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Pancreatitis aguda: Diagnostico, incidencia por edad y sexo, evolucioén y
tratamiento en 13 meses de seguimiento,

RESUMEN

Objetivo

Analizar edad, sexo y etiologia mas frecuente en pancreatitis aguda;
evolucién al ingreso, diagnésticos de ingreso y determinar la frecuencia de
pancreatitis edematosa (PE) y la pancreatitis necrotizante (PN).

Antecedentes _

La pancreatitis aguda es un padecimiento frecuente, la mayoria de los casos
son de etiologia biliar y alcohol. La PN es la forma devastadora de la
enfermedad, con mortalidad del 10 al 50% de los casos; estando la necrosis
pancredtica infectada (NPI) asociada con mayor mortalidad.

. Méiodos

Se registraron prospectivamente en un periodo de junio del 2001 a julio del
2002, todos los pacientes con pancreatitis aguda ingresados al Hospital
Regional “General ignacio Zaragoza” . A todos se documento el diagnéstico
mediante anamnesis, USG y/o Tomografia axial computadorizada {TAC) y
algunos transoperatoriamente.

Resultados

Hubo en total 43 pacientes, 65% hombres y 35% mujeres, la etiologia biliar
represent6 el 35%, el alcohol 23%. El 79% present6 pancreatitis edematosa y
el 21% pancreatitis necrotizante. La mortalidad general para pacientes con PN
fue 33% y el tiempo de evolucion promedio al llegar a urgencias fue de 83
horas.

Conclusiones

La PE es la presentacion més frecuente, afecta mayormente hombres y en
¢éstos la mayor parte es por abuso de alcohol, en mujeres la etiologia es de
origen biliar principalmente. La PN es la etapa mas severa y asociada con
mayor mortalidad. El tiempo de evolucion, hasta el momento en que empieza

el manejo, parece ser un factor determinante en el prondstico de la
enfermedad.



Acute pancreatitis: Diagnosis, incidence by age and gender, a thirteen
months study of the presentation and treatment of the disease.

ABSTRACT

Objective

To analyze acute pancreatitis by age, gender, and most frequent etiology; to
analyze the presentation of the onset of the disease and the diagnosis; to
determine the frequency of edematous pancreatitis (EP) versus necrotizing
pancreatitis (NP).

Background

Acute pancreatitis is a common disease whose most frequent causes are
alcohol abuse and biliary obstruction. Necrotizing pancreatitis is the most
devastating form of the disease, having a mortality between 10 — 50%, with
superimposed infection associated with the greatest mortality.

Methods

From June, 2001 to July, 2002 all patients admitted with a diagnosis of acute
pancreatitis to Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza”  were
prospectively enrolled. The diagnosis of each patient was documented by
means of clinical history, ultrasound and computed tomography scan or
postoperatively.

Results

43 patients were enrolled: 65% were men and 35% women; biliary obstruction
represented 35% of the causes and alcohol abuse 23%. 79% presented with
edematous pancreatitis and 21% with necrotizing pancreatitis. Overall
mortality for patient with necrotizing pancreatitis was 33% and the average
time between the presentation of symptoms and arrival at the emergency room
was 83 hours.

Conclusions _

Edematous pancreatitis is the most frequent presentation, affecting primarily
men and principally because of alcohol abuse; in women the most frequent
cause is biliary obstruction. Necrotizing pancreatitis is the most severe type
and in associated with greatest mortality. The time lapse between the
presentations of symptoms ant the initiation of treatment seems to be a
determining factor in the outcome of the disease.



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es un padecimiento caracterizado por dolor
abdominal y elevacion en el suero de diversas enzimas, como es la amilasa y
lipasa. Es caracteristico en la pancreatitis aguda la elaboracion de una
respuesta inflamatoria %, dando como resultado edema de péncreas y
extensos efectos sistémicos y focales. En Estados Unidos y otros paises
industrializados se reporta que aproximadamente el 80% de los casos son
atribuidos al abuso de alcohol y litiasis vesicular 113, menos frecuente en el
desarrollo de esta complicacion son medicamentos, infeccién, trauma,
isquemia y alteraciones metabolicas. En México el 90% de los casos son de
etiologia litiasica, seguidos de la ingesta abundante de alcohol y alimentos
grasos [UB060], y ha pasado a ser una patologia frecuente en los servicios de
urgencias de los diferentes hospitales, actualmente reporténdosc un caso por
cada 100-200 admisiones hospitalarias. 160

