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INTRODUCCION.

La pancreatitis aguda ya era conocida en la antigliedad. Sin embargo la
importancia del pancreas y la gravedad de sus alteraciones inflamatorias no
fueron apreciadas hasta que su funcién, como parte del aparato digestivo,
fuera establecida a mediados del siglo XIX. Su situacién profunda en la
cavidad abdomina! y la variedad de sus funciones, explica que su patologia
con frecuencia dé lugar a alteraciones hemodindmicas, metabdlicas y
sintomas, cuya magnitud en fases iniciales no siempre esté en relacién con
los datos encontrados en la exploracion fisica del abdomeﬁ. ()]

Algunos aspectos de la pancreatitis aguda aun son pobremente
comprendidos. Su fisiopatologia incluye un amplio espectro de procesos
patolégicos que van desde un ligero edema intersticial hasta la gangrena y la
necrosis grave. Mas del 90% de los pacientes con pancreatitis agudas
presentan cuadros clinicos leves o moderados. Estos pacientes siguen un
curso clinico de resolucén espontanea y responqen a las medidas médicas
de apoyo. Sin embargo, el 10% de los paciemes- desarrollan una afeccién
que pone en peligro su vida, asociada con pancreatitis hemorragicas o
necrotizantes, con una significativa morbilidad y mortalidad a pesar de los
mejores tratamientos aplicados. De esta forma, el desafio para el clinico
consiste en realizar un diagnostico y un tratamiento apropiados del amplio
espectro de cuadros clinicos que se incluyen dentro del marco de la
pancreatitis aguda. (2)

En el presente trabajo se analiza la morbilidad y mortalidad de la
pancreatitis aguda de pacientes manejados en el Hospital Regional "General
Ignacio Zaragoza" del 1.5.S.8.T.E. en el periodo de marzo de 1990 a octubre
de 1994. )



ANTECEDENTES HISTORICOS.

Las primeras referencias del pancreas fueron hechas alrededor de 300
afos A:C: por Herophylus de Chalcedon, quién fug llamado padre de la
anatomia. Cuatrocientos afios después Rufus de Ephesus le dio el nombre
derivando la palabra del griego "pan® significando todo y "kreas" significando
de carne. ("pankreas” - todo de carne).

Andres Vesalius lo menciona en su descripcién anatémica De Humani
Corporis Fabrica a través de parte del omento, pero su anatomia fué
aclarada en el siglo VIl y Vill cuando Johan Wirsung describe el conducto
pancredtico principal en 1624, Abraham Vater describe el conducto
accesorio que lleva su nombre en 1724. Oddi adhiere su nombre a la
literatura en 1887 con su descripcion del esfinter muscular al término del
conducto biliar y subsecuentemente en el mismo siglo Boyden estudia y hace
un relato detallado del complejo esfintérico que lleva su nombre.

Fué hasta 1856 en que Claude Ben;nard realizé observaciones sobre el jugo

pancredtico, considerandolo como una proteina digestiva, Pavlov mencioné
la funcién del nervio vago en la estimulacion de la secrecion enzimatica en
1902. Bayliss y Starling demostraron el efecto del extracto de la secrecion
duodenal, descubriendo la primera hormona pancreatica llamada secretina.
En 1928 un andlogo de la secretina fué descubierto y llamado
colecistoquinina por el potente efecto constrictor sobre la vesicula biliar.
Subsecuentemente en 1964 fueron reconocidas otras dos hormonas
identicas llamadas colecistoquinina-pancreatozimina.

Zenker describe en 1874 la necrosis hemorragica como “apoplejia



. pancreética y en 1889 Fitz fué el primero en clasificar la pancreatitis en sus
estudios de necropsia, en tres formas: a Jhemorragica, b)supurativa y
c)gangrenosa.

En 1901 Opie noté la asociacién entre colelitiasis y pancreatitis aguda,
mencionando la aparicion de pancreatifis hemorrdgica cuando se
encontraban litos impactados en el dmpula de Vater.

Opie y Halsted propusieron la teoria del canal comtn en la pancreatitis,
refiriendo el reflujo biliar hacia el pancreas.

La asociacion por alcohol fué reforzada por algunas referencias a fines de!
siglo XIX en la muerte por pancreatitis, sin embargo, en escritos de salud se
menciona al alcohol asociado con una alta morbi-mortalidad entre los
bebedores y gradualmente los efectos adversos del alcohol sobre la glandula
pancreética fueron reconocidos por diferentes paises, estableciendo asi, en
1930 la asociacién con pancreatitis en casos agudos con evolucion natural
fatal.

