso desde hace mas de 100 afios, que la activacién intra
pancreatica de zymogenos lleva a la auto digestion, siendo esto un factor clave en
la patogénesis de la pancreatitis. (1) En 1925 Moynihan resume estos conceptos
sobre la pancreatitis: " Es la mas terrible calamidad que se puede presentar en el

abdomen por su la localizacién retroperitoneal "

En los tltimos 50 afios han habido multiples intentos y estudios para tratar a la
pancreatitis aguda severa, mediante una intervencion quirdrgica. En el manejo
inicial se propuso a la pancreatectomia total y el tejido adyacente que habia
sufrido necrosis. La justificacion teérica para llevar acabo esta intervencién era el
razonamiento que al extraer por completo la glandula y toda su carga enzimatica
se detendria la respuesta inflamatoria tanto local como sistémica, mejorando asi
la recuperacién del paciente. Esta técnica rapidamente se abandono por la

altisima mortalidad que el procedimiento conlleva. (38,39) Posteriormente se pudo
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observar y comprobar que [a intervencion quirlrgica con el intento de debridar o
lavar la cavidad abdominal producia una mortalidad del 24-50% si se realizaba de
manera temprana como se recomendaba previamente. (41-44) En la actualidad sé
propone el manejo conservador de la necrosis, siempre y cuando sea estéril con
la administracion de antibiéticos de forma profilactica resultando con una mejoria
en la morbilidad y la mortalidad, comparado con el manejo de necrosis infectada
de manera quirdrgica la cual presenta diferencia en la mortalidad de 1.8% vs. 24%

respectivamente. (18-19)

PATOGENESIS

El conocimiento actual sobre la patogénesis de la pancreatitis aguda (PA) define
que es necesario para iniciar este proceso un agente causal; como la ingesta
alcohdlica o un lito biliar. Con los cuales se inicia una cascada de eventos que al
sumarse dan como resultado esta enfermedad. Estos eventos se pueden dividir

en fases: la temprana y la tardia.

En ia fase temprana parece ser que la regidbn pancreatica afectada.

principalmente esta en las células acinares, estas células producen la activacion
de zymogenos, provocando una auto digestion, fa cual es el factor clave en la
patogénesis de la pancreatitis. (1) Los estudios actuales proponen que esta célula
acinar se activa de manera temprana por una hiperestimulacion que incrementa de
10 a 100 veces mas de lo necesario para generar la secrecion enzimatica maxima,

esta activacion con colecistocinina o su anadlogo cerulina a demostrado en
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aledanos. (7) Esta explicacion justifica la lesién local y tambien tiene una
manifestacion sistemica con el conocido “sindrome de fuga capilar’ que se
manifiesta con hipotensién y fiebre a nivel del pancreas se incrementa la necrosis

y se estimula apoptosis. (2)

En los primeros 14 dias de la pancreatitis aguda exiéte una respuesta inflamatoria
sistemica producto de la liberacion de multiples mediadores linflamatorios. (5,6) La
muerte en la mayoria de estos pacientes parece ser que no tiene una relacion
directa con el grado de inflamacion o infeccién de la necrosis y la explicacion a
estos fallecimientos parece ser el resultado de una disfuncién organica muitiple, el
cual es similar a lo que ocurre a los pacientes sépticos. (49) Las substancias
invocadas como en la sepsis, son citrinas pro inflamatorias las citrinas pro
inflamatorias (factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas 1-beta y 6) y son los
que juegan un papel central en la pancreatitis aguda y mediando asi las
complicaciones sistemas de esta enfermedad. (49,50) En los pacientes con
necrosis pancreatica, ademas de la disfuncidn de d&rganos, se presenta
hipovolemia, compensacion circulatoria hiperdinamica con perdida de liquido al
espacio intra vascular, un aumento en la permeabilidad capilar. (8,9)

Fase tardia

Descrita como la segunda fase se inicia después de la segunda semanas y
desde el inicio de la enfermedad, esta fase se caracteriza por la presencia de
complicaciones relacionadas con la infeccion secundaria de la necrosis
pancreét'ica. (10-11) La gravedad de esta fase puede estar modificada por ef uso

de antibidticos de forma profilactica y temprana como ya esta demostrado. (18-23)



En los pacientes que mueren por PAS, mas de dos terceras partes a se deben a
consecuencia de sus complicaciones tardias de sepsis multiorganica secundaria.
(15-17) En la historia natural de PAS la infeccidn de la necrosis pancreatica (NP)
ocurre entre el 40 y 70% de los pacientes, y es la infeccién de este tejido el factor
mas importante y que determina la mortalidad de estos pacientes. (12-14) En esta
fase las complicaciones pueden ser multiples y resultado de una respuesta
inflamatoria sistémica que se manifiesta como insuficiencias: pulmonares, renales,

cardiocirculatorias y metabdlicas vascular. (36)

