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RESUMEN.

Objectivo: Valorar la expenencia en el mangjo, de nuestro hospital, en pancreatitis aguda,
asi como la utilidad pronostica de los criterios de Agarwal.

Sede: hospital regional de tercer nivel de atencion, General Ignacio Zaragoza.

Pacientes y métodos. Se estudio de manera descriptiva, retrospectiva, ambipectiva,
observacional y longitudinal en el manejo de pacientes derechohabientes ingresados por el
servicio de urgencias del Hospital General Regional Ignacio Zaragoza, con diagnostico y
tratamiento médico y quirirgico establecido en esta unidad.

Resultados: De julio del 2001 al mes de junio del 2003 se ingresaron por el servicio de
urgencias un total de 46 pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda. siendo 30
hombres (63.82 %) y 17 mujeres (36.17 26). Cuyas etiologias principales fueron: Biliar en
44.66 %95 y alcohdlica en 3304 %%

Al ingreso, los criterios de Agarwal, no sc identificaron en el 53.19 % de los casos y si se
hallaron en un 46.80 %, de los pacientes mismos gue se catalogaron como graves.

El 25.53 % de la poblacion amerita manegjo quirurgico de urgencia, y 74.76 se resolvid
médicamente. de ellos solo se opero un 21.27 % de manera tardia para resolver la causa
primaria de la pancreatitis. Un 54.54 % de los pacientes identificados con pancreatitis
aguda grave se intervinicron durante ¢l periodo agudo realizindoseles a todos lavado
peritoneal continuo, y a los demas: empaquetamiento en el 16.6 % cmpaquetamicento por
hemorragia. Otro 33.33 % necrosectomia: al 8.33 % colecistectomia con exploracion de
via biliar; otro 8.33 2% Unicamente colecistectomia simple; triple ostomia de Lowson a 8.33
%, ¥ por ultimo al 8.33 % restante, apendicetomia. La complicacion mas comun tue la
formacion de colecciones agudas enun i2.76 %. l.a mortalidad global fue del 8.51 %.
Conclusiones: Los criterios de Agarwal permiticron en nuestra serie identificar a pacientes
graves. No se establece una relacion directa entre sexo edad y gravedad de pancreatitis. La
inestabilidad hemodinamica constituye la principal indicacion de manejo quirargico de
urgencia. Es necesario unificar criterios en el manejo quirurgico, de la pancreatitis aguda
en el hospital. con cllo disminuir los ricsgos de morbimortalidad innecesarios a los que se
somete el paciente grave.

Palabras clave: Pancreatitis aguda. Cirugia. Criterios Agarwal.
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SUMMARY.

Objective: to Value the experience in the handling, of our hospital, in sharp pancreatitis, as
well as the utility predicts of the approaches of Agarwal.

Headquariers: regional hospital of third leve! of attention, General Ignacio Zaragoza.

Patient and methods: One carries out a descriptive, retrospective study, ambipectivo,
observational and longitudinal in the handling of patient claimants entered by the service of
urgencies of the Regional General Hospital Ignacio Zaragoza, with 1 diagnose and medical
and surgical treatment settled down in this unit.

Results: Of July of the 2001 a month of June of the 2003 were entered by the service of
urgencies a total of 46 patients diagnosed with sharp pancreatitis, being 30 men (63.82%)
and 17 women (36.17%). Whose main etiologies were: Biliary in 44.66% and alcoholic in
34.04%.

To the entrance. the approaches of Agarwal, were not identified in 53.19%%6 of the cases and
if they were in 46.80%%, of the same patients that were classified like burden.

The population's amerita surgical handling of urgency 25.53%. and 74.76 were solved
medically. ameritando 21.27% late surgery to solve the primary cause of the pancreatitis.
54.54% of the identified patients with pancreatitis sharp serious ameritaron surgical
handling. to ail is carried out continuous laundry. 16.6% is carried out packaging by
hemaoarrhage, 33.33%% is carried out necrosectomia. 8.33% of the patients is carried out
colecistectomia  with exploration of via biliary: 8.33% is only carried out simple
colecistectomia; 8.33% of the patients is carried out triple ostomia of Lowson, and the 8.33
he/she is carried out apendicetomia. The most common complication was the formation of”
sharp collections in 12.76%. The global mortality was of 8.51%.

Summations: The approaches of Agarwal allowed in our series to identity to identify
serious patients. A direct relationship doesn't settle down between sex age and pancreatitis
graveness. The hemodynamic uncertainty constitutes the main indication of surgical
handling of urgency. It is necessary to unify approaches in the surgical handling, of the
sharp pancreatitis in the hospital. with it 10 diminish the risks of unnecessary
morbimortalidad 1o those that the serious patient undergoes.

Key words: sharp Pancreatitis. Surgery. Approaches Agarwal.
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INTRODUCCION.

La pancreatitis aguda ya era conocida desde la antigitedad. Sin embargo la importancia del
pancreas y la gravedad de sus alteraciones inflamatorias no fueron apreciadas hasta que la
funcion de ese 6rgano, comao parte del aparto digestivo, fuera establecida a mediados del
siglo XIX, en 1886, Senn propuso que el tratamiento quirargico de las pancreatitis aguda
debia de indicarse en los pacientes con gangrena pancreitica o con abscesos. Tres afios
después en 1989, Titz expuso los signos clasicos y le descripcion anatomopatolégica dela
pancreatitis aguda y sugirio que la intervenciéon quirirgica temprana era inefectiva y muy
peligrosa.*’ En 1901, Opie, en el hospital Jhons Hopkins, describié en forma precisa el
mecanismo patogénico de la pancreatitis biliar al documentar la presencia de un calculo
impactado en la ampolla de Vater en la aulopsia realizada en un paciente que habia
fallecido por una pancreatitis biliar. L.a importancia de la pancreatitis aguda como causa
importante de la mortalidad y morbilidad fue evidenciada por Moynihan quicn ¢t 1925
describio a la pancreatitis aguda como la mas terrible de las calamidades que podian
suceder en las visceras abdominales. ..." El establecio la practica de una intervencion
quirurgica inmediata para remover los productos toxicos que se acumulan en la cavidad
peritoneal: Esta modalidad terapcutica fue adoptada por la mayoria de los centros
hospitalarios, y asi permanecio como el tratamiento estandar durante por lo menos 20
anos.*'***% En 1940. la mortalidad de la pancreatitis aguda tratada quirurgicamente fuc
mucho mayor que la tratada meédicamente, de esta manera una conducta de manejo mas
conservador se adopto desde entonces tundamentada en: descompresion nasogastrica de la
cavidad gastrica, liquidos intravenosos, analgésicos opiaceos y el uso de atropina. A pesar
del "avance” o de 10 que creemos “"tremendo avance de la medicina en los ultimos afios™ y
después del paso ya de medio siglo desde entonces. sigue este siendo el tratamiento mas
"moderno” que se puede ofrecer en nuestros dias a un paciente con pancreatitis aguda, lo
cual indudablemente refleja la falta de entendimiento de esta condicion patolégica y por
consecuencia la carencia para encontrar un tratamiento especifico ¢ ideal.*'** Sin embargo.
ciertamente la mortalidad de la pancreatitis aguda ha disminuido levemente en los ultimos
afios. pero esto se debe a un importante avance en et manejo del cuidado critico que ha
permitido que la mortalidad de la falla organica que se puede presemar en forma temprana
en ¢l curso clinico de la pancreatitis aguda haya disminuido. Pero estos son casos
atortunados, anecdoticos o furtivos porque desafortunadamente no son el grueso de lo que
ocurre, porque hasta ¢l momento con muy pocas excepciones no disponemos de un
tratamiento especifico que permita curar esta terrible enfermedad.

Mas del 90% dc los pacicentes con pancreal aguda presentan cuadros clinicos leves o

moderadcs. Estos paciente siguen con un curso clinico de resolucion espontanea y
responden a las medidas medicas de apoyo. Sin embargo, el 10 % de los pacientes
desarrollan una afeccion que pone en peligro su vida, asociadas con pancreatitis

hemorragica o necrotizante con una significativa morbimortalidad a pesar de los mejores
tratamientos aplicados. La causa de muerte de la pancreatitis aguda ha sido revisada, en
techas recientes siendo mas comunmente el edema agudo pulmonar al ingreso de los
pacientes y una semana posterior a ello fue la sepsis. 23.24.25
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Avances clinicos significativos:

1889 Primera descripcién sistemnaitica de 1a pancreatitis aguda

1896 Se propone que la pancreatitis aguda es un proceso "auto dlgesnvo
1901 Relacioén de la pancreatitis aguda con la litiasis vesxcular X

1929 Se emplea la determinacién de la amilasa sérica para estab!ecer cl dvasmosuco de la
pancreatitis aguda. £ :

1974 Importancia de la nrgﬂlcxén de los ca.lculos por el coledoco y Ia paplla de Vater en el
desarrollo de la pancreatitis aguda.

1975,6.. Capacidad para Oobtener imigenes directas del pancrws a traves de ultrasomdo
TAC, y CPRE. :

1988 El empleo de la CPRE con esfinterotomia muestra beneﬁcnos en el manejo de la
pancreatitis aguda.

1996 Ei empleo de una proteasa de serina inhibidor de la tripsina muestra beneficio en la
pancreatitis inducida por la CPRE.

1996 Sc identifica una mutacién genética en el gen cationico del tripsinégeno en algunas
familias con pancreatitis hereditaria.

1997 Se demuestra un importante beneficio con el empleo clinico de un inhibidor del factor
activador de plaquetas (PAF); el lexipafant en el tratamiento de la pancreatitis aguda.

La terminologia empleada para describir la pancreatitis aguda y sus complicaciones
frecuentemente es confusas vy genera conflictos que dificultan mas aun el manejo clinico de
los pacientes.1Se adoptara en este trabajo los términos recomendados en la reunién de
expertos congregados en 1992 en Atlanta, este sistema de clasificacion ha sido basado en
los aspectos clinicos mas significativos de la pancreatitis aguda por considerarlos el punto
de partida de nuestro mejor entendimiento ulterior. transcribiéndose textualmente los
aspectos mas relevantes.s .

f.a pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, con compromiso
variable de otros tejidos regionales o de organos remotos Los hallazgos patolégicos van
desde edema intersticial microscopico y necrosis grasa del parénquima pancreitico hasta
dareas microscopicas de necrosis y hemorragia pancreatica y peripancreatica (10). Estos
cambios patoldgicos se presentan en forma progresiva, ocupando el edema intersticial el
escaldon mas temprano y la necrosis microscopica confluente el otro extremo del peldafio
La pancreatitis aguda leve esta asociada con una disfuncion minima de los Organos y se
acompana de recuperacion total. y carece de los hallazgos que se describen para Ia
pancreatitis aguda severa. Los hallazgos predominantes microscopicos e histologicos de la

.ﬂ




pancreatitis aguda leve es el edema intersticial. Infrecuentemente, pueden estar presentes,
areas microscopicas de necrosis parenquimatosa. Necrosis grasa peripancreitica puede o no
estar presente.a. s.6.

Pancreatitis aguda severa: Se asocia con fallas de 4rganos y/o complicaciones locales como
la necrosis, el absceso o el pseudoquiste. Frecuentemente la pancreatitis aguda severa es la
expresion clinica del desarrollo de necrosis pancreatica. Infrecuentemente los pacientes con
pancreatitis intersticial (edematosa) pueden desarrollar también pancreatitis aguda severa.

La coleccion de liquido aguda ocurre temprano en el curso de la pancreatitis aguda, se
localiza en o cerca al pancreas y siempre carcce de pared de granulacion o tejido fibroso La
composicion precisa de tales colecciones no se conoce. Se considera variable la presencia
de bacterias en estas colecciones. La distincion clinica critica entre una coleccidon liquida
aguda y un pseudoquiste o un absceso pancreatico es la carencia de una pared definida.
Pancreas y siempre carece de pared de granulacion o tejido fibroso.

Necrosis pancreatica: Sc considera como la presencia de un area focal o difusa de
parénquima pancreatico no viable, ¢l cual es tipicamente asociado con necrosis grasa
peripancreatica, se reporta en el 15 a 25 % de los casos. Es raro que el proceso necrdtico
comprometa la totalidad del pancreas y usualmente se respeta el centro de la glandula. Se
acompaifia de infeccion agregada. en el 40 a 60 % de los casos, Usualmente con bacterias
Gram. (-) provenientes del tracto digestivo. Esto acontece dentro de las dos primeras
semanas de la enfermedad. La TAC dinamica es actualmente la prueba de oro estandar
para el diagnédstico de necrosis pancreatica. El criterio requerido para el diagnostico
tomografico son zonas marginales focales o difusas que no incrementan el parénquima
pancredtico y que son mayores de tres centimetros o que comprometen mas del 30% del
area pancreitica. L.os posibles hallazgos relevantes en la TAC son:

A. Si se identifica un aumento en la densidad por el medio de contraste inyectado
intravenoso menor de 50 unidades Hounsfield se considera area de necrosis (lo normal es
de 50 a 150 UH)

B. Al comparar la densidad pancreatica y esplénica usualmente no se advierte diferencia,
mientras que en ia necrosis el pancreas se visualiza con menor densidad.