Sin embargo, se estudiaron diferentes-etiologias de la pancreatitis, siendo
algunas no bien aceptadas y clasificindola en algunos casos como
ideopaética. (3)



INCIDENCIA Y MORTALIDAD.

E! mayor obstéculo para determinar la incidencia de la pancreatitis es el
no contar hasta el momento con criterios universales unificados de
diagnoéstico. Ademas que su incidencia puede ser variable, dependiendo de
la frecuencia con la que se presenten sus dos principales causas (abuso de
alcohol y colelitiasis) en las diferentes dreas geogrdficas. (4) En algunos
paises supone el 0.5% al 1.5% del total de ingresos haospitalarios,
presentandose por igual en ambos sexos. La edad de méxima incidencia se
encuentra entre los 30 y 70 arios, siendo la edad media de presentacion de
55 arios (4) y su presentacion en la infancia es rara. En México segun Ia
Secretaria de Salud, la causa mas frecuente de pancreatitis ha sido la litiasis
biliar. Mas del 70% de los casos se encuentran ligados a este proceso. Por
esta misma razon, la pancreatitis ha sido mds frecuente en la mujer. En
orden de frecuencia, la segunda causa fué el alcoholismo en un 27% de los
casos, siendo mas frecuente en el hombre. (32) . La mortalidad de la
pancreatitis aguda no ha mostrado alteraciones en las tltimas tres décadas y
en general es aceptado por diferentes estudios multicéntricos un indice de
mortalidad alrededor del 9 al 11%. (5)

La mortalidad durante el primer episodio de pancreatitis aguda es del 8%, y
en los ataques subsiguientes se puede incrementar hasta en un 20%. (4)

Los reportes estadisticos acerca de la incidencia y morbimortalidad de la
pancreatitis aguda variaban en las diferentes series publicadas enlas cuatro
décadas previas, ya que en dichas series se tomaba como diagnéstiéo
sugestivo de pancreatitis aguda la elevacién de la amilasa sérica hasta 4
veces mas de su valor normal y otras series hasta 6 veces por arriba ds!

4.



valor normal de la amilasa sérica. Observando que en ocasiones los
pacientes con hiperamilasemia se les realizaba una laparotomia exploradora,
no encontrando la asociacién con los hailazgos transoperatorios con las
cifras obtenidas de amilasa sérica o con los hallazgos de la tomografia
computarizada. Por lo que la variante en cuestién sugiere que un cambio
bioquimico de la enfermedad no se relaciona con los cambios macroscépicos
de la gléndula. (3) Ademas, se observd que el diagnéstico en muchas
ocasiones era hecho por autopsia, teniendo diagndsticos clinicos falsos-

positivos en un 40%. (3)



ETIOLOGIA. Condiciones asociadas.

En la génasis de Ia pancreatitis aguda se han identificado muchos estimulos
(cuadro1). Cerca del 90% de los casos estan relacionados con la afeccién a
la via biliar o con la ingesta excesiva de alcohol. La frecuencia relativa de
estas causas de pancreatitis es variable y depende del tipo de pablacién
estudiada (2). La identificacion de la condicién asociada en cada paciente es
importante porque: a) en algunas instancias la condicién puedé intervenir en
el curso de la enfermedad o progresién del ataque, y b) en otros casos la
eliminacién de la condicién asociada puede prevenir futuros ataques de la

enfermedad. (1)

Cuadro 1. Etilogias (condici iadas con la p titis )

-Enfermedadades de las vias biliares 980% de todos los casos
-Abuso de alcohol.

-ldeopética.

-Medicamentosa.

-Hlperipidemia.

-Hipercalcemia.

~Familiar o hereditaria.

-Traumatismos. (extemos, quirlrgicos, pancreatografia retrégrada).

-isquemta. (hipotensién, bypass cardiopulmonar, embolia ateromatosa,vasculitis).
-Obstruccién de los conductos pancreéticos (tumor, péncreas divisum, estenosis ampollosa,
infeccién por ascaris, metéstasis).
-Embarazo.

-Transgresién dietética (rica en grasas)
-Anarexia.

-Ulcera péptica penetrante.

-Veneno del escorpién.

-Obstruccién duodenal.

-Infecciones, (Viral, bacterianas, parasitarias).

Dentro de las condiciones asociadas las mas frecuentes ,son‘la’s 'pfiherés‘

dos mencionadas en el cuadro 1.