Las complicaciones cardiovasculares se manifiesta por. secuestro ‘y formacion
de tercer espacio, trastornos del ritmo con disminucion del gasto cardiaco,
fragilidad vascular y tendencia a coagulopatia estas manifestaciones se han
explicado por la liberacion de  substancias depresoras del miocardio. La
insuficiencia respiratoria que puede ser desde leve cuando se complican con un
derrame pleural izquierdo mas colecciones subfrenicas hasta la formacion de
atelectasia, edema intersticial y SIRPA hasta que comprometan la vida dei
paciente. La falla renal aguda se define como el aumento dos veces de la
creatinina secundaria a hipotension, hipoperfusion por secuestro extravascular
ademds de falla cardiovascular y todo esto da como resultado necrosis tubular

aguda. (37)

Entre los mediadores proinflmatorios mas conocidos se describe el alfa FNT, IL-1
e IL-B, que al liberarse en grandes cantidades provocan una disfuncién de 6érganos

a distancia. Por esto el manejo en el servicio de terapia intensiva ha modificado y



mejorado significativamente la evolucion de la PAS, grandes adelantos se han
descrito en la ultima década en el manejo de la primera fase y en el caso de los
enfermos que logran sobrevivir a esta fase y pasando a la segunda, el indice de
complicaciones se ha reducido esto incluye el uso de antibiéticos de manera
temprana, existen estudios que demuestran que el manejo conservador en
pacientes con necrosis pancreatica estéril demuestra mejores resuitados no es el
caso de la necrosis infectada la cual requiere de un manejo quirirgico con todas

sus variantes (puncidn, drenajes, lavados, debridacion).

Esta intervencién siempre estara condicionado al momento propicio; ya sea por el
estado del paciente o mediante por el seguimiento por TAC. De estas
observaciones se puede concluir gue ia cirugia no modifica la liberacion de
mediadores inflamatorios, que la misma agrava la respuesta inflamatoria sistemica
en los pacientes en estado de gravedad y si podemos concluir que una
intervencion quirtirgica puede no favorecer la evolucion de los pacientes en
especial en la segunda fase en la cual hemos descrito que esta determinado por

los mediadores quimicos. (49,50)

El manejo por el servicio de terapia intensiva ha mejorado significativamente
durante la ultima década y los pacientes con PAS son beneficiados por su manejo
en UCI. Las complicaciones de la seguﬁda fase de esta enfermedad se pueden
reducir y retrasar por el uso de antibiéticos de manera temprana. Y existen
estudios (21) que apoyan la posibilidad real con beneficio de manejo conservador

de los pacientes afectados con necrosis pancreatica estéril a diferencia de la



infectada la cual si requiere de manejo quirdrgico para drenar el sitio de infeccion

pancreatica que este condicionando el estado séptico del paciente.

El cuadro clinico (TAB 1) de manifestacion de infeccién de la necrosis pancreatica

con afeccidn sistemica con trastornos metabdlicos y datos de falla organica son

indicativos de empeoramiento de los pacientes con PAS que se podrian beneficiar

de manejo quirtrgico, pero no en los que presenten necrosis estéril. Aunque

tengan presente datos de trastorno metabdlico y falla organica, se requiere él

diagnostico por medio de aguja fina, ya que no es necesario la intervencion

quirdrgica en el caso de que estemos hablando de una NP estérii. (22)

Cuadro clinico Tabla 1

Los indicadores de trastornos metabdlicos y deterioro de falla organica pulmonar, renal o

del sistema cardiocirculatorio para la realizacion de aspiracion con aguja fina son:

Table 1. DEFINITIONS USED TO
DIAGNOSE ORGAN FAILURES

__Organ System

Definition of Organ Failure

Pulmonary insufficiency

Arterial Pao, <60 mmHg (despite 4 L O, /min via
nasal tube) or need for mechanical ventilation

Renal insuff'ic'iency

Serum creatinine >250 mmol/L or need for
hemofiltration or hemodialysis '

Cardiocirculatory dysfunction

Mean arterial pressure <70 mmHg or need for

jcatecholamine support

Metabolic disorders

Hyperglycemia >11 mmol/lL Hypocalcemia <2

{mmol/l. Coagulation disorder (prothrombin time

<70%; partial thromboplastin time >45 sec)

{Sepsis: - Posttive blood culture/aspirate and more.
than one of these clinical signs

Rectal temperature <38° or >38°C Etievated heart

jrate >90/min Tachypnea (respiratory rate >20/min)

or hyperventilation (Paco, <4.3 kPa) White cell

{count <4 or >12.0 x 10° /L or presence of >10%
fimmature neutrophils

Bone RC, Balk RA, Cerra FB, et al. Definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the
use of innovative therapies in sepsis. The ACCP/SCCM Consensus Committee. American College
of Chest Physicians/Society of Crifical Care Medicine. Chest 1992; 101(8):1644-1655.