La capacidad global de la TAC dinamico, para demostrar necrosis pancreatica
parenquimatosa es mayor del 90%. sin embargo no debe considerarse infalible, siendo
necesario el cmpleo de ayudas alternativas como la resonancia magnética, y algunas
prucbas bioquimicas que son consideradas como marcadores de necrosis pancreatica como
la proteina C reactiva, la Elastasa de los polimorfonucleares y el péptido activador del
tripsinogeno. Es evidente microscopicamente la presencia de arcas focales o difusas de
parénquima pancreatico desvitalizado y de necrosis grasa peripancreatica. La necrosis grasa
puede ser superficial o profunda, en parches o confluente. [.a presencia de hemorragia en cl
tejido pancreatico o peripancreitico es variable. Desde el punto de vista microscépico;
existe una extensa necrosis grasa intersticial. con dafo de los vasos y necrosis, la cual
afecta las células acinares. las ccélulas de los islotes y el sistema ductal pancreatico. La
necrosis parenquimatosa pancreatica raramente involucra toda la glandula. Usualmente es
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confinada a la periferia, y en la parte central de Ja glindula hay preservacion.
Infrecuentemente la necrosis grasa puede llegar a ser loculada y puede ser diferenciada del
pseudoquiste pancredtico porque en éste se detecta un contenido viscoso grueso sin enzimas
pancreaticas, y del absceso pancreatico por la ausencia de bacterias. La necrosis grasa
loculada con frecuencia se diagnostica erroneamente como “pseudoquiste” o “abscesco
estéril” 4. 5.6.7.

Pseudoquiste pancreatico: Es una coleccion de jugo pancreatico encapsulada por una pared
fibrosa o por tejido de granulacion, formada como consecuencia de pancreatitis aguda,
trauma pancreitico o pancreatitis cronica La clave de distincion con la coleccion aguda de
liquido es la presencia en el pscudoquiste de pared definida. Usualmente el contenido del
pseudoquiste es rico en enzimas pancreaticas y frecuentemente es estéril (si se identifican
bacterias podria ser por contaminacion mas que infeccion clinica). Su formacion requiere
cuatro o mas semanas después de la aparicion de la pancreatitis aguda.

Absceso pancreidtico: Es una coleccion intrabdominal circunscrita de pus, usualmente en
proximidad al pancreas y que cursa con ningin grado o poco de necrosis pancreatica, y que
se presenta como consecuencia de pancreatitis aguda o trauma pancreatico. El absceso
pancreatico o peripancreatico se diferencia de la necrosis intectada por la presen de pus,
y de por lo menos un cultivo positivo para la presencia de bacterias u hongos, ante la
presencia de poca o ausente necrosis pancreatica. Es probable que el absceso pancreatico se
presente como una consecuencia de necrosis limitada con subsiguiente licuefaccion e
infeccion secundaria. El absceso pancreatico y la necrosis infectada difieren en su
expresion clinica, asi como también en la extension de la necrosis asociada. s.6.7.9. 10.

Los participantes del simposio de Atlanta, analizaron varios términos de uso general en el
contexto de la pancreatitis aguda y sus complicaciones, que a través del tiempo han
demostrado ser ambiguos, ¥y que carecen de un significado trascendente produciendo mas
confusion clinica que claridad mental. 1.os mas significativos son

1. Flegmon: Su nombre fite acuftado en 1973 para describir una masa abdominal palpable
compuesta de tejido intlamatorio esteril. (11) Desafortunadamente muchos autores han
utilizado este término para describir la necrosis pancreatica a menudo asociada con
infeccidon  secundaria. Consecuentemente el flegmon puede  significar pancreatitis
necrotizante o edematosa ya sea estéril o infectada. de acuerdo con la interpretacion
individual. Por 1al razén el uso de éste por su ambiguedad debe ser eliminado.

Psceudoquiste infectado: Este s otro término que ha producido innumerables confusiones
chmca: La relacion entre coleccion aguda de liquido. psceudoquiste, contaminacion
bacteriana e infeccion clinica verdadera han sido poco claras. Ya que en este consenso estos
términes han sido claramente definidos, el empleo del término pseudoquiste infectado no se
recomienda.

3. Pancreatitis hemorragica: Este término es cominmente tomado como sindnimo de
necrosis pancreatica. Es de notar que es muy comtn encontrar necrosis pancredtica en
ausencia de hemorragia intra glandular, siendo por esto recomendado el reservar este
término para los diagnosticos postmortem
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4. Pancreatitis aguda persistente: Se usa este término para describir los estados de
pancreatitis aguda en que por alguna razon desconocida prolongan su curso; sin embargo
con el advenimiento de la TAC y medidas bacteriolégicas de aspiracién con aguja fina
puede llegarse a definir el motivo de prolongacion del curso de Ja entidad como por
ejemplo (necrosis pancreatica, pseudoquiste agudo).

La definicion clara de los términos relacionados con pancreatitis, es de importancia
trascendental y que permite homogeneizar y caracterizar en forma eficaz el entendimiento
de la pancreatitis aguda con sus mitiples consecuencias potenciales. La incidencia de la
pancreatitis aguda parece haberse incrementado notablemente en los ultimos afios y en la
mayoria de las series comunicadas en el mundo occidental se encuentra entre ¢cinco y once
casos por 100.000 habitantes y ano. Tambien la diferente prevalencia de las principales
causas de pancreatitis aguda explicaria la gran variacion constatada en la distribucion por
sexos, cuya relacion hombres / nmwjeres oscila entre 1/0,3 y 1/5,6 en funcién de las series
consideradas, scgin sea el alcoholismo o la litiasis biliar la etiologia mas frecuente ( Tras
un episodio de pancreatitis aguda es posible hallar en las heces calculos biliares de pequeiio
tamafio en un 84% a 94% de los casos, proporcion muy superior a los encontrados en la
litiasis biliar sola, aproximadamente 11%%). encontrandose la mayoria de los casos entre los
30 y 70 afios. No obstante, pucde verse a cualquier edad aunque es rara en la infancia. La
mortalidad de la pancreatitis se ha sehalado en un promedio de un 9 %, la mortalidad de
nifios es mas alta. Reportandose del 20 al 25 26 en otras series. En un estudio de autopsias
que cuenta con una serie de 405 pacientes, se hallo que el 60 % de las muertes ocurrieron
dentro de la primer semana de estancia intra hospitalaria, La insuficiencia respiratoria se
ubico como la primer causa en este periodo. El 40 % de las defunciones ocurrid posterior a
la primera semana, y estos pacientes la primer causa tue la sepsis. 11,12, 15,

La mayoria de los casos (60%0-85%) se presentan en pacientes con litiasis biliar o con
antecedentes de ingestion excesiva y habitual de alcohol. En un 10% mas se identifica
alguno de los restantes tactores etiologicos propuestos. Finalmente, en una proporcién que
oscila entre el 8% y el 24% de los casos no se encuentra ninguna explicacion causal.

Causas de pancreatitis aguda.

Colelitiasis

Abuso de alcohol (agudo y cronico)

Postoperatoria (abdominal, by-pass aortocoronario)
CPRE

Traumatismos (sobre todo abdominales no penetrantes)

Metabdlicas

Hipertrigliceridemia
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Deficiencia de CIl aboproteina
Hipercalcemia

Insuficiencia renal

Trasplante renal (multifactorial)
Embarazo

Pancreatitis hereditaria

Infecciones

Virus: parotiditis, hepatitis virica
Otros virus: Coxsackievirus, echovirus
Ascaridiasis

Micoplasma

Salmonella s
Campylobacter jejuni

SIDA (multifactorial)

Farmacos

Trastornos del tejido conectivo con vasculitis
Lupus eritematoso sistémico

Angeitis necrotizante

Purpura trombocitopénica lrombétiéé
Ulcera péptica penetrante

Obstruccion de la ampolia de Vater
Enteritis regional

Diverticulo duodenal
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‘Tumores pancredticos: primarios o metastisicos
Pancreas dividido.1, 4. 5. 10.

El pancreas posee un eficaz sistema auto protector consistente en que las enzimas se
sintetizan y depositan en los granulos de cimogeno en estado inactivo, aislados del resto de
las estructuras celulares por una membrana de fosfolipidos. Ademas, un sistema inhibidor,
presente en la célula, jugo pancreatico y suero ncutralizaria las posibles activaciones de las
enzimas proteoliticas. Por mecanismos insuficientemente conocidos, los distintos agentes
etiologicos rompen el equilibrio entre la actividad proteasa y antiproteasa, superando la
capacidad protectora natural y liberando tripsina. 26.27. 25

Recientemente se ha postulado que esta activacidn la producirian las hidrolasas lisosomicas
al entrar en contacto con las pro enzimas, una vez rotos los compartimientos celulares.
Como consecuencia de la liberacion de enzimas se llega a un proceso auto digestivo de la
glandula que constituye la base fisiopatologica de la enfermedad. De forma simultanea, sc
activan una serie de sistemas humorales_que dan lugar a las alteraciones extrapancreaticas,
algunas de mecanismo patogénico poco definido

Cualquiera que sea la causa v el mecanismo celular intimo. existen dos fendmenos
sucesivos y encadenados que conducen al desarrollo de la enfermedad. Inicialmente se
produce la activacion intracelular de una pro enzima proteolitica, el tripsinogeno. que
induciria la activacidn del resto de los cimdgenos pancreaticos. 26. 30. La tripsina inicia una
reaccion en cadena poniendo en marcha otras enzimas pancreaticas. En el proceso
autofagico, la quimotripsina y la Elastasa desempefian un papel esencial, sobre todo esta
altima al hidrolizar las fibras de elastina del tejido conectivo, favoreciendo asi la difusion
del proceso proteolitico y colaborando en la destruccidn de las paredes vasculares. A través
de la necrosis grasa, la lipasa y colipasa generan acidos grasos libres con efectos toxicos
sobre las células acinarcs, por otro lado, la fosfolipasa A facilita la destruccion de las
membranas celulares y la necrosis parenquimatosa. El resultado de esta cadena es la
coagulacidon y muerte celular, lesion vascular con desarrollo de hemorragias y fenomenos
tromboticos y la posible extensién del preceso a las estructuras peri pancreatica. La
necrosis de amplias zonas del pancreas y la grasa que lo rodea y, en muchos casos, de
estructuras’ contiguas, se comporta de forma similar a una gran quemadura, con la
consiguiente exudacion y la pérdida de proteinas y liquidos. Este exfolio de fluidos guarda
relacion con la gravedad dei proceso y desempeiia un papcl decisivo en los trastornos
h|povolcm|cos y el shock de las pancreatitis. La generacion de amdos grasos libres con
accion citotoxica directa guarda proporcion con la extension de la necro; grasa, hecho que
se ha relacionado con la mayor mortalidad de la pancreatitis cuando incide sobre enfermos
obesos.ze, 9. La 1cuv1dad proteolitica en suero, retroperitoneo y cavidad penloncal ponen
en marcha otros temas humorales como ¢! del complemento, cinina-calicreina,
coagulacion v fibrinolisis. mientras que la fosfolipasa A favorece la liberacion de histamina
por los mastocitos. Las sustancias generadas, no todas bien conocidas, son fundamentales
en el desarrollo de las complicaciones multiorganicas que acompahan a las pancreatitis
praves. e 2x. 20 Sc aceptan dos formas de pancreatitis aguda, la edematosa o intersticial y la
necrotica. que constituyen en realidad fases sucesivas de la enfermedad dificiles de
distinguir clinicamente. La etapa cdematosa responde a una situacién de menor gravedad
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que puede progresar o no hacia la necrosis. L.a necrosis se asocia a formas clinicas mas
graves tanto en el periodo inicial de la enfermedad, por su tendencia a presentar
complicaciones sistémicas, como el mias tardio por la mayor incidencia de complicaciones
locales.27.