Litos biliares: Estdn presentes en cerca del 50% de los pacientes con
pancreatitis aguda, admitidos en hospitales privados y en un 30% en
pacientes admitidos en hospitales publicos segln las estadisticas de los
Estados Unidos. En México aproximadamente se encuentran en un 70% de
los pacientes con pancreatitis aguda.(32)

La frecuencia de litos biliares asociados con la pancreatitis, estd en forma
paralela con la colelitiasis, ocurriendo més frecuentemente de los 50 a los 70
afios de edad, con una relacién mujer a hombre de 2:1.

Se han visto algunas asociaciones causa-efecto: a) recurrencia de ataquss,
menor del 50% despuésde que son removidos los litos biliares. b) el paciente
con litiasis biliar tiene 20 a 30 veces mas riesgo de presentar pancreatitis
que la poblacion en general. c) la colecistectomia realizada después o antes
de que la pancreatitis aguda haya ocurrido, elimina el excesivo riesgo del
primer ataque o de ataques recurrentes de pancreatitis.

- La mortali&ad de la litiasis biliar asociada con pancreatitis aguda es cerca
del 12% durante el primer ataque y tiende a disminuir en los ataques

subsecuentes. (1)

Abuso de alcohol: Su relacion entre su ingesta excesiva y la pancreatitis
ha sido documentada. M&s del 66% del primer ataque de pancreatitis estén
en relacién con la ingesta excesiva del alcohol. El rango de mortalidad es
menor que la asociada a litos biliares, ya que se presenta en pacientes mas
jovenes, aproximadamente de los 30 a los 45 afios de edad con una relacién
de 3:1. Sin embargo, este tipo de pacientes evoluciona mas a la pancreatitis
crénica por la adquisicidn de daiio irreversible, funcional y estructural del
pancreas.

Cuando estan presantes el alcoholismo y la litiasis biliar, la remocién de los

7.



litos no previenen atagues futuros.
" Pancreatitis idiopatica: Se presenta en el 8 al 25% de los pacientes con
- pancreatitis aguda, ninguna condicién ha sido asociada con la pancreatitis.

La incidencia en edad , sexo y mortalidad- son similares a la pancreatitis

aguda asociada con litos biliares.

Medicamentos: Diversas drogas, particularmente antimetabolitos y
derivados de sulfonamidas son frecuentemente asociados, ademas de otras
drogas (cuadro 2), sin embargo, algunos medicamentos tienen causa
indirecta como puede ser en la administracion de sulfonamidas que puede
presentar una vasculitis alérgica y producir secundariamente una
pancreatitis. Otro es el caso de la administracion de estrégenos que inducen

una hiperiipidemia.

Cuadro2. Drogasy venenos que inducen pancreatitis aguda.

COMENTARIO.
relacionado con dosis:leve o severa.
relacionado con dosis:leve o severa.
relacionado con dosis:estimulacién

DROGA. (DEFINITIVAMENTE)
-Alcohol etilico.

~Alcohol metilico.

-Insecticidas organofosforados.

colinérgica.
-8Mercaplopurina, azatioprina. pancreatitis leve:sin relacién con dosis.
-Hidrocloritiacida. leve-severa:relac. duracidn de terapia.
-Furosemida. muy rara.
-Sulfc idas.(b Id (famet ! rara:asoc. degeneracién grasa aguda
salicilazosulfapiridina} del higado, falla renal, pre-postparto.
-Estrégenos. asoc. con hiperlipidemia IV o V.
-Pentamidina. rara:puede ser mortal.

-Infusién de lipidos intravenosos.
-Acido valproico.
-L-Asparaginasa.

PROBABLEMENTE.
-Clortalidona,Fenformin, A.ALN.E, dcido

ethacrinico, inhibidores ACE, olsolazina.

-Nitrofurantoina, metildopa.
-Corticoesteroides.

-Hipercalcemia fatrogénica.

-ddl (2,3-dideoxinosina)
-Metronidazol, diazoxido, histamina,
rifampicina, cimetidina, anfetarninas,
acetaminofen, oplaceos, cocaina.

retacionado con la dosis,
anticonvulsivantes:pueden ser fatales.
Incidencia 7%,alta montalidad, rara en
pacientes con mditiples drogas.

reporte en €asos severos.

reporte casos aistados.
alta incidencia en autopsia,
clinicamente leve -severa.
leve.
administrada con pentamidina.
rara.