DIAGNOSTICO DE PRONOSTICO Y SEVERIDAD

Existen varios sistemas de pronostico y clasificacion de severidad los cuales
incluyen Ranson, Glasgow, Apache {l. Para este estudioc se decidié utilizar los
criterios de Glasgow ya que en los casos de PAS tiene una sensibilidad de hasta
71% y una especificidad de 88% para evaluar los diversos grados de gravedad.
Tabla 3 (45-48)

Esta escala se facilita recabar la informacién en la practica diaria y en especial
para estudios retrospectivos ya que todos los parametros se encuentran en el

expediente de los pacientes tratados en UCI.

TABLE 3 -- Efectividad de los Criterios de Glasgow en estudios grandes prospectivos

' Positive Predictive
Study No. of Attacks Sensitivity (% ) Specificity (% ) Value (% )
Corfieldetal 1397 _ 51 85 _ {46
Larvin et al {290 61 89 , {58
Wilson et al 1160 71 88 60

EL MANEJO EN LA PANCREATITIS AGUDA SEVERA

El debate sobre el manejo conservador contra el quirdrgico en este estudio se
basa en estudios en los cuales se ha visto que la mortalidad en pacientes
intervenidos de manera temprana quirlirgicamente para PAS por causa biliar es de
48% a diferencia del manejo tardio del cuadro agudo o conservador por definirlo
de esta manera llega a una mortalidad del 12%. (42) Incluso hay otros trabajos en

los cuales Lawson reporta mortalidad de 24%, McCarthy hasta 59% a los
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operados dentro de las primeras 24 horas. (43) En un estudio hecho por Kelly en
165 pacientes asignados al azar al manejo quirirgico dentro de las 48 horas y otro
al manejo conservador e intervenciéon quirlrgica posteriormente en los casos de
PAS habla de una mortalidad de 33% morbilidad 83% y en el grupo no quirtrgico
solo morbilidad de 31% sin defunciones. (44) Buchler en el 2000 inclusive para el
manejo de la necrosis pancredtica compara el manejo de la necrosis estéril
conservadoramente contfra la necrosis infectada manejada quirdrgicamente con

una mortalidad de 1.8% vs. 24% respectivamente. (18)

El uso de antibiéticos en la Pancreatitis Aguda Severa

Los antibidticos que penetran adecuadamente al pancreas se han demostrado que
pueden prevenir la infeccion en PAS. (19) Otros estudios prospectivos controlados
han demostrado que la mortalidad se puede disminuir significativamente de 10-
43% si se usan antibidticos de manera temprana. (22-24) Durante los 80s en el
estudio(18) reportan un manejo de la necrosis pancreatica (NP) se manejo hasta
el 60-70% de manera quirargica. En 1991 Bradley vy Allen (21) introdujeron el
concepto de manejar las necrosis estériles de manera no quirdrgica si no con
apoyo temprano con antibioticos con resultados de 1.1 pacientes manejados de
esta manera sin reportar muertes a diferencia de un grupo de 27 manejados por

infeccidn quirdrgica reportando una mortalidad del 5%.

La infeccién pancreatica es considerada como el factor de riesgo principal como
causa de muerte en la pancreatitis aguda de hasta el 70-80%, (11-34) y la

prevencion de este factor de riesgo principal parece ser el paso principal de
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La infeccién pancreatica es considerada como el factor de riesgo principal como
causa de muerte en la pancreatitis aguda de hasta el 70-80%, (11-34) y la