A pesar de mas de 100 afios de extensas investigaciones para esclarecer los
mecanismos celulares envueltos en la patogénesis de la pancreatitis aguda, aun
no estan completamente identificados ni esclarecidos dichos mecanismos. (39

El concepto central en la patogénesis de la pancreatitis aguda,
independientemente del factor desencadenante, inicia con una cascada de
eventos que resulta en la enfermedad. Estos eventos pueden ser divididos en
una fase temprana y una fase tardfa; la activacién de enzimas digestivas en las
células acinares y su retencién han mostrado jugar un papel critico en la
primera fase, estas enzimas que escapan de los granulos de zimogeno y dafian
la célula acinar, y €sta a su vez, tambi¢n libera algunos agentes que ailteran la
permeabilidad vascular y contribuye a la generacion de edema; y ésta
inmediata liberacion de factores inflamatorios resulta en e! reclutamiento de
otras citocinas y amplificacién de la reaccién inflamatoria. Estos primeros
eventos provocan edema e isquemia del pancreas, tales fenémenos ocurren de
los primeros minutos de exposicion al factor causal, y los eventos tardios
pueden iniciar después de varias horas de iniciado el dafio. EIsRIReBAEsIHINSS)
La liberacion de moléculas inflamatorias también tiene efectos sistémicos
como es el sindrome de fuga capilar, fiebre e hipotension. Todos estos efectos
combinados pueden causar necrosis del pancreas y estimular la apoptosis. (81

Los rangos de severidad de una pancreatitis aguda fluctiian desde una PA leve,
la cual en la mayor parte de los casos se autolimita por si misma, hasta una



pancreatitis aguda fulminante resultando letal en dias de iniciado su evento. La
dificultad para predecir el curso de la enfermedad 3], ha sido bien descrito y
ésta impredecibilidad ha llevado a investigar sobre métodos mas objetivos del
grado de severidad.

Segiin la clasificacién de Atlanta en 1992, la pancreatitis aguda se divide en
pancreatitis edematosa y necrosis pancredtica, y ésta a su vez en infectada y no
infectada. 021

Los métodos diagnosticos inician con una adecuada anamnesis, determinacién
de amilasa y lipasa, aunque la primera no se eleva hasta en las primeras 12 a
24 horas, proteina C reactiva (PCR) como marcador de necrosis, realizacion
de USG y tomografia axial computada (TAC) &1y con esta misma realizar
aspiracion con aguja fina (FNA) en el sitio de necrosis y determinar si es
necrosis estéril o infectada; en algunos casos esta indicado realizar una CPRE
y esfinterotomia terapeutica; también existen diversos marcadores seroldgicos
de severidad como son la IL1, IL6,IL10, FNT, FAP, demostrando tener una
sensibilidad importante, PHannezmzweselsll Los criterios de Ranson psis; aun
siguen siendo vigentes, aunque existen diversos estudios que han demostrado
que no tienen el valor pronostico que se les adjudicd en un principio. ©4

Los resultados y la evolucién de un evento de pancreatitis aguda, depende no
solamente de los relacionados al cuidado médico, sino también a otros factores
como son la causa y severidad del ataque, enfermedades preexistentes y la
edad; todos estos pueden variar entre las diferentes poblaciones de pacientes,
por lo que la evaluacién mas objetiva de gravedad aplicada a estos pacientes
es el APACHE (Acute Physiologic Assesment and Chronic Health
Evaluation). Bsisons