Operaciones: La pancreatitis postoperatoria tiene una mortalidad del 25 al
50%. (16).Relacionadas con cirugias efectuadas sobre el pancreas o en la
cercania del érgano en la mayoria de los casos. La frecuencia después de la
gastrectomia y después de la cirugia del tracto biliar esta entre el 0.2y 0.8%.
Su identificacién temprana es dificil ya que el cuadro clinico puede no ser
especifico después de una cirugia abdominal.

La incidencia de pancreatitis en el postoperatorio aumenta con la

insuficiencia renal, la hipotensién preopratoria y la administracion
intravenosa de caicio.
Hiperlipemia: Frecuentemente es encontrada en pacientes hospitalizados
con pancreatitis aguda. La hiperlipemia que precede a la pancreatitis es rara,
sin embargo, fa hiperlipemia representa una manifestacion de la inflamacién
del pancreas.

L.a hiperlipemia se pude encontrar en pacientes con hiperlipoproteinemia
tipo V, o en el tipo t y IV de Fredrickson los cuales presentan dolor frecuente
asociandolos més con la pancreatitis cronica.

Del 10 al 20% de los pacientes alcoholicos con episodios de pancreatitis
presentan hiperlipemia. Las elevaciones leves de ftrigliceridos persisten
durante los intervalos libres de dolor en el 80% de los pacientes. El
mecanismo de gatillo de la elevacién de los trigliceridos aun es desconocido,
pero la lipdlisis focal y la liberacién de acidos grasos citotdxicos es una
posibilidad.

E.R.C.P.: La colangiopancreatografia retrograda endoscdpica es seguida de
una elevacion transitoria de amilasa y lipasa sérica en ia mayoria de los
pacientes y en la pancreatitis del 1 al 5% . La causa probable es una lesién
y edema de la papila de Vater. La incidencia de pancn:eatitis depende de la
duracion de! procedimiento, dificultad técnica para realizario, la osmolaridad

9.



del medio de contraste. Los ataques severos de la pancreatitis se pueden
presentar en el 0.03% y los casos leves en el 0.7 al 7%, y el que se presenta
en la esfinterotomia es del 1% de los casos, sin embargo, la baja presion del
reflujo duodenal es bien tolerada, la pancreatitis postesfinterotomia es
frecuentemente asociada a perforacién iatrogénica de la pared medial del
duodeno, donde se extravasa el medio de contraste.

Trauma: El trauma fisico es la causa més comtn de pancreatitis en nifios y
en adolescentes. Cuahdo es por lesiébn penetrante el prondstico se ve
influenciado por la extension del dafio y la lesién a 6rganos adyacentes y
vasos sanguineos.

Ei trauma contuso (manubrio de bicicleta, barras, escalones, etc.) puede
producir disrupcién del conducto pancredtico con la consecuente formacién
de un pseudoquiste o una fistula. El diagnéstico con frecuencia se realiza
durante el transoperatorio.

Hipercalcemia: La presentacion de pancreatitis en pacientes con
hipertiroidismo ha sido reportada entre el 1.5 y 19%. Un tercio de los
pacientes presenta pancreatitis aguda y el resto pancreatitis cronica. La
asociacion entre hipercalcemia y la pancreatitis puede pasar desapercibida
por la disminucidn de calcio en las etapas iniciales de la pancreatitis. La
hipercalcemia aguda ha sido reportada como causa directa de daiio al acino
pancredtico y celulas ductales con formacién de precipitados enzimaticos
proteicos en pancreatitis aguda. La activacién de tripsindgeno en presencia
" de incremento en la concentracion de célcio sérico puede presentarse.
Embarazo: S6lo han sido reportados aproximadamente 150 casos de
panc;.reatitis aguda en el embarazo. Frecuentemente el primer épisodio
ocurre durante el tercer trimestre o en el periodo postparto. La colelitiasis

10.



estd presente en cerca del 80% de los pacientes. El prondstico es bueno.en
la mayoria de los casos y la enfermedad no ocurre después de la correccin
quirdrgica de la condicion asociada de la pancreatitis.

Obstruccién de fa secrecién pancreética: Estas condiciones incluyen al
péncreas anular, diverticulo duodenal periampular, enfermedad duodenal de
Crohn, duplicacién de antro y duodeno, obstruccién del asa aferente
después de una gastioyeyunoanastomosis, neoplasias primarias o
metastasis. Representan sélo el 1 al 2% de las causas de pancreatitis
aguda.