prevencion de este factor de riesgo principal parece ser el paso principal de



manejo en la NP. Esto se apoya en estudios randomizados sometidos a meta
analisis, demostrando, una mejoria en la evolucidon asociada cuando se utilizan tos
antibiéticos para manejar la NP a diferencia de manejo quirtrgico. (23-27) Por lo
tanto en el evento de falla organica multiple progresiva en los casos de necrosis
esteril, el manejo quirdrgico puede no resolver este problema, como el manejo
conservador no afecta en los casos raros de "pancreatitis fulminante”. (28) Aunque
la cirugia permanece como el estandar de oro en el tratamiento de NP infectada,
(29) y la necrosectomia como el lavado cerrado continuo fue un éxito en 67% de
los pacientes en él articulo citado con NP infectada. Pero, 22% requirieron de
intervencion secundaria y el 11% una intervencién adicional y con una frecuencia
de complicacién del 44%. Fernandez-del Castillo y cols. (30) recientemente
describieron un manejo quirdrgico en 64 pacientes en los cuales solo se requirié

un procedimiento quirdrgico para ser este suficiente en 69% de los pacientes.

JUSTIFICACION
Este es estudio clinico retrospectivo que compara dos grupos de pacientes
con PAS, en el primer grupo se incluye a los tratados con manejo conservador
y en el segundo.a los paciéntes tratados con medidas de sostén e intervencién

quirtrgica. La justificacion es evaluar que grupo tuvo mejores resultados.

HIPOTESIS
l.a morbilidad y mortalidad de los pacientes con PAS manejados en forma

conservadora tiene mejores resultados que ios pacientes tratados con un manejo
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quirdrgico agresivo ya que ademas de la respuesta inflamatoria sistemica se

suma la respuesta metabdlica al trauma cuando son intervenidos quirdrgicamente.

OBJETIVO GENERAL

Evaluar los resultados del tratamiento en forma retrospectiva de los pacientes con
PAS que recibieron un tratamiento medico conservador contra los enfermos
intervenidos quirdrgicamente asi como determinar con los parametros clinicos,

bioquimicos de acuerdo a la escala de Glasgow quienes tuvieron mejor evolucion.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar especificamente de acuerdo a los parametros de Glasgow que
pacientes tuvieron mejores resuitados con el manejo conservador y el manejo
guirargico comparativamente independientemente de su etiologia, tiempo de
evolucion, edad, sexo. Determinar si estos resuitados tienen un valor

estadisticamente significativo.

NIATERI‘AL Y METODOS

DESCRIPCION GENERAL

Este es un estudio clinico, retrospectivo, observacional de los pacientes tratados
en el CMN 20 DE NOVIEMBRES del ISSSTE con diagnostico de pancreatitis
aguda, de Enero de 1997 a Junio de 2000. Para obtener esta informacion se
disefio una hoja para vaciamiento de datos la cual contenia: ficha de identificacion,
parametros de gravedad de Giasgow para pancreatitis, descripcion tomografica de

acuerdo a los criterios de Balthazar de su TAC al ingreso, que tipo de tratamiento
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en especifico recibid cada paciente, tiempo de evolucion, egreso o defuncién, que
efiologia tuvo y que tipo de apoyo nutricio recibieron. DEFINICION DEL
UNIVERSO se realizo por todo paciente en el sistema de computo del CMN 20 de
Noviembre con diagnostico de pancreatitis aguda de cuatro afios a partir del mes
de Enero de 1997 a la fecha de corte Junio 2000. TAMARO DE LA MUESTRA Y
PROCEDIMIENTO DE SELECCION se obtuvieron un total de 40 pacientes con
diagnostico de pancreatitis aguda y solo se seleccionaron los pacientes con PAS
de acuerdo a los criterios de Atlanta 92 (40) y se correlacionaron con mas de 3
criterios de Glasgow. Solo se incluyeron los pacientes que tuvieran TAC de
ingreso con un criterio radioldgico de Balthazar B en adelante. (41) En este estudio
se excluyeron a todos los pacientes con pancreatitis aguda sin PAS, informacidn
no completa en el expediente y todos aquellos tratados inicialmente fuera del
hospital.

DEFINICION DE LOS GRUPOS DE OBSERVACION solo fueron 26 los cuales
cumplieron con estos criterios para observar su comportamiento comparando el
manejo conservador y el quirGrgico. LOS CRITERIOS DE INCLUSION fueron todo
paciente con diagnostico de pancreatitis aguda en el sistema de computo del CMN
20 de Noviembre del ISSSTE, con su manejo completo en esta unidad, que
cumplieran con pahcreatitis aguda severa manifestado por el numero de criterios
mayor a 3 de Glasgow que dieran un porcentaje de mortalidad igual o mayor de
10% vy clasificacion B de los criterios de Balthazar en la TAC de ingreso.
CRITERIOS DE EXCLUSION Todos los pacientes con diagnostico de pancreatitis
aguda que no fuera PAS, de acuerdo a los criterios de Glasgow, pacientes con

clasificacion A de Baltasar, pacientes con PAS que fueron enviados a esta unidad
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soclo para apoyo nutricional, metabdlico o reintervenciones quirtrgicas.
CRITERIOS DE ELIMINACION paciente que no haya completado su evolucion

dentro de este CMN 20 de Noviembre.

DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES MEDICAS

Se registraron todos los siguientes parametros del expediente clinico de los
pacientes para ser anotados en una hoja para posterior comparacion llenandose
todos los siguientes puntos fecha de ingreso, egreso, sexo, edad glucosa, Bun
mayor 45mg,DHLmayor de 600Ul, Leucocitos mayor 15000, Albumina menor de
3.2 , Calcio serico menor de 8 mg/dl, PO2 arterial menor de 60, manejo definido
-~ por sostén o conservador, quirdrgico con el ftratamiento definido como
colecistectomia o laparotomia exploradora, manejo abierto o cerrado del abdomen,
forma de egreso ya fuera por aita del hospital o defuncidn, sus dias de estancia,
etiologia buscando las mas comunes , dias de apoyo con nutricion parenterai o
enteral por sonda nasoyeyunal y la clasificacion de Balthazar de su TAC de

ingreso.

DEFINICION DEL PLAN Y PROCEDIMIENTOS Y PRESENTACION DE LA
INFORMACION

Se comparan {a media de los grupos a comparar y para determinar una diferencia
significativa. La diferencia significativa se estimara para cada grupo el promedio y

desviacion estandar, luego utilizamos la t student para ver si hay una diferencia



significativa. Se le aplicaron 25 grados de libertad con un intervalo de confidencia

del 90%.

Este es un estudio clinico, comparativo, longitudinal, retrospectivo y abierto. Es un
estudio que no presenta riesgo para los pacientes por ser estudio retrospectivo,
d_el cual no se obtuvo consentimiento informado para su realizacion, sin afectar
ninguna medida de bioseguridad, que deberd ser revisado y entregado para el dia
31 de Octubre del 2001 a la jefatura de ensefianza e investigacion del CMN 20 de
Noviembre del ISSSTE. No se curso con el gasto de recursos de la institucion mas

de los normalmente proporcionados al manejar af paciente hospitalizado.

RESULTADOS

Se obtuvieron un total de 40 pacientes de los cuales solo se estudiaron (n=26) que
cumplian con los criterios de inclusion: 3 criteriosl de Glasgow mas una
clasificacion B o mayor de Baltasar en su TAC de ingreso, con el resultado del
grupo de manejo quirdrgico (tx gx) un total de 16 pacientes y 10 del manejo
conservador (tx con) , con una distribucion en el grupo de tx qx de 11 hombres y
mujeres con el grupo tx con 6 hombres y 4 mujeres, con una media de edad de
59.23 +- 14 .58 para el grupo tx qx y 54.4+-13.67 para el tx cons, en el grupo tx gx
curséfqn con 5.4+—1.15- criterios de Glasgow y el grupo tx cons 4.2+- 1.32, en
cuanto la clasificacién por criterios de Balthazar grupo tx gx con B=2, C=11, D=2,

para el grupo de tx cons B=4, C=5, D=1. La mortalidad de 3?% (6/16) en el grupo
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de tx quirurgico fue mayor y solo 10% (1/10) para el grupo de tx con, pero por él
numero total de pacientes (n=26) fue pequefno para ser significativa (t=1.465, tcrit=

1.708, df=25, conf= 0.1) al aplicar la t de student para determinar si se encontraba
diferencia significativa.

Los dias de intemamiento fueron con 31.69+-22.08 para el grupo tx gx y 27.5 +-
10.49 en el grupo de tx con en la cual se aprecia en la desviacién estandar una
diferencia de 10 .dias. Los dias de internamiento en comparacion para las
defunciones fueron en el grupo de tx gx (6/16) = 20+- 10 dias vs. Tx cons (1/10)=
4 dias. Se observo que la defuncion mas temprana en el grupo de tx gx fue de
dosen 7 diasy de 4 enel grupo de tx cons con este ultimo que se podria clasificar
como "pancreatitis fulminante" que nos daria una mortalidad para este grupo de
0%, péro como no se utilizé este criterio de exclusidbn permanece en los
resultados. Se aprecia la diferencia entre medias en ias tabl_a 2.

Tabla 2. Diferencia entre el grupo Quirdrgico y el grupo Conservador.