En Ia forma edematosa o intersticial, el pancreas aparece de mayor tamafio y menor
consistencia que lo normal. Histolégicamente se observa edema intersticial con infiltracién
inflamatoria polimorfonuclear, asi como necrosis de la grasa pancreatica y peripancreatica,
generalmente en focos, que constituye el hallazgo mas significativo. En esta forma, no
existe necrosis ni hemorragia en el parénquima glandular. En la forma necrotica, el
pancreas muestra areas blanco-grisaceos friables. La esteatonecrosis glandular y peri
glandular es mas intensa, se acompafa en la mitad de los casos de zonas de hemorragia y
puede extenderse a estructuras anatomicas vecinas, como niesenterio, epiplon y visceras
contiguas. Microscopicamente, los fenémenos inflamatorios son mucho mas intensos y las
células acinares muestran aspecto esmerilado y necrosis coagulativa, destruyéndose incluso
la estructura normal del parénquima. Los vasos muestran necrosis parietal y fen¢menos
trombdticos que ocasionan, secundariamente, areas de hemorragia. El predominio de uno u
otro tipo de lesiones, su extension y localizacién en el pancreas es muy variable de unos
CAsS0s A Olros.27. 28,10

El dolor abdominal es el sintoma capital. De instauracion subita, se intensifica
rapidamente hasta alcanzar su acmé en el plazo de unos minutos a una hora, para
mantencrse casi invariable durante dos o tres dias y disminuir después de forma progresiva.
Es de caracter continuo y se localiza con preferencia (50% de los casos) en epigastrio,
donde queda tijo o sc irradia a uno o ambos hipocondrios, espalda o zona periumbilical.
Solo a veces el dolor adquiere la clasica distribucion en cinturon. Durante su curso puede
tener remisiones parciales espontaneas y. en general, se influye poco por la postura, los
vomitos ¢ incluso por los analgésicos de uso habitual. Los vomitos estan presentes en mas
del 80%5 de los casos y sucle haber detencidon del transito intestinal desde el comienzo del
cuadro. Ocasionalmente puede haber diarrea, hematemesis, mareos o cuadros
confusionales. El dolor puede faltar en un namero variable de casos (de un 3% a un 8%),
generalmente los mds graves. v el cuadro clinico se ve dominado por los vomitos, sintomas
de manifcstaciones sistémicas, shock o por la descompensacion cetoacidética, sin causa
aparente, en un diabético 2o w0 Aunque no suele existir relacion entre la intensidad del dolor
y los hallazgos de la exploracion abdominal, ¢l dolor a la palpacidon cn epigastrio es un
hecho constante y con trecuencia se percibe sensacion de ocupacion o empastamicento a ese
nivel o incluso una masa epigastrica en ¢l 10% de los casos. La pared abdominal se percibe
mas o menos tensa. pero no blanda. a veces con defensa pero sin claros signos de reaccion
peritoneal. Los ruidos intestinales son escasos o estan ausentes. La tercera parte de los
enfermos presemntan ictericia o rubicundez facial, relacionada esta ultima con la liberacion
de histamina » otras sustancias vasoactivas. BEn los cases graves, e¢f compromiso
hemodinamico ¢s evidente, con hipotension. taquicirdia o incluso shock establecido. En los
casos graves tambien cstan presentes la taquipnea, los signos de insuficiencia cardiaca, la
contusién mental o la tetania, todo lo cual expresa el compromise multisistémico. Las
equimosis abdominales de localizacion periumbilical (signo de Cullen) o en los flancos
(signo de Gray-Turner) son muy caracteristicas. aunque no exclusivas, de la pancreatitis
aguda. Traducen la extensién de la necrosis quimica al paniculo adiposo subcutanco a
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través de las fascias abdominales, pero son poco frecuentes (1% a 3% de los casos) y en
general tardias, lo que merma su valor diagnostico. También son manifestaciones tardias de
la enfermedad las necrosis grasas subcutdneas a distancia, generalmente en extremidades
inferiores, con aspecto similar al eritema nudoso o a la paniculitis supurada.29.30.31.

Es indudable el valor de la historia clinica completa haciendo hincapié en la edad, sexo,
complexién, habitos nutricionales, estado sociceconomicos, antecedentes de ictericia,
cdlico biliar, litiasis vesicular o a otros niveles, cirugias previas del arbol biliar o intestinal,
transfusiones sanguineas, diatesis hematologicas y ausencia de ingesta de alcohol.as

Los examenes paraclinicos como la biometria hematica suele estar de acuerdo con el estado
nutricional previo del paciente, pero cn la pancreatitis aguda un descenso brusco del
hematocrito y una clevacion de la hemoglobina nos traduce secuestro de liquidos al tercer
espacio y por consiguiente podemos sospechar podemos sospechar de una pancreatitis
hemorragica, suele presentarse leucocitosis alrededor de 10 a 20 000 por mm3 a expensas
de polimorto nucleares y lintocitos.3s. 3.
LLa amilasa sérica se utiliza para demostrar una desviacién fermentativa en la pancreatitis
aguda. pero la interpretacion a menudo dificil, por un lado a causa de la heterogenia
procedencia, ademas del pancreas también es producida por ¢l higado, intestino delgado,
glandulas salivales. rinones. miocardio, masculo esquelético, trompas de Falopio y tejido
adiposo y aun despudés de la pancreatectomia total sus niveles séricos no cambian. los
valores normales de amilasa sérica varian de acuerdo al método utilizado para su
determinacion se considera normal de 80 a 160 unidades Somogy Nelson. La amilasa
sérica se eleva a las pocas horas de iniciada la pancreatitis y alcanza su maximo nivel entre
24 a 48 horas y desciende en forma paulatina sin relacion con la actividad del procesos
morboso y un aumento brusco y exagerado esta mas a favor de una pancreatitis edematosa.
La amilasa urinaria sucle elevarse entre las 36 y 48 horas y logra su acmé¢ alrededor del Sto
dia y desciende después de una semana, la produccion normal es de 7 a 32 unidades por
mililitross. 3s 36
La depuracion de amilasa-creatinina es indice mas especifico tiene la ventaja de que es
mas facil de realizar y solo se necesita una muestra de orina y otra de sangre para
determinar los niveles de amilasa y creatinina respectivamente utilizando la siguiente
térmula.

Ca / Creat = Amilasa en orina x Creatinina sérica x 100

Amilasa sérica Creatinina orina

Interpretacion de los resultados

Normal de 1 a 4%, Pancreatitis aguda -+ 4% y macro amilasa — 1%

La tlipasa sérica suele aumentarse entre el tercero y cuarto dia y dura mas de 7 dias, siendo
un indice mas confiable de actividad pancreatica.

Calcio sérico tiende a disminuir a partir de la semana por la formacion de jabones de
calcio un valor menor de 8mgs por 100ml tiene valor pronéstico.
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Fosfatasa alcalina es de suma impor ia la determi i6n de esta enzima ya que nos habla
de patologia a nivel del arbol biliar y su traduccion clinica es que existe un obstaculo a libre
flujo de bilis.

Una gran cantidad de posibles marcadores plasmaticos de la severidad de la pancreatitis ha
sido estudiada, pero sus procesos de evaluaciéon no han sido lo suficientemente rigurosos
para que permitan su aplicacién de manerza facil y rutinaria en la practica clinica; dentro de
ellos los mas estudiados son: amilasa, lipasa, fosfolipasa A 2, tripsina, etc.

Facilidad de la determinacién: + == facil, (+) = especializada, 0 = al 1te especializada.
Un nuevo test que consiste en la medicion del péptido de la activacion del tripsinogeno,
parece ser promisorio en este sentido. Este péptido que resulta habitualmente de la
activacion intraduodenal del tripsindgeno por la enteroquinasa. normalmente se pierde en el
contenido intestinal. Sin embargo, cuando hay activacion intra pancreatica, como ocurre en
la pancreatitis aguda, este péptido se puede determinar en la sangre, liquido ascitico u orina.
f.a medicion del TAP en la orina durante las primeras 48 h de admision, revela que
tomando valores de 10 mmol/LL como limite. se observo una sensibilidad de 10026 con
especificidad de 88% en la deteccion de pancreatitis severas. Por otra parte, el valor
predictivo negativo para pancreatitis moderadas fue de 100%. 2622, 28 29.31.37.33. 39 40,

Antes de que la CPRE llegara a estar ampliamente disponible, los cirujanos éramos los
responsables de tratar Jos pacientes con obstruccion biliar. Cetta en un estudio en donde el
12% de los pacientes presentaban pancreatitis de origen biliar, encontrd cuatro variables
que predecian la presencia de cdlculos en el colédoco: edad > de 55 afios. bilirrubinas al
ingreso > de 30 pmol/mL (1.7 mg/dL), colédoco dilatado (> 6 mm) a la ecografia, y
sospecha ecografica de calculos en la via biliar. La presencia de estos cuatro "predictores”
mostré 94% de probabilidad de calculos coledococianos, pero en la ausencia de todos los
cuatro, la posibilidad de litiasis de la via biliar era del orden de 18%6.29.30. 31

La valoracion de los criterios de Mc Mahon, se realiza mediante un catéter de dialisis
peritoneal introducido 2 través de una incision umbilical y dirigido a la pelvis. Una vez
colocado se aspira para lograr obtener ascitis. cuantificandose el volumen, color, nivel
sérico de amilasa vy posteriormente ¢l ¢studio microscopico que puede revelar la presencia
de fibras o0 gérmenes ( perforacion de viscera hueca). Si la aspiracion fuecra negativa se
introduce en la cavidad peritoneal 80 inl/kg de solucidn salina o hartmann, movilizando al
paciente en scmifowler v tren de lemburg, asi como rotaciones laterales por 10 minutos
aproximadamente colocando nuevamente en semitfowier, Se aspira por succién negativa el
material instilado. Los criterios empleados por McMahon, indicadores de gravedad
pancreatica son:

1) Aspiracion de 20 ml o mas de liquido libre en cavidad. sin importar su color.
2) Aspiracion de liquido ascitico libre de color ascuro
3) Un retorno de liquido de lavado peritoneal de color rojizo.

La concentracion de amilasa en él liquido peritoneal, es invariablemente mayor a la sérica y

no se correlaciona con la evolucion del paciente. Las contraindicaciones para usar este
método son las incisiones abdominales previas, la distension abdominal. aneurisma
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aortico abdominal y la obesidad mérbida. Siempre existe el riesgo de la perforacién de una
viscera hueca. No se ha observado un aumento en la incidencia de complicaciones
pancredticas infecciosas con este procedimiento. Es una técnica rapida como criterio
pronostico al obtener datos acerca de la posible evolucién del paciente al ingresar al
hospital, es cruento y no tan eficiente en las pancreatitis aguda de ctiologia biliar como lo
es en las de etiologia alcohdlica, no deben de realizarse rutinariamente cuando no se pueda
obtener un TAC dinamica pancreatica.1s, zt. 23 El significado prondstico del volumen y el
color del liquido ascitico obtenido por puncion:

Volumen Caolor Mortalidad.
>20ml Oscuro. 38%
< 20ml Oscuro 35%
>20 mi Palido 19%
<20 ml Palido 0%

Los estudios de gabinete mas utiles suelen ser: Placa simple de abdomen: Proporciona
signos radiologicos limitados, las imagenes obtenidas aisladamente no puede considerarse
como especiticas, sin embargo, en conjunto son significativas. El hallazgo de sombras
radioopacas en cuadrante superior derecho en posicion AP y Lateral confirman el origen
biliar de la pancreatitis.

Tele de torax: Las lesiones que se observan con mayor frecuencia son derrames pleurales
generalmente izquierdo, neumonitis o atelectasia laminares e hipovolemia diafragmatica
izquierda. Todos son inespecificos de pancreatitis.

Colecistografia: Tiene poca o nula utilidad en ¢l diagnostico de pancreatitis aguda ya que
generalmente la vesicula sale excluida por alteraciones en la fisiologia biliar ocasionadas
por el proceso pancreatico.

Colangiografia intravenosa: Cuando es positiva es de utilidad en ¢l diagnostico diferencial
de la pancreatitis aguda de origen biliar, ya que nos da informacién sobre las vias biliares o
imagenes de calculos en las mismas que en parte determinara la decision quirurgica en
estos pacientes

Endoscopia: Es un procedimiento de enorme relevancia. nos permite descartar patologia
acido péptica a nivel gastrico y duodenal y al mismo tiempo la presencia de calculos en el
ampula de Vater algunos autores jo recomiendan como procedimiento primario efectuando
papilotomia en aquellos pacientes de alto riesgo quirurgico.

Ultrasonido de higado. vias biliares y pancreas: la alteracion en el patréon ecdgenico normatl
es el sizno  directo mas contiable de la patologia pancreatico. La disminucion de la
ecogenicidad nos traduce lesion inflamatoria, aumento dec la econgenicidad con
caracteristicas de infiltracion yrasa. tejido fibroso, calcificaciones y la observacién de una
imagen anccoica o hipocoica nos hace sospechar la presencia de seudo quiste, hemorragia,
absceso y neoplasia quistica, ademas existen datos indirectos que indican lesion
pancreatica como son dilatacion del conducto biliar y pancreatico. El hallazgo de ecos
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fuertes en la vesicula biliar es sugestivo de litiasis vesicular o dilatacion de las vias biliares
confirma e! diagnéstico de pancreatitis de origen biliar. Puede mostrar el calculo impactado
en un conducto biliar dilatado. sin embargo, su sensibilidad para dctectar los calculos
biliares asociados a pancreatitis es solamente del 60 al 70%.