El manejo de la necrosis pancreética en un evento de pancreatitis aguda (PA),
ha tenido una considerable evolucién. Aunque el papel del tratamiento
quirirgico en esta condicién ha resultado controversial, recientes avarces en
el conocimiento y cuidado de estos pacientes ha tenido un considerable
impacto en el debate: necrosis pancreética, tratamiento quirirgico 6 médico.
Hoy, con mejoria en los cuidados del paciente criticamente enfermo, muchos
pacientes con pancreatitis aguda severa sobreviven a la primera respuesta
inflamatoria sistémica y entran a una segunda fase dominada por sepsis y
consecuencias de falla orgénica mdltiple. ©11331 Los pacientes con una necrosis
pancredtica significativa tienen mayor riesgo de complicaciones ©* las cuales
podemos identificar con la tomografia dindmica y la presencia o ausencia de
infeccion puede establecerse utilizando aspiracion con aguja fina (FNA). 27
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Abhora, la dificultad radica en establecer si hay 6 no-infeccién, ya que esta
Gltima es la que cuenta con mayor indicacion para tratamiento quirirgico.
eiitel También hay quienes no aceptan el manejo médico y planean la
estrategia de tratamiento basada en la extension de la necrosis,
independientemente del estado de infeccién. towsms2s]

Nosotros estando conscientes del impacto y la frecuencia cada vez mayor de
pancreatitis aguda en nuestro hospital decidimos realizar un seguimiento de
pacientes durante 13 meses, investigando la frecuencia de pancreatitis aguda,
que edad y sexo son los mas afectados, asi como su etiologia, forma en que se
ilega al diagnodstico, diagnésticos diferenciales y el tiempo de evolucion del
cuadro, una vez que llegan a urgencias los pacientes; el nimero de pacientes
que son manejados en la Unidad de Cuidados Intensivos {UCI), nimero de
pacientes que reciben tratamiento quirirgico los hallazgos y finalmente la
mortalidad general entre la pancreatitis edematosa y la necrotizante.

MATERIAL Y METODOS

Identificacion de los pacientes

Entre el 1 de junio del 2001 y el 1 de julio del 2002, fueron identificados los
pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda en el Hospital Regional
“General Ignacio Zaragoza”, dandoles un seguimiento prospectivo. Los
criterios de inclusién fueron: pacientes mayores de 18 afios, derechohabientes
de la unidad, pacientes a quienes se les haya comprobado por algiin método
diagnéstico la presencia de edema pancredtico, asi como presencia de
elevacion de amilasa 5 veces por encima del valor normal. Dentro de los
criterios de exclusién se considerd a pacientes menores de 18 afios, pacientes
no derechohabientes del instituto, ya que éstos se les realizé el diagnéstico
pero se trasladaron a otra unidad, pacientes derechohabientes en quienes por
falta de espacio fisico también fueron trasladados a otra unidad y los pacientes
que tuvieron elevacion de amilasa, pero remitié la sintomatologia y no se
logré comprobar por ningin método de gabinete la presencia de pancreatitis y
por Gltimo los pacientes fuera del periodo de estudio.
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Disefio del estudio.

En el registro de los pacientes con pancreatitis aguda confirmada, se fueron
recabando los datos demograficos como son: la causa de la pancreatitis, el
sitio de diagndstico, niimero criterios de Ranson en las primeras 48 horas, la
presencia de edema de péncreas por USG, clasificaciéon tomogrifica de
Balthazar y/o presencia de necrosis, el tiempo de evolucién antes de llegar a
esta unidad y si recibié algin tratamiento, el diagnéstico inicial al
hospitalizarse en urgencias, enfermedades asociadas y si contribuyod esto en el
tiempo de evolucion, sintomas predominantes por lo que acude el paciente a
urgencias, los que requirieron tratamiento quirtirgico y el diagndstico con el
cual se solicita la operacion; pacientes que cursaron con pancreatitis
edematosa y los de necrosis pancreatica, tiempo de estancia hospitalaria,
pacientes que reingresaron por pancreatitis, complicaciones y la mortalidad
general; todo esto registrado en una hoja que disefiamos previamente para
recuperar los datos.

A los pacientes que fueron manejados con tratamiento quirirgico se investigéd
el diagnostico preoperatorio y los hallazgos.

El seguimiento de los pacientes egresados fue con citas en la consulta externa
y/o llamdndoles por teléfono en forma directa.