GRUPO DE MANEJO QUIRURGICO

SEXO ~ EDAD #de Leucos Albumina Calcio po2 Criterios Formade Etiolo
’ Criterios : menor de de
de ) 8mgldi Balthazar
_ Glasgow" ' .
M 50 3 14500 21 8 60 8 alta biliar
M 67 6 16000 3 8 50 c alfa dislipider
F 59 7 16000 23 7 50 C defuncion alcohalic
M 81 7 12000 2 7 40 c defuncion idiopatice
M 61 B 12000 25 7 80 c alta bifliar
F 65 6 28000 26 . 8 60 c defuncién  biliar
F 56 3 12000 2 10 Q0 B alta bitiar
M 87 6 12000 3,2 6 60 Cc defuncién  idiopatic:
M 65 6 23000 2.2 5] 55 c alta biliar -
M 34 5 12000 3 8 60 ] alta biliar
M 54 7 12000 34 6 50 D defuncién  aicohdlic
M 53 5 22000 3,5 8 60 Cc alta alcohdlic
M 67 6 12000 3,2 7 55 D alta alcohdlic
F 34 4 23000 33 8 60 c alta alkcohdlic
M 60 4 12000 23 8 85 o] defuncién farmaco
F 53 6 23000 34 6 60 D alta alkcohdlic
Media 59,23076923 5461538 16638,46 2815384 7,307692 60,38461 -
Dest 14,58214844 1,151279 5891,524 0,543275 1,135755 12,00345
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Grupo de Manejo Conservador
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SEXO|l EDAD #de LEUCO ALB Calcio Po2 Ccriterios Forma de Etiologia
CONS Criterio menor de  Egreso
Balthazar
s de
_ 8mg/d|
M 54 3 22000 21 8 90 B ALTA Alcohdlica
F 45 7 19000 3.4 7 40 B ALTA  Alcohdlica
M 38 3 24000 2,3 8 80 C ALTA  dislipidemia
M 78 4 12000 3,4 8 60 B ALTA bitiar
F 56 3 22000 3 9 80 c ALTA idiopatica
M 32 3 23000 3 8 80 B ALTA biffar
F 65 4 21500 3,2 8 80 c ALTA  Alcohdlica
M 64 5 17000 3.4 8 85 Cc ALTA farmaco
F 45 4 14000 . 31 9 95 C ALTA biliar
M 67 6 23000 21 8 55 D DEFUNC]  idiopatica
ON

Media 54 4 4,2 19750 29 81 725

Desviacié 113 6762 1,32664 3919,50 0,50398 0,53851 16,77

n . 5 9 2 4 6 050

estandar

En cuanto la etiologia de la pancreatitis en el grupo de tx gqx fue en 6 origen biliar,

6 alcohdlica, 2 ideopéticas, en 1 por hiperlipidemia y en otro por farmacos, en el

grupo de tx con fueron muy similares en porcentaje 3 alcohdlicas, 3 biliares, 2

idiopaticas, 1 hiperlipidemia y otro por farmacos. Tabla 3. En los pacientes con

manejo quirdrgico el procedimiento mas frecuente y por razén obvia de factor

causa, 7 colecistectomia y 9 Laparotomia exploradora con 5 siendo manejados

con abdomen abierto. Por grupo de tipo de cirugia la mortalidad fue de 60% (6/10)

en las laparotomias exploradoras y 0% (0/6) enlas ¢

ias realizadas.
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| FALLA DE ORIGEN




Tabla 3. Comparacion entre grupos por dias de internamiento y apoyo con

nutricion.

Grupo Quirtrgico Grupo Conservador
Dias de Internamiento
Media 31.69 27.5
Desviacion Estandar +-22.05 +-10.50
Apoyo con NPT (dias)
Media 15.3 15.8
Desviacién estandar +-20.74 +-12.14

CONCLUSION

En este estudio se pudo apreciar que la morbilidad y mortalidad de IQS pacientes
con PAS tratados médicamente y quirirgicamente es muy similar a los reportes de
la literatura mundial actualizada. En estos estudios como en el nuestro se habla de
una mortalidad del 37% para el grupo de tratamiento quirlrgico y de una
~mortalidad del 10% para los pacientes tratados en forma conservadora. Este
porcentaje corresponde a una defuncion que se presénto en un paciente con
“pancreatitis fulminante” la cual fallecié a los 4 dias de ingreso y por esta causa
tampoco se intervino quirtirgicamente. Si excluyéramos a esta defuncién por su
forma de presentacidn tendriamos una mortalidad de 0% para los pacienf[es

tratados conservadoramente. Sin embargo el tamafo de la muestra no permite

concluir que exista una diferencia estadisticamente significativa.
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La segunda conclusion de acuerdo a la hoja de vaciamiento de datos se puede
apreciar que existe una exacerbacién de la respuesta inflamatoria sistemica vy
metabdlica quirurgica en los pacientes intervenidos quirtirgicamente.