Aproximadamente el 90% de las pancreatitis aguda, tiene alteraciones en TC realizado en
las primeras 72 h. La sensibilidad del TC aumenta con la severidad de la pancreatitis. En las
pancreatitis leves edematosas mas del 28% tienen TC normal. mientras que en presencia de
necrosis o hemorragia, las imagenes son siempre anormales. Entre los hallazgos de este
segundo tipo mas grave, esta el aumento difuso del pancreas, contormo irregular, falta de
realce por debajo de 30 HU asociada a necrosis, aumento de densidad de grasa
peripancreatica, colecciones liquidas o flemoén y presencia de gas. El gas esta presente en
30- 40% de los abscesos. La puncion aspiracion percutanea para obiener muestras para
cultivo. puede usarse para el diagnostico de infeccion. También pueden colocarse drenajes
percutaneos, para tratar o demorar la intervencion quirurgica, en caso de infeccion. En 1987
Gersof describio 1a puncion y aspiracién con aguja fina de las necrosis, dirigida por
tomografia, con ¢l fin de establecer la presencia de infeccion en estas areas mediante
coloracion de Gram y cultivo del aspirado lo que ha servido para demostrar infeccién muy
precozmente e iniciar terapia antibidtica. No es una técnica que necesariamente deba usarse
en todos los casos de pancreatitis aguda. pero ciertamente es de utilidad en casos que
muestran sintomas y signos de compromiso sistémico

L.a falta de realce del pancreas tras la inyeccion de contraste radioldgico es el patrén de
referencia para la determinar la existencia de necrosis. El criterio radiologico de necrosis es
ia aparicion de estas zonas de tamafno mayor de 3 cm. o bien la afectacion de mas del 30%
del pancreas. Las densidades heterogéneas en la grasa peripancreatica, representan una
combinacion de necrosis grasa, colecciones liquidas y hemorrayia, de modo que Ia
extension de la necrosis peripancreatica no puede cuantificarse con fiabilidad.

Con la técnica TC dinamica, se ha realizado una clasificacion de ta gravedad, con el
sistema desarrollado por Baltasar. que valora la extension de necrosis pancreatica y la
presencia de lesiones extrapancreaticas, en niveles de puntuacion 0-10. El nivel con
puntuacién 7-10, con mayores alteraciones radiolégicas, se asocia con mayor mortalidad
17%0’y morbilidad 92%.
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Tipo

D + 2 o mas colecciones

liquidas o presencia de gas

pancreatitis {Grado Puntuacién |Descripciéon morfologica ﬁx;::::)s?s ‘de] Puntos
f Pancreas normal
B Aumento focal o difuso del

PAL f¢] pancreas (0%

{PAL 1 B + alteraciones de la 0%

2?7 C 2 glandula con inflamacion o - 30

PAG D 3 peripancreitica 30 - 50

PAG E 4 C + Coleccion liquida Gnica >50 %

‘Grupos de pancreatitis aguda

1 . O- 3 puntos = Pancreatitis Aguda Leve PAL
11. 4- 6 puntos = Pancreatitis Aguda Grave PAG
111.7-10 puntos = Pancreatitis Aguda Necrotica PAN

Indice de gravedad segun TAC dinamica: suma de grado + extension = 0 -~ 10 puntos

Fuente:

Peters AB. Acute pancreatitis In:
Garrointestinal and liver diseases, 6 th ed. Philadelphia : WB Saunsers, 1998:809 — 857.

Feldman Sleisenger and
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No todos los pacientes con pancreatitis aguda, precisan TC, ya que la indicacién se hace en
funcion de la gravedad. Muchos pacientes con pancreatitis leves se recuperan clinicamente
en la segunda semana de evolucién, no siendo necesaria esta exploracion. En los casos muy
graves que al ingreso presentan, puntuaciones en la escala de gravedad de Ranson o de
Imrie de 3 o mas puntos, esta puntuacidén es suficiente para indicar la TC. En los casos de
gravedad intermedia, para establccer la indicacion de TC, es preciso esperar 48-72 horas,
tiempo necesario para establecer la puntuacion segiin escalas de gravedad. En caso de
detectarse criterios radioldgicos de pancreatitis grave o necrdtica, se realizan controles de
TC cada 10-14 dias, o antes en caso de aparecer datos clinicos de complicacion. El TC tiene
una repercusién importante en el mancjo de las complicaciones tardias de las pancreatitis
moderadas o graves. Los seudo quistes se detectan en el TC o ecografia como imagenes
redondeadas. Lo que las diferencia de las colecciones liquidas, es la pared de tegjido fibroso
o de granulacion que las rodea.yo. 31, 36

La resonancia magnética no ha proporcionado hasta ahora mayor informacion que el TC, en
las pancreatitis agudas.2o.21. 24 Se debe de realizar, diagnostico diferencial con:

1. - Ulcera péptica perforada. Es ¢l error diagnostico mas frecuente; el cuadro clinico
puede ser similar en ambos casos y no permitir la diferenciacion, la anamnesis puede ser
muda e incluso e¢n aquellos casos en que existe antecedentes de dolor con ritmo y
periodicidad, permite rara vez decidirse con seguridad a favor de una u otra enfermedad. La
determinacion de amilasa sérica es decisiva cuando revela cifras elcvadas 3 veces lo normal
pero en ocasiones suele ser confusa ya que la ulcera péptica perforada puede elevarse esta
enzima en forma moderada. los datos radiologicos aclaran 2 tercios aproximadamente de
los casos, la presencia de aire subdiafragmatico demuestra la perforacion del tubo digestivo,
cuando faltan los restantes datos radiologicos, la situacion diagnoéstica se torna dificil y esta
indicada la laparotomia exploradora.

2. - Trombosis mesentérica. Los antecedentes del paciente son muy imporiantes se trata
generalmente de pacientes cardiopatas con fibrilacion auricular clinicamente se manifiesta
en forma similar que la pancreatitis y muchos casos se requiere de laparotomia exploradora
para aclarar esta eventualidad

3. - Infarto agudo del miocardio. La pancreatitis aguda pucde producir las alteraciones
electrocardiograficas del intarto del miocardio pero no en etapas tempranas. En ocasiones
pueden coexistir ambas patologias. pero la determinacion de enzimas miocardicas
especificas nos conduce a diferenciacion de dichos procesos.2s. 30, 31.

Las complicaciones de la pancreatitis, pueden ser sistémicas. :

a) Insuficiencia respiratoria aguda

b) Insuficiencia renal apuda,

¢) Shock

d) Falla organica maltiple

¢} Sepsis no pancreatica

1) Coagulacion Intravascular diseminada
2) Hipoglucemia

h) FHlipocalcemia
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1) Hemorragia gastrointestinal
j) Encefalopatia pancreatica
k) Derrame pleural. -

Las complicaciones locales son:

a) Colecciones de liquido pancreatico y peripancreatico,
b) Necrosis pancreatica infectada

¢) Seudo quiste pancreatico

d) Absceso pancreatico

€) Ascitis pancreatica

f) Fistula pancreatico-pleural

g) Obstruccion duodenal

h) Obstruccion de la via biliar

i) Trombosis de la vena esplénica
j) Seudo ancurisma y hemorragia
k) Colangitis en la pancreatitis biliar.

Las colecciones liquidas aparecen precozmente en la evolucion, localizadas en o cerca del
pancreas Son frecuentes en 30-50%b. en la pancreatitis grave. En la mitad de los casos
regresan espontineamente. 27

LLos scudoquistes pancredticos son masas que puede palparse o detectarse en ecografia o
TC. Sus paredes de tejido de granulacion las diferencia de las colecciones liquidas.
Aparecen cn la evolucion sobre la cuarta semana.

El absceso pancreatico es una coleccién intrabdominal de pus. habitualmente en la
proximidad del pancreas. que contiene cscasa o nula necrosis. Aparecen en la evolucion
después de la cuarta semana. La presencia de pus y ¢l cultivo de bacterias con escasa o nula
necrosis. lo diferencia de la necrosis pancreatica infectada. La dilerencia entre necrosis
pancreatica infectada y absceso pancreitico esta solo en Ja mayor expresion clinica vy en la
extension de la necrosis asociada. Ila distincion entre una y otra es basica por cuanto que ¢l
riesgo de mortalidad en la necrosis es del doble que en el absceso, y el tratamiento es
diterente. 27, 2x

La infeccion es la responsable de la mayoria de las muertes en pancreatitis graves. La
infeccion de la necrosis ocurre en 30-70% En un 59% ocurre después de las dos semanas.
La necrosis estéril puede producir tiebre y leucocitosis, por lo que el diagnoéstico de
infeccion pancreatica es fiable si se cultiva ¢l material extraido por puncion aspiracion
percutanea pancreatica dirigida por TC. Los microorganismos que producen la infeccion de
la necrosis pancreatica son bacilos gramnepativos de origen intestinal en un 65%. cocos
gram positivos en ¢l 259 principalmente Staphylococus aurcus. y anaerobios en ¢l 10%.
En una tescera parte de los casos. la infeceidn es mixta. Tras antibioticoterapia prolongada
puede aparccer Candida zo. 21 22

La insuficiencia respiratoria es con diferencia la principal causa de ingreso en cuidados
intensivos. Se relaciona con la gravedad de la pancreatitis. Es de origen multifactorial y
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aparece en los primeros dias de evolucidn. La aparicion de hipoxemia sé di en mas del
28%, habitualmente con poca significacién, pero en un 8% evoluciona a distress
respiratorio del adulto, precisando ventilacion mecanica. La distensién abdominal, et dolor
que limita los movimicentos diafragmaiticos, los derrames pleurales, junto con las
atelectasias pulmonares, y microembolias pulmonares, contribuyen al desarrolio de la
insuficiencia respiratoria. El derrame pleural en un 15% es la alteracion radiologica mas
frecuente. 3¢, 37,38

La insuficiencia renal, de severidad variable se presenta en los primeros dias. Se ha
relacionado sobre todo con la hipotensién mantenida en la fase de hipovolemia inicial y
menos con la liberacion de sustancias vasoactivas y formacion de micro trombos renales.
En algunos casos a pesar de una reposicion con tluidoterapia en las primeras horas, se
presenta oliguria, y proteinuria refractarias al tratamiento y que precisa soporte con técnicas
de depuracion extrarenal. Se asocia con mal prondstico. 34.37.

El shock es excepcional, mientras que es frecuente la hipotension por hipovolemia relativa,
secundaria al seccuestro de liquido en el abdomen y espacio intersticial. E! shock
hemorragico ocurre por las complicaciones hemorragicas locales en casos fulminantes. El
shock séptico puede deberse a sepsis pancreatica secundaria a la infeccion de la necrosis
pasados varios dias, y también a la presentacion de complicaciones locales como
perforacion de colon o trombosis mesentérica. El shock distributivo puede deberse a la
vasodilatacion generalizada por la liberacion de sustancias vasoactivas, que cursan con
shock hiperdinamico. resistencias vasculares periféricas bajas y gasto cardiaco elevado. 3o
37

Las complicaciones hemorragicas en la pancreatitis pueden deberse a coagulacidon
intravascular diseminada, secundaria a la necrosis pancreatica. También puede ocurrir
microtrombosis, © trombosis esplénica. Las hemorragias graves se deben a hemorragia
retroperitoneal por erosion de vasos sanguineos, o por rotura de un seudoquiste en cavidad
peritoncal. También pucde haber sangrado en la luz del intestino por rotura de un
seudoquiste, asi como hemorragia gastrica por Glcera de estrés. 37. 38,39,

Las complicaciones metabolicas de la pancreatitis son Hipocalcemia, hiperglucemia,
Hipertrigliceridemia y acidosis metabélica. La Hipocalcemia se ha atribuido al consumo de
calcio en el proceso de saponificacion en la necrosis grasa. Aunque hay algunas evidencias
que apoyan este mecanismo, existen otros factores como la hipoalbuminemia, aumento de
ia secrecion de glucagon, disminucion de la respuesta a la parathormnona y
hipomagnesemia. que pueden justificario. 3x

Las anomalias articulares como poliartritis y derrames articulares, son secundarios a la
necrosis grasa. Las lesiones cutaneas que pueden simular al eritema nodoso o a la panicultis
de Weber -Christian, se deben a necrosis grasa subcutanea.

Las alteraciones neurologicas descritas son: La encefalopatia pancreatica, la’ embolia
cerebral y la retinopatia de Purtscher. Esta ultima, produce una pérdida aguda de vision por
edema de retina y hemorragias, causados por agregados de microembolos de granulocitos,
agregados por activacion del complemento.
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Ascitis pancreatica, Sdlo hasta hace poco se aprecié que el pancreas sirve en ocasiones
como fuente de ascitis masiva. La ascitis posterior a un episodio agudo de pancreatitis lo
originan la quemadura extensa del peritoneo por las enzimas o fuga de un conducto
pancreatico.