RESULTADOS

Las caracteristicas de los pacientes se encuentra resumida en la tabla 1. Fueron
43 pacientes en el estudio, 15 (35%) mujeres y 28 (65%) hombres. El
promedio de edad fue de 42.5 afios ( rango de 19- 69). La causa biliar se
presenté en 15 (35%) pacientes, por alcohol en 10 (23%), dislipidemias en 2
(5%), Colangiografia Retrograda Endoscépica (CPRE) 2 (5%) y otras o
indefinidas en 14 (32%) pacientes. De acuerdo a la TAC, USG y hallazgos
quirtrgicos se presentaron 34 (79%) y 9 (21%) pacientes con pancreatitis
edematosa y necrotizante respectivamente,
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Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes.

Niimero

Niimero de pacientes en el estudio 43
Promedio de edad en afios 42.5 (19-69)
Hombre: Mujer 28:15
Causa:

Biliar 35% (n=15)

Alcohol 23% (n=10)

CPRE 5% (n=2)

Dislipidemias 5% (n=2)

Otras/ Idiopatica 23% (n=14)
Criterios de Ranson (Promedio) 2.7 (0-6)
Promedio de estancia (dfas) (Rango) 19 (1-124)
Mortalidad 12% (n=5)

Pancreatitis edematosa

En los 34 pacientes con PE, la necrosis pancreédtica fue descartada por las
caracteristicas tomograficas, USG y/o hallazgos transoperatorios. Dieciséis
pacientes fueron manejados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), con
un promedio de estancia de 12.4 dias (rango 2-104), 8 pacientes fueron
operados, cinco por diagnostico erréneo en urgencias y 3 por evolucién
torpida (Ver Tabla 2 y 3). Un paciente present6 falla orgdnica multiple severa,
siendo el que més tiempo ocupo en la UCIL En ninguno de los pacientes con
PE de etiologia biliar se realizé esfinterotomia endoscdpica; se presentaron 2
pacientes con pancreatitis postCPRE al intentar corroborarles colédocolitiasis.

Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes con pancreatitis edematosa (PE)

y pancreatms necrotizante (PN)
PE (n=34) PN (n=9)

Mujeres 11 (32%) 4 (44%)
Hombres 23 5
Promedio de edad (afios) 47 (27-69) 38 (24-63)
Causa biliar 12 (35%) 3(33%)
Alcohol 7(21%) 3 (33%)
Dislipidemias 1 (3%) 1(11%)
CPRE 2 (6%) 0

Otra/ Indefinido - 12 (35%) 2 (23%)
Promedio de Ranson (Rango) 2.4 (0-5) 4.3 (2-6)
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Promedio de estancia en dias 17 (4-124 24 (1-92)

{Rango) ‘
Mortalidad 1(3%) 4 (33%)

El tiempo de evolucion del cuadro previo a su llegada a la unidad fue de 33
horas en promedio (rango de 12 a 120). E! promedio de criterios de Ranson
durante sus primeras 48 horas fue de 2.4 (rango de 0-5). La estancia
hospitalaria promedio fue de 17 dias (rango 4-124). Solo se presentd un
faliecimiento (3%), no siendo relacionado con complicaciones de la
pancreatitis (Infarto agudo de miocardio) (Ver Tabla 2).

Tabla 3. Pacientes manejados en UCI (n=28)

No. Pacientes %

Total de pacientes 28 65%
No quirirgico 14 50%
Quirtirgico 14 50%

Edema 8 29%

Necrosis 6 21%
Promedio de
estancia 9.7 dias (1-104)
Mortalidad 4 14%
Seguimiento

La readmisién hospitalaria se present6 en 4 (12%) pacientes en un lapso de 4
meses y las causas fueron las siguientes: pseudoquiste pancredtico (n=2) y
pancreatitis aguda recurrente (n=2). De los pacientes con pseudoquiste
pancreético, uno se resolvié de manera conservadora y el otro quirirgicamente
con una derivaci6n interna.

Pancreatitis necrotizante

En los 9 pacientes la necrosis pancredtica fue documentada por las
caracteristicas tomograficas y/o hallazgos trasoperatorios (Ver Tabla 2). Ocho
pacientes fueron manejados en la UCI con un promedio de 24 dias de estancia
(rango 1-92), y 6 (66%) manejados quirtirgicamente con drenajes cerrados e
irrigacién continua (Ver Tabla 3).