Tercera conclusién los pacientes con una mala respuesta al tratamiento médico se
les trato ademas con una intervencion quirdrgica reportandose por consecuencia
una mayor mortalidad para este grupo. Podemos concluir en este estudio de
acuerdo a nuestros resultados que el manejo conservador va encaminado
directamente a inhibir o disminuir los mediadores de inflamacion sistemica, y que
la respuesta por consecuencia es mejor ya que una intervencion quirdrgica se
concreta al area pancreatica sin poder influir directamente en las complicaciones

sistémicas.

DISCUSION

En este estudio sé trato de identificar que pacientes tenian mejores resultados,
aquellos tratados médicamente o los que eran sometidos a una intervencién
quirdirgica por ser partadores de PAS. De acuerdo a los conocimientos actuales de
la fisiopatologia de la pancreatitis aguda severa este es un proceso inflamatorio
agudo mediado por citokinas inflamatorias aguda que juegan un papel importante
en la respuesta inflamatoria sistemica y que condiciona un sindrome de falla
organlca multiple La hipotesis de trabajo en este estudio nos cuestionaba que
pacientes podnan tener mejores resultados si los tratados en manera medica
conservadora o los intervenidos con cirugia, ya que la literatura mundial

recomienda en la actualidad el manejo conservador de acuerdo a la fisiopatologia
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descrita. Parece logico esperar que un paciente con un padecimiento tan grave
como este con una respuesta inflamatoria sistemica, con alguna de las fallas
organicas establecidas y que ademas se le agregue un trauma quirtrgico tenga
malos resultados. Sin embargo esta aseveracién no es absolutamente cierta ya
que frecuentemente en las unidades de cuidados intensivos se indica una
intervencion quirurgica a los pacientes que responden mal al tratamiento
conservador. Por otro lado es poco valorable cual es el resultado de una
intervencion quirdrgica ya que en nuestro medio existen sesgos importantes como
son:. diferentes cirujanos, diferentes habilidades quirlrgicas, diversas lesiones
pancreaticas y peripancreaticas tratadas de diferente forma, el momento mismo de
la intervencion y las condiciones propias del paciente lo que da como resultado
una serie de complicaciones propias de la cirugia que son mas graves que el

pProceso mismo.

Analizando el grupo de tratamiento médico consideramos tambien que es poco
valorable ya que, aunque los grupos de edad, insuficiencias agregadas, tiempo de
evolucidn sean comparables, la seleccion de los pacientes no fue al azar si no
mas bien se le brinda todo el apoyo médico al paciente con una buena respuesta a
este y por consecuencia no se solicita una intervencién quirtirgica. También
podemos afirmar que estos pacientes no tienen la agravante de una intervencion

quirdrgica con todas sus consecuencias en un estado de por si ya grave.
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De esta discusion podemos concluir lo mismo que muchos reportes de la literatura
mundial: la clasificacidn de gravedad de los enfermos a pesar de los intentos
conocidos (Ranson, Glasgow, APACHE I, Atlanta) al ponerlos en la practica no
definen y no pronostican con una alta sensibilidad y especificidad la gravedad y el
pronostico de los pacientes lo que se refleja en los resuitados del tratamiento y de
lo que nosotros concluimos en este estudio es que cada paciente es diferente y
con pronostico frecuentemente inesperado en especial despues de las

intervenciones quirdirgicas.

La pa.ncreatitis aguda es una entidad que por si sola lleva una mortalidad aita de
15-30% (32,41-44), y la cuél se puede incremeﬁta hasta 70-80% si se complica
con un proceso necrotico y este a su vez presenta una infeccion agregada. (11-
34) Este porcentaje de acuerdo a la literatura actual se incrementa en forma
importante cuando a una PAS se le agrega una intervencion quirargica con reporte
de mortalidades que van desde el 24 al 59%. (41-44) El resultado de nuestro
estudio es muy similar al que se reporta en la literatura mundial y liega hasta el
37% para mortalidad en el grupo de tratamiento quirtrgico contra un 10% de
mortalidad en el grupo de pacientes tratado en forma conservadora. Si le
agregamos el factor de proceso quirldrgico el cual desencadena _Ia respuesta-

. metabdlica al trauma nos producira una mortalidad mayor en estos pacientes.
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Creo que el manejo en la pancreatitis aguda severa deberia de ser manejada mas
bien de manera conservadora dirigida hacia la respuesta inflamatoria mediante
mediadores anti pro inflamatorios (51), apoyo absoluto en terapia intensiva con la
finalidad de vigilar y ajustar los desequilibrios tanto metabdélicos como hidricos que

se presentan en esta entidad.