Péancreas Divisum: Representa la falta de fusion entre los conductos
pancreéticos dorsal y ventral, durante el desarrollo embrionario. Se postula
que una de las causas de pancreatitis ideopética es la obstruccion
secundaria del pancreas por' una papila muy pequefia y la alteracion
anatdmica de los conductos bancreéticos predispone a la lesidn o dafio de
los mismos durante el E.R.C.P. haciendo més dificil su realizacién, siendo
una de las condiciones en la presentacion de la pancreatitis.

Transplante de 6rganos: La pancreatitis aguda se puede presentar de! 2 al
9% en los pacientes transplantados de rifion, higado y corazén. Cerca de la
mitad se presenta a los 6 meses de postoperados y su indice de mortalidad
varia del 20 al 70%. En algunos casos progresa a las formas crénicas.

Varios factores pueden ser atribuidos a la pancreatitis postoperatoria:
hiperparatiroidismo secundario, hiperlipemia, infeccién viral, vasculitis y lo
més importante- la terapia inmunosupresora con corticoesteroides, L-
Asparginasa o Azatioprina.

Etapa final de la Insuficiencia Renal: Se presenta en un 0-03% en
11.



pacientes con didlisis peritoneal y en un 0.01% en los pacientes tratados con
hemodialisis. La mortalidad es del 21% y cerca de la mitad de los pacientes
presentan una leve o moderada hiperlipemia tipo (V.

Pancreatitis hereditaria: usualmente ocurre en la nifiez y se presenta en
forma dominante con signos y sintomas de pancreatitis crénica calcificante.
Su presencia aumenta la incidencia de adenocarcinoma en la familia. ,
Veneno de Escorpién: Una de las especies mas frecuentemente asociada
os el Tityus Trinitatis que produce pancreatitis leve en la mitad de los casos,
Les sintomas mas frecuentes son la sialorrea, diaforesis, disnea, arritmia
cardiaca. Ei mecanismo de accibn es mediado por el incremento de
acetilcolina y estimulacién postganglionar de neuronas colinergicas, por lo
que la terapia anticolinergica puede ser benefica.

Causas diversas: Se ha reportado la presencia de pancreatitis asociada a la
hipotension, embolia grasa, angeitis, enfermedades virales, obstruccién de
los conductos por parasitos (ascaris), sindrome de Reye, etc. Sin embargo,

su presantacion es rara.
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PATOGENESIS.

La pancreatitis aguda es un proceso de autodigestién causado por la
activaciéon prematura de zimogenos que activan las enzimas proteoliticas
dentro del pancreas.

El indice de produccién de proteinas y el potencial digestivo del péncreas es
enorme ya que la gléndula es répidamente autolisada después de la muerte.
@)

En condiciones normales, el pancreas se protege de la autodigestién por
varios mecanismos: a) la mayoria de las enzimas se secretan en forma de
precursor inactivo, b) el epitelio canalicular esta protegido por una capa de
mucopolisacéridos, c) la sangre contiene inhibidores ‘producidos por el
pancreas que neutralizan pequerios escapes de jugo pancreético desde los
canaliculos, y d) la actividad metabdlica intrinseca de las celulas acinares
previenen la retrodifusion de las enzimas secretadas.(4)

En ofras palabras normalmente la autodigestion es prevenida por la
secrecion de algunas enzimas inactivadoras (zimogenos) para preservar la
celula acinar de otros componentes celulares.

Se han propuesto cuatro teorias en la génesis de la pancreatitris aguda.

1.0bstniccidn ductal de la secrecion.

2.Reflujo del contenido duodenal.

3.Reflujo biliar o teorfa del canal comtn.

4.Hipoperfusion vascular.
1.0bstruccién ductal de la secrecién. Una opinién popular es que la
pancreatitis aguda es el resultado de la obstruccién de la salida de jugo
pancreatico o una excesiva estimulacién de la secrecién exdcrina del

13.



péncreas con una resistencia al flujo en sus conductos o en el esfinter de
Oddi; Cualquiera que sea 1a causa de obstruccion, esta es la principal causa
de pancreatitis aguda. (1) Un ejemplo claro es el que se ha estudiado con la
ingesta de alcohol, el cual produce aumento de la secrecién acida del
estdmago y por lo tanto acidificacion del duodeno que produce una
estimulacion para la excrecién de enzimas pancredticas, considerando que
el alcohol produce un espasmo del esfinter de Oddi, ocasionando una
obstruccion parcial temporal que aunado a la estimulacidon de la excrecion
pancreatica, precipita proteinas siendo el gatillo inicial en la génesis de Ia
pancreatitis (1,2,3). Suguiriendo- que el mecanismc de lesidn es por
hipersecrecion de proteinas, espasmo del esfinter de Oddi y por la
hiperlipemia inducida por e! alcohol. (6)