Sindrome de hipertension intraabdominal, se define, como el aumento de presién de la
cavidad abdominal por arriba de 10 mmHg. Se clasifica en cuatro grados:

. Grado I: De 10 2 15 mmkFHg

. Grado II: De 15 a 25 mmHg.
. Grado III: De 25a35 mmHg.
. Grado 1'V: Mayor a 35 mmHg.

Se denomina sindrome de compartimiento abdominal a la disfuncion renal, cerebral,
pulmonar, cardiovascular y esplacnica secundaria al incremento de la presion
intraabdominal, manifestandose como hipoperfusién generalizada, incremento en las
presiones pico de la via aérea, hipoxemia e hipercapnia, oliguria, translocacion bacteriana
y aumento de la presion intra craneana. Presentandose en patologias diversas como trauma
abdominal penetrante y cerrado, cirugia laparoscopica con insuflacién excesiva de CO2,
pancreatitis necroticohemorragica, fractura de pelvis, empaquetamiento abdominal,
neoplasia intraabdominal etc.

Se puede medir de manera:

a) Directa. Mediante un catéter que se introduce de manera directa a la cavidad
abdominal y se conecta a un transductor eléctrico o hidraulico, poco practico en Ia
clinica por ser invasivo, asociandose a infecciones, pertforacion de viscera,
hemorragias o malas lecturas por acodamiento del catéter.

b) Indirecta; mediante la colocacién de un catéter vesical, descrito en 1984 por Kron,
consistiendo en la introduccion de una sonda de foley bajo técnicas de¢ asepsia y
antisepsia, misma que se conecta a una llave de tres vias y de esta manera a un
medidor clectronico o hidraulica. Se instila en la vejiga vacia 100 m) de solucion
salina por ¢l sistema portal de entrada, y posteriormente se abre la Have de al
sistema de medicion mismo que se coloca al nivel de la pelvis del paciente en
posicién supina, para obtener la lectura del mismo en centimetros de agua o

milimetros de mercurio( | mmHg = 1.36ecm de agua). Existen también reportes de
la literatura acerca de mediciones de presion intraabdominal mediante el uso de
sonda nasogastrica. sin embargo aun no esta bien descrito. e, 37,3890

La pancreatitis edematosa leve se recupera en 1 6 2 semanas sin secuclas. En la pancreatitis
grave. es la extension de la necrosis pancreatica y peripancreatica. el principal determinante
de la evolucion, al ser condicionante de las alteraciones sistémicas que ocurren en los
primeros dias, y de la infeccion que ocurre en el 40-70% de las tormas necréticas y que a su
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vez determina el prondstico a medio y largo plazo. La mortalidad de las formas graves
sigue siendo elevada en tormo al 40%, y esta en relacion, con las iones tardias, ya
que la mayoria de los pacientes sobreviven en la primera semana con medidas de soporte
vital.

Agarwal y Pitchumoni desarrollaron unos criterios prondsticos simplificados en pacientes
con pancreatitis aguda, basindose en los criterios clinicos de Banks, los cuales valoran
parametros clinicos y metabolicos. Se menciona que al hallar un solo dato se pronostica
una posibilidad de complicacién de un 47.8 %, en caso de no hallarse, la posibilidad es de
un 7.5%. 32,33.
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CRITERIOS PRONOSTICOS DE AGARWAL Y PITCHUMONL

Parametro clinico Alas 48 hrs. Valor.
Tension arterial sistolica < de 90 mmHg. 1

> de 90 mmHg ()
Taquicardia. > 130 por minuto .1

< 130 por minuto O
Disnea. Si. 1

No. o
PO2. < 60 mmHg 1

>60 mmHg (8]
Uresis. < 50 ml/hr 1

> 50 ml/hr [o]
Calcio sérico. < 8 mg/dl 1

>8 mg/dL 5}
AlbGimina sérica. < 3.2 g/di 1

: >3.2 g/dl o -

Fuente: Agarwal, N Pitchumoni  CS. Simplifed prognostic. criteria in acute pancreatitis.
Pancreas. 1986; 1: 69 — 73.
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Aunque continua la discrepancia en el tratamiento inicial de la pancreatitis, sigue siendo
por lo general médico. En la pancreatitis se emplean medidas de tratamiento médico y
quinirgico, pero en general la base del tratamiento son las medidas de soporte, quedando la
cirugia reservada para las complicaciones. La pancreatitis leve solo precisa medidas de
soporte en la primera semana. Suele bastar con unos dias de dieta absoluta y rehidratacién
intravenosa, junto con medidas generales como analgesia con meperidina, aspiracion
gastrica si hay distension abdominal o vomitos frecuentes, y antagonistas H2. Una vez que
el paciente no presenta dolor y recupera el transito intestinal, se inicia tolerancia oral con
agua y progresivamente una dieta baja en grasas. En la prevencion secundaria, en caso de
detectarse litiasis biliar, se debe plantear colecistectomia de forma diferida. para evitar
posibles recidivas.

En las formas graves es necesario ¢l uso de medidas de soporte como ventilacion mecanica,
drogas vasoactivas. depuracion extrarenal, y nutricion parenteral. La ventilacion mecanica
suele ser prolongada y puede presentar las dificultades especificas en casos de distress, o
neumonia asociada a ventilacion mecanica. L.as drogas vasoactivas son necesarias cn los
casos iniciales de shock distributivo ¥ en ¢l manejo de las complicaciones sépticas de las
fases tardias. El papel de las técnicas de depuracion extrarenal no esta bien definido. En
cuanto a la prevencion de la afectacion sistémica por liberacion de mediadores de la
respuesta inflamatoria ¢n las fases iniciales; Se usan para el manejo de la insuficiencia renal
que acompaia a los casos @raves. La nutricion parenteral se emplea de rutina en los casos
graves; cuando existe intolerancia severa a la glucosa, se pueden precisar polioles. Pasadas
las dos primeras semanas, si no existen complicaciones como ileo o fistula enteral, puede
emplearse nutricion enteral nasoyeyunal o por enterostomia, con dieta baja en grasas, lo
cual no interfiere con ¢l reposo pancreatico. 2. 1415, 23

En los primeros dias es prioritaria una vez que sc¢ ha establecido el diagnostico. En casos
leves puede utilizarse metamizol. La morfina esta desaconsejada por alterar el flujo de la
secrecidon pancreatica y biliar. Puede utilizarse meperidina o buprenortina.z. 1s. Se acepta
que se deben reducir los estimulos que aumentan la secrecion endocrina ¥y exocrina junto
con la inflamacion pancreatica. El avuno es la primera medida a tomar. Debe mantenerse
dieta absoluta hasta que desparesca el dolor. Reiniciandose la tolerancia a agua v
progresivamente una dicta baja en grasas.

La somatostatina. no ha mostrado efectos beneficiosos en pancreatitis moderada o severa,
como tampoco el ocreotido. Se han utilizado anticolindrgicos, inhibidores de la anhidrasa
carbonica, calcitonina y glucagon. El S-fluouracilo que reduce la secrecion exocrina
pancreatica, suele mostrar mejoria clinica y normalizacion de la amilasa. 3. 12, 14,15

El bloqueo de la secrecion gastrica. pretende reducir el estimulo para la secretina que
supone la presencia del contenido gadstrico en el duodeno. Estad indicado para la profilaxis
de las tdlceras de estrés. pero no ba sido eticaz para el tratamiento de la pancreatitis
alcohdlica La aspiracion gastrica es una medida clasica que pretende inhibir la fase cefalica
y gastrica de la secrecion pancreatica, sin que hava mostrado su eficacia en las pancreatitis.
Se considera una medida electiva para el tratamiento de los vomitos, distension abdominal
o ileo, en la primera luase de las pancreatitis severa. 2,3.4
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La rehidratacion es una de las principales medidas de soporte y se hara por via parenteral.
La reposicidn adecuada de las pérdidas, que pueden alcanzar varios litros al dia, es el
principal factor para evitar complicaciones asociadas como insuficiencia renal. En las
formas graves, para mantener una diuresis adecuada son precisos 4-6 litros al dia o mas.
Las pérdidas de liquido secuestrado en la zona inflamatoria del pancreas y retroperitoneo,
con infihrado intersticial, colecciones liquidas intrabdominales y ascitis, justifican estas
necesidades elevadas. Se discute si es adecuado utilizar cristaloides o coloides, pero lo
habitual es utilizar ambos cuando se emplcan cantidades clevadas de fluidos, e igualmente
cuando se precisa una reposicion rapida de la volemia. Para esto, se puede emplear
albumina, gelatinas o hidroxietilalmidén. Se ha sugerido un efecto beneficioso del dextrano
por mantener la microcirculacion pancreatica y renal, pero en las formas graves con
alteracion de la coagulacién o cuando es preciso transfundir hemoderivados, los dextranos
deben utilizarse con precaucion. 2.4

Los inhibidores de las proteasas, lipasas y antisecretores pancreaticos, han demostrado su
eficacia en estudios experimentales; pero en estudios clinicos, incluso administrados en las
primeras 24 horas de evolucién |, se_han mostrado Se han experimentado algunos
inhibidores de la fosfolipasa A2 para el tratamiento de la pancreatitis como el bromuro de
p-bromo fenacil, procaina, xilocaina, clorpromazina, citidin-difosfato de colina, Na, Ca
EDTA, indometacina y mesilato de gabexate.4,s. 7

La hiperglucemia suele precisar cantidades clevadas de insulina, incluso en no diabéticos.
La Hipocalcemia, salvo en casos severos, no precisa de reposicion de gluconato cilcico, ya
que tiene un componente dilucional y se asocia a hipoalbuminemia cuando se emplean
cantidades clevadas de fluidoterapia. Es frecuente la hiponatremia, en los dias siguientes,
por formacion de ascitis v edemas, por lo que tiene causa dilucional. Puede ser también una
verdadera hiponatremia por pérdidas digestivas. 141517,

La infeccion es la causa final de muerte en muchas pancreatitis graves. Puede aparecer en la
primera semana, pero habitualmente ocurre en la segunda y siguientes, por infeccion de la
necrosis pancreatica. La utilizacion profilactica de los antibidticos ¢s, controvertido. En
contra de la protilaxis antibiotica sistematica se ha argumentado que debe mantenerse por
periodos muy prolongados de tiempo, con ¢l riesgo de seleccion de flora nosocomial
resistente. En los casos leves no deben prescribirse, pero en las pancreatitis de origen biliar
y en los casos de necrosis demostrada en TC, pueden administrarse para prevenir abscesos.
Los antibioticos con especiro adecuado son Jas quinolonas y carbapenemes, que ademas
tienen mejor difusion pancreatica que las cefalosporinas y aminoglucdsidos. Algunos
estudios con imipenem muestran reduccion de la infeccion, pero no de la mortalidad. 13, 14.
16, 18,19, 21

El valor terapéutico de los lavados peritoncales en las pancreatitis graves ha sido discutido;
aunque parece disminuir la incidencia de infeccion, no reduce la mortalidad. S¢ ha supuesto
que la climinacion del lignido peritoneal evitaria la accion de las enzimas digestivas y de
los productos toxicos liberados, disminuyendo asi las complicaciones asociadas a la
pancreatitis. Los casos anecdéticos mostraron una mejoria en la insuficiencia respiratoria y
las complicaciones infecciosas iniciales, pero en cambio los estudios controlados, con
periodos de lavado entre 2 y 4 dias, solo lograron desplazar las complicaciones infecciosas
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iniciales a la fase tardia, sin reducir la mortalidad. En algunos centros la pauta es realizar
lavados peritoneales en las primeras 48 horas, en los casos fulminantes donde no se logra la
recuperacion del shock circulatorio, con una reposicion de fluidos agresiva.s. 4. 7. 11. 14, 18,18,

Los drenajes percutaneos han fracasado en el tratamiento de la mayor parte de las imagenes
hipodensas observadas en la tac dinimica. La s laparotomias efectuadas por el fracaso
terapéutico de los drenajes percutaneos demostré la presencia de necrosis infectada. El
fracaso se debe a un error de valoracion de la tac en la cual no se sospecha la coexistencia
de una necrosis asi como la de los drenajes que se pueden colocar por estos procedimientos
( habitualmente no mayores al4 fr), hace imposible evacuar los tejidos necréticos. La
experiencia induce a pensar que numerosas ocasiones, la necrosis infectada halada
quimirgicamente posterior de un drenaje percutaneo es el resuitado de ia contaminacion
externa de la necrosis, provocada por dicho procedimiento percutanco. e 13. 14, 16. 17, 1%,