El tiempo de evolucién del cuadro antes de su llegada a urgencias de la unidad
fue en promedio de 83 horas (rango 48-192). El nimero de criterios de
Ranson en las primeras 48 horas fue de 4.3 (rango 2-6) (Ver Tabla 4). Se
- presentaron 4 fallecimientos, tres por Falla Organica Multiple (FOM) y otro
por FOM mas choque hipovolémico . El promedio de dias entre el ingreso del
paciente y su fallecimiento fue de 4 dias (rango 2-11).El promedio de estancia
hospitalaria fue de 24 dias (rango 1-92).

Tabla 4. Tiempo de evolucién al ingreso y criterios de Ranson

PE PN
Tiempo (horas) (Rango) 33 (12-120) 83 (24-192)
Criterios de Ranson (Rango) 2.4 (0-5) 4.3 (2-6)

En general la edad que los pacientes presentaron fue: de 18 a 30 afios 6 (14%)
pacientes, de 31 a 40 afios 9 (22%) , de 41 a 50 afios 11 (25%), de los 51 a 60
afios 11 (25%) y mayores de 60 afios 6 (14%).

Tabla 5. Edad de los pacientes

Edad No. %
18 a 30 afios .6 14%
31 a 40 afios 9 22%
41 a 50 afios i1 25%
51 a 60 afios 11 25%
Més de 60 afios 6 14%

El tiempo de evoluciéon que transcurrié entre el inicio de los sintomas de la
enfermedad y su llegada al servicio de urgencias de nuestra unidad e inicio de
manejo fue: menos de 12 horas de evolucién 9 (20%) pacientes, 12 a 24 horas
11 (26%), 24 a 48 horas 7 (16%), 48 a 72 horas 5 (12%) y més de 72 horas 11
(26%) pacientes (Ver Tabla 6). El 76% de los pacientes recibié tratamiento
previo con analgésicos (90%) y antibiéticos (50%), indicados por facultativo.



Tabla 6. Tiempo de evolucién.

Tiempo No. Pacientes Yo
Menos de 12 hrs, 9 20%
12 a 24 hrs. 1t 26%
24 2 48 hrs. 7 16%
48 a 72 hrs. 5 12%
Mas de 72 hrs. 1 26%

El diagndstico de ingreso inicial en urgencias utilizando tnicamente Ia

anamnesis fue: pancreatitis aguda 19 (45%), litiasis vesicular agudizada 11

(25%), enfermedad dcido péptica 4 (9%) y otro en 9 (21%) pacientes (Ver

Tabla 7); de éstos Gltimos, 4 pacientes eran portadores de Diabetes Mellitus

(DM) de larga evolucion. Finalmente complementandose con los ex4menes de

laboratorio y gabinete se llegd al diagnéstico en 35 (82%), de manera
~ transoperatoria en 6 (14%) y otro 2 (4%).

Tabla 7. Diagnésticos de ingreso a urgencias (n=43)

Diagnéstico No. Yo
Pancreatitis 19 45%
Litiasis vesicular 11 25%
Enf, Ac. Péptica 4 9%
Otro 9 21%

Quince pacientes recibieron tratamiento quirtrgico, de los cuales en 9 (58%),
si se sabia que el paciente estaba cursando con cuadro de pancreatitis aguda y
los 6 (42%) pacientes restantes se llevaron a cirugfa con otro diagnostico, sin
sospechar en PA. Fallecieron 2 (13%) de los pacientes operados, ambos
pacientes con necrosis pancreatica de mas del 50% (Ver Tabla 8).

Tabla 8. Pacientes operados (n=15)

Dx. Preoperatorio No. Y
Pancreatitis 9 58%
CCL agudizada 2 14%
Ulcera perforada 2 14%
Apendicitis aguda 2 14%
Mortalidad 2 13%
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De todos los pacientes (n=43), hubo 14 (33%) con enfermedades asociadas,
Diabetes Mellitus 2 (DM2) en 3 (21%) pacientes, hipertension arterial
sistémica (HAS) 3 (21%), DM2 y HAS 5 (36%) y DM, HAS e Insuficiencia
Renal Crénica (IRC) 1 (7%) y otras 2 (15%) pacientes (Ver Tabla 9)