La intervencidon quirurgica siempre estara condicionada al momento propicio; ya
sea por el estado del paciente o mediante por el seguimiento por TAC. De estas
observaciones se puede concluir que {a cirugia no modifica fa liberaciéon de
mediadores inflamatorios, que la misma agrava la respuesta inflamatoria sistemica
en los pacientes en estado de gravedad y si podemos concluir gque una
intervencion quirdrgica puede no favorecer la evolucion de los pacientes en
especial en la segunda fase en la cual hemos descrito que esta determinado por
los mediadores quimicos. La pancreatitis aguda severa es una entidad que por si
sola lleva una mortalidad alta ya que se define por severa debido a sus
complicaciones e intensidad del cuadro, y si agregamos el trauma quirlrgico se
~ aumentaria Ia respuesta inﬂa.matoria condicionando mayor mortalidad, por lo tanto
sugiero el manejo conservador en la PAS.

La propuesta personal de acuerdo a la revisién de la literatura y el analisis de
estos pacientes tratados en nuestro hospital es que siempre debemos tratar a los
pacientes en forma conservadora ya que la pancreatitis no es un proceso que se
localiza a un 6rgano es una lesion que se inicia en el pancreas, que tiene una
respuesta sistemica que esta respuesta es progresiva y que el tratamiento debera

ir encaminado a la regulacién de mediadeores inflamatorios mas que al tratamiento
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mecanico de las lesiones muy probablemente el tratamiento a futuro vaya

encaminado a esta tendencia.
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TABLA 2 COMPARACION DE GRUPO QUIRURGICO VS CONSERVADOR

GRUPOQO DE MANEJO QUIRURGICO

SEXC EDAD #de Leucos Albumina  Calcio po? Criterios Formade Etiolo
Criterios menor de de Egreso
de 8mg/dl Balthazar
Glasgow
M 50 3 14500 2,1 8 60 B alta biliar
M 67 6 18000 3 8 50 o] alta dislipider
F 59 7 16000 23 7 50 c defuncion alcoholic
M 81 7 12000 2 7 40 c defuncion idiopatics
M 61 8 12000 25 7 80 c alta biliar
F 65 6 28000 26 8 60 o defuncién  biliar
F 56 3 12000 2 10 90 B atta biliar
M 87 6 12000 32 6 60 c defuncién  idiopatic:
M 65 6 23000 2.2 6 55 c aita biliar
M 34 5 12000 3 8 60 c alta biliar
M 54 7 12000 34 6 50 D defuncion  alcohdlic
M 53 5 22000 35 8 60 c alta aicohdlic
M 67 6 12000 32 7 55 D alta alcohdlic
F 34 4 23000 33 & 60 C alta alcohdlic
M 60 4 12000 23 8 55 C defuncién  férmaco
F 53 6 23000 34 6 60 D alta alcohdlic
Media 59,23076923  5,461538 16538,46 2815384  7,307692 60,38461
Desviacion 14,58214844  1,451279  5891,524 0543275 1,135755 12,00345
Estandar
Grupo de Manejo Conservador
SEXO| EDAD #de LEUCO ALB Calcio Po2 Criterios Forma de Etiologia
CONS Criterio menor de  Eareso
Balthazar
s de
8ma/dl
M 54 3 22000 2,1 8 20 B ALTA Alcohdlica
F 45 7 19000 34 7 40 B ALTA Alcohdlica
M 38 3 24000 23 8 80 C ALTA  dislipidemia
M 78 4 12000 34 3 60 B ALTA biliar
F 56 3 22000 3 9 60 C ALTA idiopatica
M 32 3 23000 3 3 80 B ALTA biliar
F 65 4 21500 3,2 8 80 C ALTA Alcohdlica
M - 64 5 17000 3.4 8 85 C ALTA fdrmaco
F 45 4 14000 3.1 g a5 C ALTA biliar
M 67 6 23000 2,1 8 1) D DEFUNCI idiopatica
ON
Media 54,4 4,2 19750 29 81 72,5
Desviacié 13,6762 1,32664 3919,50 0,50398 0,53851 16,77

n
estandar

5 9 2 4 6 050

et e = e e g
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