El fracaso del tratamiento conservador en los primeros dias suele ser la indicacion de
cirugia precoz. Las indicaciones de cirugia precoz suelen ser abdomen agudo con
hemorragia pancreatica masiva, infeccion precoz de la necrosis, perforacion intestinal, y
necrosis pancreatica extensa -mas del 50%- con persistencia de complicaciones sistémicas
tras 3- S dias de tratamiento intensivo. En este Gltimo caso, en necrosis pancreatica no
infectada, existen discrepancias respecto a la indicacion de cirugia. L.a mayoria la tratan de
forma conservadora aun cuando se acompaiie de fallo organico. Otros sugieren la
intervencion quirurgica

En las fases tardias. las indicaciones estan mejor establecidas: necrosis pancreatica
infectada, absceso pancreatico o seudoquiste infectado. El pseudoquiste puede ser tratado
con drenaje percutanco dirigido por TC. o por endoscopia mientras que las otras dos
indicaciones suelen precisar abordaje quinirgico. 3.7.x.9. 10

En caso de pancreatitis moderada o severa de origen biliar se ha discutido el tiempo Optimo
de la intervencién quirargica. con animo de limitar el proceso desencadenante de la
pancreatitis. El tiempo ideal para realizar la necrosectomia es controvertido, existen dos
tendencias: Intervencion precoz en la primera semana o tardia en la tercera o cuarta
semana. En general, la cirugia precoz en las pancreatitis, se ha asociado con clevada
mortalidad. La extracciéon precoz quirurgica de calculos, se desestimo después de estudios
que demostraron que en la pancreatitis grave biliar, la colecistectomia y exploracion de la
via biliar dentro de las primeras 48 horas, se acompanaba de un aumento prohibitivo de la
morbimortalidad. (1 1.8 vs. 47.8 %). En general, la intervencion precoz se acompano de alia
monalidad (65 vs. 8 %). especialmente en pancreatitis de origen biliar, por lo que no se
aconseja. 3. 7. 1012

En la individualizacion de la cirugia en pancreatitis, Ranson considera varios aspectos: 1)
identificacion del riesgo de muerte o complicaciones mayores y los hallazgos patologicos
reales 2) la extension variable de la reseccion 4) la Temporalizacion de la intervencion. 1o,
1%

La infeccion de la necrosis es la responsable de 80% de las causas de muerte en la
pancreatitis aguda grave. En la actualidad se consideran injustificadas las resecciones
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pancreaticas extensas (duodenopancreatectomia, esplenopancreatectomias izquierdas,
esplenopancreatectomias casi totales) por lo que ya no se practican, ya que su mortalidad
oscila en un 40%. 8.12,13. 14,

L.a necrosectomia consiste en resecar los tejidos necréticos, respetando los sanos y
vascularizados, asi como la evacuacidon de todas las colecciones, mediante diseccion
digital(digitoclasia) sin instrumental, ya que la palpacidén permite identificar estructuras
como los vasos esplenicos y mesentéricos ocultos por el tejido necrotico. Esta bien
establecido que sucle ser un procedimiento incompleto en un unico acto quirdrgico
continuando la necrosis retroperitoneal e incluso propagarse por la presencia de jugo
pancreitico, por este motivo la necrosectomia con drenajes cerrados convencionales y
cierre de la laparotomia esta asociado a la necesidad de reexploraciones por cuadros
sépticos a repeticiébn ya que los drenajes convencionales son inadecuados para eliminar
restos de necrosis hasta en un 50% de los pacientes. Cerrar una cavidad peritoneal
infectada y con incvitables restos necroticos es responsable de los cuadros sépticos que
descompensan aun mas al paciente y que terminan desencadenando un deterioro
irreversible del paciente. 1. 1x

Las técnicas terapéuticas actuales son: Necrosectomia, con sutura de la laparotomia y un
lavado postoperatorio continuo de la retrocavidad de los epiplones. este lavado esta descrito
con 7 litros diarios promedio se¢ realiza a través de dos drenajes de doble lumen, que se
ubican en la retrocavidad de los epiplones y que se exteriorizan por contraabertura en
ambos flancos. El lavado se prolonga hasta obtener un liquido con nulo o ¢scaso material
desvitalizado, normalizacion de las concentraciones de enzimas pancreadticas en el liquido
v la desaparicion de los signos de actividad de la pancreatitis aguda. Ya que la necrosis e
infeccion se pueden propagar hacia el mesenterio, mesocolon transverso y por el tejido
retroperitoneal posterior al colon ascendente y descendente. La morcalidad oscila en
diferentes series de un 14 a 28%. Las complicaciones sueclen ser abscesos. hemorragias
locales o ditusas y fistulas intestinales.s. 131318

Necrosectomia con drenaje abierto  y reexploraciones planteadas cada 24 a 78 horas
propuestas por Bradley 11, implica mantener separados mediante gasas ¢l estomago en
sentido cefalico y el colon transverso en sentido caudal, de tal manera que la retrocavidad
de los epiplones queda en comunicacion con el exterior al finalizar la necrosectomia,
realizandose lavados cada 24 a 72 hrs. , Los primeros favados se realizan en el quirdfano y
posteriormente cuando ¢l tejido de granulacion va extendiéndose por el retroperitoneo, se
realizan en la unidad de cuidados intensivos. La herida quirurgica cicatriza por segunda
intencion. Una mediticacion de esta técnica consiste en colocar drenajes gruesos de 36 fr al
retroperitoneo una vez que este granula, cerrando el abdomen y realizandose lavados por
dichos drenes. disminuyendo €l numero de reexploraciones y estancia intra hospitalaria..
L.as complicaciones posibles varian de hemorragias. fistulas, cviceraciones. cwventraciones
y diabetes en estadios tardios La morialidad reportada es de un 1426 en promedio.s. 15 14

En el hospital sur de alta especialidad de PEMEX, se ha reportado ¢l manejo con una
incision subcostal bilateral, se realiza colecistectomia y exploracién de vias biliares de asi
requerirlo. posteriormente se verifica v drenan colecciones dentro de la cavidad peritoneal.
se realiza necrosectomia, drenaje y lavado con solucion salina, de colecciones pancreaticas
v peripancreaticas  por un abordaje gastrocolico. Se colocan penrose en la cavidad
peritoneal por debajo del colon transverso y se realiza yeyunostomia para alimentacién, Se
realiza un surgete continuo de los labios del ligamento gastrocolico, fijando el colon al
borde inferior del peritonco y la curvatura mayor al borde superior. Se coloca uno o dos
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tubos de silastic de 28 a 32 fr realizadndose multiples orificios de aproximadamente 5 a 7
mm de diametro. Este drenaje se acompaila de forma intraluminal de un catéter largo para
realizar irrigacidén y se saca por contraabertura en uno o ambos lados de la herida, se
realiza cicrre de la laparotomia a nivel de la aponeurosis. tejido celular iniciandose
irrigacion activa a parntir de las 24 hrs. De la cirugia con uno a dos litros en 24 hrs.
Dependiendo de las caracteristicas del drenaje; conectandose a un sistema de succion
cerrada suave continua, se evalita en la terapia intcnsiva el control de la respuesta
inflamatoria sistémica y las caracteristicas del drenaje, valorando si se requiere nueva
laparotomia para necrosectomia manual. Si disminuye la respuesta inflamatoria, el
paciente no requiere de nuevos lavados y continuara de irrigacion y succion. con vigilancia
tomografica y recambio del tubo reduciendo el calibre sobre la base de las caracteristicas
microbiologicas e histoquimicas del drenaje. Si no presenta mejoria, si hay disfuncion del
drenaje, el paciente es sometido a lavados cada 48 hrs. Con sistema de abdomen abierto
modificado. Se corta una bolsa urologica de irrigacion y se fija a la aponeurosis
realizandose cortes de I cm. Se coloca una sonda de silicon de 24 tr. Muliihoradada por un
borde dc la bolsa y se coloca a jo largo de la retrocavidad. Por encima de la bolsa se
coloca otra bolsa de otro calibre, se sella la herida y la sonda de manera hermnética con
steridrapes teniendo un nuevo sistema de irrigacion cerrada.s. 13, 14,22, 25

El abordaje posterior retroperitoneal de la necrosis infectada no permite una exploraciéon
suficiente del proceso y una necrosectomia adecuada. La necrosectomia laparoscopica,
cuenta con las mismas limitaciones y no se recomienda su empleo. 21.22 33,135

TESIS CON
LLA DE ORIGEN




OBJETIVOS.

Identificar las causas principales de pancreatitis en nuestra unidad.

Anali las indicaciones de zjo quinirgico en pacientes con pancreatitis aguda
Evaluar el efecto de la edad sobre los resultados obtenidos en e! manejo de la
pancreatitis aguda.

Establecer la utilidad de los criterios de Agarwal en el manejo de la pancreatitis

aguda.
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MATERIAL Y METODOS.

Se estudio un grupo de pacientes de julio del 2001 al mes de junio de! 2003 en el hospital
regional General Ignacio Zaragoza del ISSSTE, con el diagnostico de pancreatitis  aguda,
ingresados a través del servicio de urgencias de esta unidad. Se eswudiaron un lotal de 47
pacientes considerando como criterios de inclusion:
- Pacientes derechohabientes al ISSSTE.
- Pacientes ingresados por el servicio de urgencias del Hospital General Regional
Ignacio Zaragoza.
- Pacientes con datos clinicos y bioquimicos ( criterios de Agarwal) asi como
tomograficos ( criterios de Baltasar) de pancreatitis.
- Pacientes intervenidos quirurgicamente en el Hospital Regional General Ignacio
Zaragoza.
- Pacientes con sexo indistinto.
- Pacientes con edades de 15 a 70 afios
Se considera eticlogia alcoholica cuando existe el antecedente de consumo previo zl
cuadro clinico asi como antecedentes del mismo; biliar por la presencia de liitos en vesicula
o en vias biliares; lipidica al descartarse las anteriores y confirmarse por laboratorio
hipertrigliceridemia, Hipercalcemia cuando se corrobora lo anterior en ausencia de las tres
anteriores, Traumatica cuando cxiste asociacion del evento clinico y traumatismo
abdominal..
Se consideraron como criterios de gravedad, los simplificados de Agarwal y Pitchumoni,
siendo grave la presencia de un criterio y leve en caso de ausencia de los mismos. Todos los
pacientes se les realizo tomografia misma que sc califico segin la clasificacion de Baltasar.
En cada paciente se registro su  expediente clinico, datos clinicos y de laboratorio
indicadores de gravedad; dias de estancia intrahospitalaria y en terapia intensiva,
complicaciones mas frecuentes, tratamiento y procedimiento realizado. .o anterior se
analizo de acuerdo a edad, sexo, etiologia, criterios de Agarwal, tomografia y asi establecer
una relacion con ¢l tratamiento y morbimortalidad de estos pacientes.
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RESULTADOS.

Se estudio un total de 47 pacientes, de los cuales 30 son del sexo masculino (63.82 %), y
17 son del sexo femenino (36.17 %) con una relaciéon de 1.7:1 (cuadro 1). Las edades
fluctuaron de los 15 a 78 afos de edad, habiendo una mayor incidencia de casos entre las
edades de 36 a 55 afios para el grupo masculino y femenino. En los extremos de la vida la
prevalencia es mayor en hombres jovenes y ancianos.

A todos los pacientes sc les determino al ingreso los criterios de Agarwal, hallandose en un
46.67 % de la poblacién masculina, de los cuales ameritaron manejo quinirgico en un 26.66
% en su primer internamiento y periodo agudo de pancreatitis. ( cuadro 2)

De la poblacién femenina, el 35.29% se halla con criterios de Agarwal y de cllos el 23.52
2% amerito cirugia en el periodo agudo. {(cuadro 3)

Los datos mas hallados como indicadores de severidad en la poblacion masculina fue la
hipoxemia en un 35.29 %, oliguria con un 20.58 %, hipoalbuminemia 14.78 %,
hipocalcemia 11.76 %; taquicardia e hipotension sistolica, 8.82 %, cada uno
respectivamente. Cuadro (4)

En la poblaciéon femenina, fos datos fueron hipoxemia con 38.46 %, oliguria 30.76 %,
hipotension sistdlica 15.38 %o, hipocalcemia y taquicardia cada uno con 7.69 %
respectivamente; no hallandose hipoaibuminemia en estos pacientes. (cuadro 5) .

La etiologia en la poblacion masculina, fue alcohdlica en el 50 % biliar en el 26.67%,
dislipidemia en el 13.33 %%, tlipercalcemia con 3.36 %. traumatica 3.36 %, e idiopatica
con 2.12% (cuadro 6).

Las mujeres por su parte la principal causa identificada fue biliar en el 76.47 % de los
casos. seguida por dislipidemia en el 17.6 % (cuadro 7).