Tabla 9. Comorbilidad (n =14)

Enfermedad No. %

Total pacientes i4 32%
Diabetes Mellitus (DM) 3 21%
Hipertension (HAS) 3 21%
HAS + DM 5 36%
HAS+DMHIRC 1 7%
Otra 2 15%
CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda se presentd mas frecuentemente en hombres que en
mujeres, representando el 65% del total de casos, la etiologia biliar fue mayor
en las mujeres representando el 73% y no hubo casos de etiologia alcohdlica;
mientras que en el hombre la mayor parte de los casos fue de origen
alcoholico representando el 43% y la etiologia biliar presentdndose en un
18% de los casos. La mayor parte de los pacientes se encuentra entre la
tercera y quinta década de la vida, representando el 72% de los casos.

La presentacidn de pancreatitis aguda edematosa representé el 79% de los
casos de nuestro estudio, con lo cual coincidimos en lo que se escribe en la
literatura mundial con respecto a esta enfermedad, no ocurrieron defunciones
relacionadas con este padecimiento, Unicamente un caso por infarto de
miocardio. Hay que hacer mencién que dos pacientes que si presentaron
recurrencia del cuadro y finalmente debutaron con DM2; uno con carga
genética para la misma y ¢l otro no. Vale la pena mencionar que el nimero de
criterios de Ranson, que como algunos autores han publicado, no tienen un
poder pronostico; nosotros encontramos que si fue significativo el promedio
en comparacion con los pacientes con necrosis pancredtica. El promedio de
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estancia hospitalaria en general fue menor al de los pacientes con necrosis
pancredtica, aunque no muy significativo.

De los casos de necrosis pancredtica , tuvimos una alta mortalidad (33%);
existen varios factores contribuyentes, pero analizamos que uno de los
factores determinantes para la evolucién de una pancreatitis aguda a necrosis
puede ser tiempo que pasa entre el inicio de los sintomas y el mal diagndstico
y/u omision del paciente; ya que encontramos que el promedic de tiempo de
evolucion del cuadro al momento de llegar a urgencias de estos pacientes fue
de 83 horas. También corroboramos que el promedio de criterios de Ranson
fue casi del doble (4.3), en comparacién con los pacientes que presentaron
edema tinicamente del pancreas (2.7).

De los pacientes manejados en la UCI (65%), el 70% cursé con pancreatitis
edematosa, con lo cual no se justifica su estancia en esta unidad de una
cantidad tan elevada de pacientes. De los pacientes que se manejaron en la
- UCI el 50% recibié tratamiento quirdrgico, presentando el 58% de éstos
pacientes Unicamente edema del pancreas y el restante 42% necrosis, sin
lograr determinar si fue infectada o no, ya que no se le tomo cultivo
previamente 6 en el transoperatorio; por tanto podemos determinar que estin
recibiendo tratamiento quirirgico pacientes con pancreatitis edematosa, 6
estan siendo seleccionados mal para ofrecerles cirugia; por tanto, que la
evolucidn térpida nos una justificacion suficiente para operar a un paciente a
menos que se halla realizado una tomografia dindmica y exista evidencia de
necrosis pancredtica.

En la edad de los pacientes observamos que son el grupo mas afectado los
pacientes en edad econémicamente productiva para el pafs, fluctuando estos
entre la tercera y quinta década de la vida y representando 72% de nuestra
poblacién estudiada. También es importante mencionar que la necrosis
pancredtica y la mortalidad se presentaron en pacientes més jévenes, con un
promedio de 38 y 43 afios respectivamente.

Es sorprendente el porcentaje de pacientes (80%) que acuden a esta unidad
con mas de 24 horas de iniciados los sintomas de la enfermedad, muchos de
ellos favorecido por un mal diagndstico y mal tratamiento en su UMF y/o
facultativo particular. Esto toma una importancia vital, ya que la mayor parte
de los pacientes con necrosis pancreatica tuvo en promedio 83 horas de
iniciado el cuadro hasta su ingreso a urgencias a esta unidad, y de estos
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pacientes la mortalidad (33%) se presentd dentro de los primeros 11 dias de
internados en la UCL

Algo esta sucediendo en el servicio de urgencias, ya que sdlo en el 45% se
acerté en el diagnéstico de ingreso y un 55% se ingresaron con ofro
diagnéstico y lograndose mejorar el diagnéstico hasta un 82% en forma
incidental con apoyo de ex&menes de laboratorio y/o gabinete. Sin embargo
aun asi se operaron 6 pacientes (14%), sin pensar en pancreatitis aguda, y
bueno, el diagnodstico se obtuvo de esta manera, lo incorrecto es que el 50%
presentaron pancreatitis edematosa y no debieron haberse operado. Se podria
justificar el error diagnéstico al ingreso de los pacientes a urgencias por la
curva de aprendizaje, debido a que estos ingresos en su mayor parte fueron
realizados . por el Residente de primero y segundo afio de la especialidad de
Cirugia General; pero por otra parte, la pancreatitis aguda no deja de ser una
patologia simuladora, mayormente cuando el paciente es portador de DM, no
dando la mayoria de ellos una sintomatologia habitual.

Actualmente la puncién con aguja fina es una herramienta fundamental para el
diagnéstico de necrosis pancredtica infectada (NPI), por lo que los centros
hospitalarios con un tercer nivel de atencién como es esté, deberan contar con
personal adiestrado y capacitado en todo este tipo de Radiologia
intervensionista y resolutiva para beneficio de los pacientes y ahorro de costos
al hospital mismo.

DISCUSION

La pancreatitis aguda continua siendo una enfermedad a la cual nos falta
mucho por aprenderle. Aun no logramos controlar la alta mortalidad en los
casos devastadores como es la necrosis pancreatica infectada (NPI), pero
podemos observar que en los Gltimos 20 afios han existido grandes avances
con el apoyo de métodos diagnédsticos innovadores.

La determinacién de diversos marcadores de severidad como son la proteina C -
reactiva (PCR), diversas citocinas, el FNT y FAP, no nos deja la menor duda
de que son de excelentes ayuda, sin embargo son estudios muy costosos y en
nuestro pais pocos centros tienen acceso a los mismos; por lo tanto, para
nosotros continua siendo una arma diagnéstica fundamental la historia clinica,
la exploracion fisica y la evolucion del paciente.
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Es importante capacitar al personal Médico que atiende los primeros niveles
de atenciéon de nuestro instituto, debido a que ellos constituyen el primer
contacto con estos pacientes, y que de no realizarse el diagnostico de manera
inicial, estos pacientes finalmente se presentan a recibir atencion con mucho
tiempo iniciado el padecimiento y en muy malas condiciones, con cuadros
enmascarados por loe medicamentos administrados, repercutiendo con esto en
una alta mortalidad para el paciente.

Antes de decidir operar a un paciente con pancreatitis aguda, debemos tener
una justificacion plena y es la necrosis pancredtica infectada, por lo que se
deberé continuar realizando esfuerzos por llegar al diagnostico de la manera
menos invasiva posible y una de ellas es realizando FNA de la necrosis
guiada por TAC, justificada por multiples reportes de investigadores a nivel
mundial. ‘

El manejo de los pacientes con necrosis pancreitica en esta unidad lo
realizamos debridando y colocacion de drenajes cerrados e irrigacién continua
con solucion de didlisis peritoneal, obteniendo con esto una evolucién
adecuada y manteniéndonos dentro de los parametros de morbilidad y
mortalidad reportados en las diferentes series que manejan a este tipo de
pacientes.

Es necesaria la creacién de una Unidad de Cuidados Intermedios y disposicién
de un equipo multidisciplinario para la atencién de esta grave enfermedad, ya
que una parte de los pacientes que cursan con PE uUnicamente tiene que ser
manejados en la UCL consumiendo con esto recursos y espacio fisico que
podria ser utilizado para pacientes mas graves. '
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Grafica 3. Promedio de edad
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Griéfica 4. Periodo de diagnédstico
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Grafica 5. Tiempo de evolucién al llegar a urgencias
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Grafica 6. Diagnosticos de ingreso a urgencias
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Grafica 7 . Tiempo de evolucién previa por sexo
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Gréfica 8. Pacientes operados (n=15) (Diagnésticos
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