La estancia intrahospitalaria promedio fue de 16 a 20 dias hallandose el 43.33 % de la
poblacion masculina en este rango. (cuadro  8). Para el sexo femenino esta fue mas
prolongada variando de los 11 hasta los 30 dias, hallaindose el 88.23% de la pablacion
femenina en este grupo. (cuadro 9)

Tomograficamente se hallo que: el 38.29 % de ia poblacion se hallo con Bahasar B y €l
36.17 % con Baltasar C.. (Cuadro 10 v 11)

El 78 72 de la paoblacion en estudio no presenta complicacion alguna. De los 30 pacientes
masculinos, un 23.33 % presenta complicaciones. siendo la coleccion aguda pancreatica la
mas importante que s¢ presento, con un 16.6 %, seguida por absceso en un 3.33 %, y
hernia postincicional con 3 33%% (cuadro 12)

LLa poblacion femenina fue la que menos complicaciones presento, hallandose solo el
5.88% con desarrollo de coleccion aguda pancreatica. ( Cuadro 13).

De los 47 pacientes, un total de 21 pacientes ameritaron internamiento en la unidad de
terapia intensiva (4.3.68 26), de cllos 15 tueron hombres. con estancia de 1 a 5 dias. (Cuadro
13). Scis mujeres(35.29 %) ameritaron mancjo cn la unidad de terapia intensiva con
estancia que oscilo de 1 a 5 dias (cuadro 15)

Un total de 22 pacientes ( 16 .8%), ameritaron manejo quirurgico, de ellos 12 de urgencia y
10 se les resolvio la causa en el primer internamiento. de manera tardia (cuadro 16)

L.a inestabilidad hemodinamica tue la indicacion de cirugia en agudo mas frecuente en
poblacion masculina y femenina, seguida de necrosis y lavado peritoneal positivo a
criterios de McMahon. (cuadro 17 y 18) De los ocho pacientes hombres operados a todos
se les realizo lavado peritoneal continuo. se asocio con empaquelamiento y posterior
second lock en dos por hemorragia en capa del lecho pancredtico, a cuatro se les realizo

A
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necrosectomia y desbridamiento; A uno se le realizo colecistectomia abierta con
exploraciéon de via biliar, otro solamente colecistectomia simple abierta y a uno mas tripie
ostomia de Lowson. (Cuadro 19).

En el caso de las mujeres se realizo lavado peritoneal continuo en todos los casos, asociado
con colecistectomia abierta y exploracion de la via biliar en dos casos y en uno ademis se
realizo apendicectomia incidental. (Cuadro 20).

Se realizo cirugia en 10 pacientes fuera del periodo agudo de pancreatitis, de ellos, cinco
fueron hombres, a los cuales se les realizo en uno colecistectomia abierta con exploracion
de la wvia biliar, colecistectomia simple abierta en dos casos, y colecistectomia
laparoscopica en dos casos mas { Cuadro 21). En el caso de las mujeres se les realizo
colecistectomia por laparoscopia a cinco de ellas. (Cuadro 22). A todos se les realizo
cirugia en su primer intermamiento.

Se hallo una tasa de defuncién global de 8.51 %; tres hombres y dos mujeres, siendo la
falla organica multiple la principal con tres casos( 6.38%) y un caso de neumonia( 2.12 %)
{cuadro 23 y 24), siendo los ancianos masculinos los mas afectados. Del total de ellos el 75
% recibié manejo quinurgico y en todos los casos falleciecron en un lapso de 48 hrs.
Posterior a la cirugia. No hubo casos de muerte transoperatoria.
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DISCUSION.

Los pacientes con pancreatitis aguda deben por su naturaleza de gravedad, recibir manejo
inicial y estricto desde su reconocimiento con la finalidad de limitar la inflamacion
sistémica, evitar la necrosis pancredtica y prevenir la infeccion pancreatica.a,

Loos pacientes con enfermedad leve, se manejaron de igual manera a lo reportado por
Bradley 111, Sanchez Lozada, con ayuno, hidratacién parenteral, analgésicos parentérales.
Al considerarse grave, su mancjo se realizo, en la unidad de cuidados intensivos por un
equipo multidisciplinario integrado por el intensivista, cirujano general y el radiélogo;
Orientandose al manejo del dolor, restablecer liquidos y eclectrolitos, tratar las
complicaciones sistémicas y el apoyo nutricio. Iniciar antibioticos en caso de necrosis y en
caso de infeccion pancredtica el empleo de desbridamiento, necrosectomia y lavado
continuo o intermitente.a. x,. 11,13, 46

En nuestro estudio, se identifico la etiologia, biliar como la mas frecuente, seguida de
alcoholisme, ambas, en conjunto constituyen la principal causa de pancreatitis como lo
reportado en la literatura mundial. La etiologia alcohédlica se hallo mas frecuentemente en
poblacién mascuiina, comparable a la serie de Detsky. Otras causas como traumatismos,
dislipidemia, hipercalcemia, en conjunto constituyen una quima parte de los casos que es
igual a lo reportado por Bradley 111 14,40

Se hallo Tomograficamente, Baltasar E, en una décima parte de los pacientes de este
estudio que es parecido a lo reportado por estudios como los de Sanchez LLozada en el
Hospital general de México, sin embargo con relacion al Baltasar B, la incidencia fue
menor a este mismo estudio, debido a un mayor diagnostico de Baltasar C. x.11. 36

La 1tasa global de mortalidad de nuestro estudio se hallé apegada a estandares
internacionales. siendo la causa mas comun la falla organica multiple; Identificada al
ingreso de los pacientes mediante los criterios de Agarwal. los cuales por los resultados de
este estudio se consideran practicos, sencillos, faciles de recordar en el servicio de
urgencias y establecer de manera optima el tratamiento a los pacientes.x

El tratamiento quirurgico realizado fue en promedio en los primeros 3 dias de
internamiento, mas temprano que lo reportado por otros autores cuya realizacidn de cirugia
suele ser hacia el 97 dia. siendo la principal indicacion de cirugia la presencia de falla
orgdnica muitiple con pobre respuesta al manejo médico, la opcion quinirgica, se dio en los
pacientes identificados como graves, hallados en urgencias o en la unidad de terapia
intensiva, esto por completo es diferente a lo reportado en la literatura médica como autores
como Bradley 11l cuyo manejo actual sucle tener tendencia al mangjo quirtirgico diferido,
debido a que cllos segin sus estudios han encontradoe que s¢ aumenta la morbimortalidad de
estos pacientes hasta en un 40 %, sin embargo esto no se aprecia en esta serie de pacientes.

El lavado peritoneal cerrado continuo con solucion dializante al 1.5 %%, se realizo en todos
los pacientes, con resultados semcjantes a los reportados en series como la de Sanchez
Lozada. El namero de cirugias promedio realizado fue de 3. comparativo a los resultados
presentados por Bradley 111 14,40

L.a necrosectomia s¢ realizo en estadios tempranos, al momento de identificarse en la
tomogyratia, no diandose oportunidad a manejo medico, esto debido a la imposibilidad de
demostrar neccrosis infectada. Bradley y  cols, hacen mencion que la indicacion de
intervenir quirargicamente a un paciente es posterior a demostrar necrosis infectada,
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necrosis estéril posterior a dos de m jo en la unidad de cuidados intensivos, o
bien ante inestabilidad hemodinamica, previo manejo de 4 a 5 dias de manejo enérgico.i141s
Se reporta por autores como Rau, que la realizacién de procedimientos adicionales ( como
apendicetomia y triple ostomia de Lowson) se consideran procedimientos en desuso y su
practica tiende a incrementar la morbimontalidad del paciente. 1s

La complicacién reportada en nuestra series mas comun fue la  coleccion aguda
pancredtica, er: una quinta parte de casos, en relacion a la de otras series en las que se halla
cn una tercera parte de los pacientes con pancreatitis aguda grave. 1.4, %10, 14. 23, 46

La monalidad obtenida en nuestra serie oscilo en cifras semejantes a las reportadas en los

estudios realizados por otros autores como Sanchez Lozada, Ortega Carillo y Bradley III.
14.23. 46
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CONCLUSIONES.

La principal causa de pancreatitis aguda en nuestra unidad, es la biliar, seguida de la
alcohélica, teniendo como tercera causa la dislipidemia.

Las principales indicaciones para manejo quirirgico halladas fueron la inestabilidad
hemodinamica de pobre respuesta al manejo medico y la presencia de necrosis
pancreatica identificada por tac.

No se establece una relacidén clara y directa entre edad, sexo y gravedad de la
pancreatitis como factor pronostico.

Los criterios de Agarwal se consideran utiles, sencillos, ficiles de realizar para la
valoracion e identificacion de los pacientes con pancreatitis aguda grave.

Es necesario realizar estudios clinicos aleatorios doble ciego, a fin de valorar la
profilaxis antibidtica en nuestra unidad.
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Cuadro 1. -CASOS DE PANCREATITIS AGUDA POR EDAD Y SEXO.

Casos por edad expresada en afios.

Sexo. 1Sa 26a 36a 46 a : 56 a‘ ‘66 a>a >a Totai Por;:entaje
25 35 45 55 65 : 75 7§
Masculino 3 7 . 8 4 3 3 2 30 63.82
Femenino o 5 s 4 3 o 0 17 36.17
Total 3 12 13 8 [ 3 2 47 100

Fuentc: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 1. -CASOS DE PANCREATITIS AGUDA POR EDAD Y SEXO.

Casos por edad expresada en afios.

Sexo. 15a 26 a 36a 46 a 562 66a>a >a

Total : Porcentaje
25 35 45 55 65 75 76 :

Masculino

w
<
]
IS
w
w
IN)

30 63.82
Femenino [¢] 5 5 4 3 o o 17 36.17
Total 3 12 13 8 6 3 2 47 100
Fuente: cedula de recoleccion de datos.
35
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Cuadro 2. - POBLACION MASCULINA CON CRITERIOS DE AGARWAL AL
INGRESO FPOR EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

Criteriosde 152 26a 36a 46a 56a 66a >a Total. Ya % total de
Agarwal. 25 35 a5 55 65 75 76 masculino poblacion
Ausente 2 3 S 3 o 1 o 14 46.67 29.78
Presente 1 1 1 1 2 (o} 2 16 53.33 34.04
Cirugia en’ 1 11 1 2 (] 2 8 26.66 17.02
agudo

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 3. - POBLACION FEMENINA CON CRITERIOS DE AGARWAL AL

INGRESO POR EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

16

Criterios de Is 26 36 46 56 66 >a Total “% %
Agarwal, a a a a a a a 76 mujeres mujeres poblacion
25 25 35 45 55 65 75 total
Ausente [¢] a 3 3 1 o o o 11 64.7 23.4
Presente (o] 1 2 1 2 1 2 o 6 35.29 12.76
Cirugia en (o] o 3 1 (] (o o o 4 23.52 8.51
agudo
Fuente: cedula de recolecciéon de datos.
TESIS CO £5)

FALT 4

N Ar
s Ly Qg

N




Cuadro 4. - CRITER!OS DE AGARWAL EN POBLAC!ON MASCULINA POR
EDAD.

Casos por edad expresada en anos.

Datos prondsticos. 15 a 25 26a35 36a45 46a55 56a65 66a75 >a76

Fc.> 139 : 1 1 o o 1 o 4]

Ta sistolica < 90 o] o o 1 1 o 1
PO2 < 60 o) 3 1 o 4 2 2
Uresis < 50 o i 1 0 3 1 i
Calcio sérico < 8 o] 1 o o] 1 1 1
Albumina sérica < 3.2 o 1 2 o} o 1 1

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro S. _ CRITERIOS DE AGARWAL EN POBLACION FEMENINA POR

EDAD.

. Casos por edad expresada en afos.

26 a 36a 46 a 56a 66 a >a

Datos prondsticos. 15a

. 25 35 45 55 65 75 76
Fe¢. > 130 'l o 1 o (o) o o] (]

Ta sistélica < 90 o 2 o] 0 0 [¢] o]
PO2 <60 o 3 1 1 (o] o o]
Uresis < 50 [¢] 1 2 1 0 (] o]
Calcio sérico < 8 o o] o [o} 1 [s] o
Albﬁmir:;z'xzserica < [} o o] o] o o o}

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 6. - ETIOLOGIA EN POBLACION MASCULINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

Biliar
Alcohélica
Traumatica
Dislipidemia
Hipercalcemia
ld;opalica

Total

15~

25

W

26

35~

36_ 46
a a
as - 'ss
3.1

5 2

o o

o o

o o

o 1

s 4

- 65

56
a

66
a
75

>a Total . %

76 hombres -

o 8
2 15
] 1
o 4
o i
o 1
2 30

26.67

- 50

1333

3.36

100

hombres

% poblaciéon

total

17.02

31.91

©
(8

8.51

63.82

Fuente: cedula de recoleceion de datos.
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Cuadro 7. - ETIOLOGIA EN POBLACION FEMENINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en aiios.

36 46 56 66 >a . .Total . . %

15 26 % %
a a a a a- . a’ 76 ~hombres’. mujeres.  poblacion

25 35 45 5565 75 LT total

Biliar o] 4 3 3 3. ] o 13, . 76.47 27.65

Alcohdlica o [¢] 1 ] [s] o o} 1 5.88 212
Traumatica o 0o O 0 o 0 o [} . 0 o

Dislipidemia (o] 1 1 1 o o] 0 3 17.6 6.38
Hipercalcemia " 0 o o] o} 4] o] o} o] o [+]
Idiopatica [¢] [s] o [¢] [s] o] (o] o] [¢] o]

Total 0 5 5 4 3 o o 17 100 36.15

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 8. - ESTANCIA lNTRAHOSPITA];AR.lA POBLACION MASCULINA POR

GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

Estancia 15a 26a 36a 46 a 56a 66 a >a Total
intrahospitalaria. 25 35 45 55 65 75 76
Oas (o] o] o] o o} 1 1 2
6alo o} 3] o] o o] o o o]
11a15 o] 1 2 1 1 1 o 6
16 a 20 3 4 3 1 1 1 o 13
21a2s5 (o] 1 3 1 o] o o 5
26 a 30 (] 1 o v} 1 (¢} o 2
31 o mas o] (o] [+] 1 3 0 )] 5
‘Total 3 7 1] 4 s 3 2 30
Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 9. -ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA POBLACION FEM ENINA POR
: GRUPO DE EDAD.

) Casos por edad expresada en afios.

Estancia intrahospitalaria : 15a25 26a35 36a45 46a55 56a65 66a75 >a76 Total

0as 0 1 0 o o o 0 1
6a10 0 0 o 1 o o o 1
11215 ) 1 1 1 1 o 0 4
16 2 20 0 1 1 1 1 o o a
21225 0 2 1 1 o 0 0 3
26 2 30 o o 2 0 1 o o 3
31 o mas o o] [ 5} o o [ [

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 10. - HALLAZGOS TOMOGRAFICOS EN POBLACION MASCULINA

POR GRUPO DE EDAD.

‘Casos por edad expresada en afios.

Tomografin. 15a.26a 26a 46a S6a 66a >a Total % poblacién, . % poblacion

Baltasar A

Baltasar B.

Baltasar C.

Baltasar D

Baltasar E

Total.

25

N

35

45 55 65 75 76 masculina
o 1 [o] (o] o 1 3.33

4 1 o (] o ; 29.90

3 1 2 1 1 13 43.33

] o o 1 (4] 3 10.00
(o] 1 1 1 ] 4 13.33

8 4 3 3 2 30 100.00

total

N
Iy

19.14

27.65

8.51

63.80

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 11. - HALLAZ.GOS TOMOGRAFICOS EN PORBLACION FEM.ENINA
POR GRUFPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en aflos.

Tomografia. 15a 26a 36a 46a 56a 66a >a Total % poblacion . % poblacion
25 35 a5 55 65 5 76 femenina. total

Baltasar A° 0. 0O 0 "0 0 ‘0 "0 0 0.00 : 0.0

Baltasar B, o 3 3 2 1 o [o] 9 52.94 19.14
Baltasar C. o o] 2 3 1 o o 4 23.52 8.70
Baltasar D (o] 1 o] 1 1 o o] 3 17.64 6.38
Baltasar E o 1 o o] o o o} 1 5.88 212

Total. o] 5 5 4 3 (o] o] 17 100.00 36.34

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 12. - COMPLICACIONES POST PANCREATITIS EN POBLACION

MASCULINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en ailos,

36

15 26 46 56 66 >a Total % poblacion Y
a a a“a a a 76 masculina poblacién
25 '35 .45 55 &5 75 total
No 2 6 5 3 3 3 o 22 73.33 46.8
complicacion. -
Si 1 1 3 1 o o 1 7 23.33 14.89
complicacion.
Fistula. o o o [} (o] o] o o 0.0 0.0
Coleccion. - () 1 2 1 o o o 5 16.66 10.63
Absceso. o o] o 4] [ (o] i 1 3.33 212
Hernia o} Q o 3] o] (o] 1 1 3.33 2.12
postincictonal ’
Fuente: cedula de recoleccidn de datos.
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Cuadro 13. - COMPLICACIONES POST PANCREATITIS EN POBLACION
" FEMENINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

15 26 36 46 56 66 >a Total % poblacion %
a a a a a a 76 femenina. poblacion
25 35 45 55 65 75 total
No [¢] 5 5 3 2 o o 15 88.23 31.91
complicacion.
Si (o] o o (o] 1 o o 1 5.88 212
complicaciéon.
Fistula, o] o0 o 0 0 o o] 0.0 0.0
Coleccidon. o] o o o 1 o o 1 5.88 2.12
Absceso. o] o 0 o o] [o] ) (o] 0.0 0.0
Hernia o 0 (] o o o o o 0.0 0.0

postincicional

Fuente: cedula de recoleccién de datos.
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Cuadro 14. - ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA
POBLACION MASCULINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en afios.

Dias. 15a 26a 36a 46a 56a 66a >a Total % poblacién 246 poblacion
25 35 45 55 65 75 76 masculina total.
No 2 4 6 3 [e] [¢] o 15 50.00 31.91
necesito

uUcCit.

Si necesito 1 3 2 1 3 3 2 15 50.00 31.91
uUcClt.

Oas 1 3 o o] 1 3 2 10 33.33 21.27
6alo o 1 o o] o o o 1 3.33 2.12
ilals ] (o] 1 1 1 (o] o .. 3 10.0 6.38
16 a 20 [s] 0 [¢] o] 1 (¢] o 1 3.33 2.12
21 a25 o o o o o o 0 .o 0.00 :0.00

Fucnte: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro I5- ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN LA
POBLACION FEMENINA POR GRUPO DE EDAD.

Casos por edad expresada en ailos.

Dias. 15a 26a 36a 46a 56a 66a >a Total % poblacibn % poblacion
25 35 45 55 65 75 76 femenina. total.
No o 3 3 3 2 0 [} 11 64.07 '23.4
necesito
ucCl.
Si necesito 0 2 2 1 1 o o 6 35.29 12.76
UCH. B
0as s} 2 1 1 1 o o 5 29.41 10.63
6210 [ o 1 o o o . o 1 5.88 212
1a1s o o 1t .1. 1 0o o -3 0.00 . 6.38
16 a 20 s} o [ [+] o o o [¢] 0.00 0.00
21a2s [’} [ o 0 o o o - '0.00 0.00

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 16- PACIENTES POR EDAD Y SEXO QUE AMERITARON MANEJO

QUIRURGICO.

Casos por edad expresada en afios. -

15a 26 a
25 35
Masculino. 1 1
Femenino. o 5

Total. 1 6

"36a - 46a. - 56a 66 a >a  Total .- % poblacidn

45 . 55 65 75 76
4 2 2 2 2
2 1 o o o
6 3 2 2 2

total.

29.78

17.02

46.80

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 17._ INDICACION DE CIRUGIA EN AGUDO PACIENTES
MASCULINOS POR EDAD Y SEXO.

Casos por edad expresada en aiflos.

15 26 36 46 56 66 >a Total % poblacidon %
a a a a a a 76 masculina. poblacion
25 35 45 55 65 75 total.
Necrosis. o} [} 1 o] (V] o] 1 2 6.66 4.25
Inestabilidad 1 1 o] 1 2 0 1 6 20.00 12.76
hemodinamica.
Lavado peritoneal - 0.-.0 =0 0 .10 0 .1 333 2.12

+)

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 18. - INDICACION DE CIRUGIA EN AGUDO PACIENTES FEMENINOS
POR EDAD Y SEXO.

' Casos bor edad expreéada eyn, afos. ;

15 26 36 46 56 .66 >a Towal % poblacion %

a a a ‘"a-“a ~a. 76 femenina.  poblacién
25 35 45 55. 65 - 75 total,
Necrosis. ] 1 o] o] (o] o] o] 1 5.88 212
Inestabilidad 0 2 i (o] o] o (o] 3 17.54 6.38
hemodinamica.
Lavado peritoneal 0 o o] o] o] o o o 0.00 0.00

-

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 19. - CIRUGIA EN AGUDO EN PACIENTES MASCULINOS POR EDAD
Y SEXO.

Casos por edad expresada en aiios.

15 26 36 46 56 66 > Total % poblacion %
a a a a a a a masculina. poblacién
25. 35 45 55 65 75 76 total.
Operados en agudo. 1 1 2 1 2 o 2 o 30.00 19.14
Lavado peritoneal 1 1 2 1 2 (s} 2 9 30.00 19.14
continuo cerrado
Empaquetamiento. 1 o O o 1 o] (4] 2 6.66 4.25
Necrosectomia. 1 o o 1 1 o 1 4 53.33 8.51
CCT + EVB. o o0 1 o 0 o o 1 3.33 212
CCT Abierta. o] 1 [o] o 2} o o 1 3.33 212
Apendicetomia. o] [¢] [+] (] o (o] o (o] 0.00 0.00

Tripleostomia de (o] o o (] 1 o o 1 3.33 2.12
Lowson. R

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 20. - CIRUGIA EN AGUDO EN PACIENTES FEMENINOS, POR EDAD Y
SEXO.

Casos por edad expresada en afios,

1S 26 36 46 56 66 > Total % %
a a a a a a a poblacién  pablacion
25 35 45 55 65 75 76 femenina. total.
Operados en agudo. () 3 1 o o] o (o] 4 23.52 8.51
Lavado peritoneal o] 3 1 o o [o] [} 4 23.52 8.51
continuo cerrado .

Empaquetamiento. o] [s] (] o o (8] o o 0.00 0.00
Necrosectomia. o .0 o] o] o] o o0 o 0.00 0.00
CCT+ EVB. [¢] 1 1 o o o o 2 11.76 4.25
CCT Abiena. o 0 o [o} 0 0:-.0 o] 0.00 0.00
Apendicetomia. o] 1 o] o} 0:0 0 0 = 588 212

Tripleostomia de s} o ¢} o [} o o 0 0.00 0.00
Lowson. |

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 21. - CIRUG{A TARDIA EN PACliENTES MASCULINOS, POR EDADY

SEXO.

Casos por edad expresada en afios.

.46 - '56° 66 - >a Total % poblacion %%

15 26:.36
a a a a -a a 76 masculina poblacion
25 35 45 556575 total,
Operados [o] o) 2 1 o 2 (o] 6 30.00 12.76
tardiamente.
CCT + EVB o o (o] (o] 1 o o 1 3.33 212
abierta.
CCT Abierta. o o0 1 o o. 1 [+] 2 6.66 4.25
Colecistectomia Q o i [+] o] 1 o} 2 6.66 4.25

por laparoscopia.

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 22. - CIRUGIA TARDIA EN PACIENTES FEMENINOS, POR EDAD Y

SEXO.

Casos por edad expresada en aftos.

15 26 36 46 56 ©66 =>a Total % poblacién

%

a a a a a a 76 masculina poblaciéon
25 35 45 55 65 75 total.
Operados [¢] 2 1 1 0 [o] o 4 23.52 8.51
tardiamente.
CCT + EVB o o o 0 0o [o] 0 0 0.00 0.00
abierta.
CCT Abierta. (o] o] o o] 0 o o] [¢] .00 0.00
Colecistectomia o} 2 1 1 o o [e] 4 23.52 8.51
por laparoscopia.
Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 23. - CAUSAS DE MORTALIDAD EN POBLACION

MASCULINA POR
EDAD Y SEXO. : :

Casos por edad expresada en afios.

15 26 .36 46 56 66 >a Total % poblacion %
a a a a a a 76 masculina - poblacion
25 35 45 55 65 75 total.
Insuficiencia o 1] o o o] [¢] [o] o 0.00 0.00
respiratoria .
aguda.
Falla organica o V] o o o 2 o 2 11.76 4.25
multiple.
Neumonia. o o] o o 1 4] (o] 1 5.88 212

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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Cuadro 24. -

CAUSAS DE MORTAleAD EN POBLACION FEMENINA POR
EDAD Y SEXO.

" Casos por edad expresada en afios.

Insuficiencia
respiratoria
aguda.

Falla organica
maltiple:.

Neumonia.

1526 36 .46 56 66  >a Total % poblacién %
a a a“’a " a a 76 masculina poblacién
25 /35. 45 '55 .65 75 total.
o [o] o o [¢] [o] (4] o] 0.00 0.00
(o] 1 o] 0 0 o o] 1 0.00 0.00
o o o] o o] o o o 0.00 . 0.00

Fuente: cedula de recoleccion de datos.
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