2. Reflujo del contenido duodenal: Estd teoria fué propuesta por la
observacién que enzimas pancreaticas activadas mezcladas con bilis dentro
del sistema de conductos pancreéticos producia pancréatitis en animz_ales de
experimentacion, observando esta asociacién ocasionalmente en el humano
cuando se presenta una obstruccién duodenal.(7) Argumentos en contra de
esta teoria es el gradiente de presién de 12mmHg que existe entre el
conducto pancreatico y el duodéno. el hallazgo del esfinter de Oddi normal y
el conducto pancreético con menor presion se presenta en la mayoria de los
pacientes con pancreatitis aguda recurrente y la ausencia de estos efectos
después de una esfinteroplastia pone en controversia esta teoria.

3.Reflujo biliar o teorfa del canal comun: Est& teoria esta limitada a los
casos de pancreatitis asocciada a colelitiasis. Esta fué formulada por Opie y
Halsted a principios de siglo, cuando describieron un lito biliar impactado en
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el a'mpula de Vater en un paciente con pancreatitis fatal y supuso una
relacién del reflujo biliar y el conducto pancredtico. (1) Sin embargo, el lito
bimpactado en el dmpula de Vater sélo se encuentra en el 5% de los
pacientes que fallecen por pancreatitis, y la impactacién puede ser transitoria
en el 95% de los pacientes con pancreatitis aguda que estan ictericos
secundario a una coledocolitiasis. Esté mecanismo puede causar reflujo sélo
en dos condiciones conocidas: a) la obstruccién simultdnea de ambos
conductos conduce a un gradiente de presion normal invertido para el
pancreas y el conducto bilair comun, y b) el cana! comin existente esta
elongado para permitir la confluencia de bilis y jugo pancreatico
proximalmente al lito impactado en el ampula (1). Cualquier semejanza al
canal es presentada sélo en el 18% de la poblacién, sin embargo, Ila unién
pancreatobiliar andmala que produce reflujo pancredtico (figura 1) (8) puede
tener tres efectos (tabla 1) (9).

Figura 1. Unién pancreatobiliar anémala.
),
conducto : 'Q//conducio
colédoco. 0léc co,
M
P conducto ) .
Wirsung
\/\ Coledococele.
Canal comdan.

Tipol. . Tipo Il

conducto

Wirsung.
»/C:nnl comin.
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“Tabla 1. - Efectos de [a Uni6n pancreatobifiar anémala.

Unién pancrea]obiliar anémala.

reflujo biliar o de jugo pancreatico

No activ% Ligera activacién ha activacién

de proteinasas. de proteinasas de proteinasas.
Proliferacién de mucosa,  Excoriacién de mucosa Reflujo
metapldsia intestinal, division de fibras elédsticas_biliar
inflamacién crénica. estenosis distal de colédoco Intra-

inflamacion aguda. Pancreético

Sin cambios Colecistitis Perforacion de colédoco. PANCREATITIS

patolégicos. Colelitiasis Dilatacion de colédoco. AGUDA.
Carcinoma. NECROSIS
PANCREATICA

4. Hipoperfusion vascular: Estudios experimentales mostraron edema
pancreatico cuando decrecia el volimen sanguineo circulante o cuando se
oclufa una arteria pancreatica, mostrando subsecuentemente isquemia y en
ocasiones necrosis.
La confusién de esta teorfa radica en que si los cambios presentados en el
péncreas eran ocacionados por substancias enddgenas producidas por la
hipotension o si la lesién del pancreas era secundaria a la isquemia, o bien -
en su caso que actuaran ambas con efecto sinergista.
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Otras teorias.
5.Permeabilidad del conducto pancreatico alterada: El epitelio normal del
conducto pancreético es permeable para moléculas grandes de 3000 Da. El
incremento en su permeabilidad se ha producido experimentaimente con la
administracion de alcohol, &cido acetilsalicilico, histamina, caicio,
‘prostaglandina E2 y ocasionalmente con sales biliares. En estas condicones
la barrera epitelial puede permeabilizar moleculas por arriba de los 20000 a
25000 Da. y estas producir un escape de fosfolipasa A, tripsina y elastasa,
pudiendo representar un paso en la génesis de la pancreatitis.
6.Activacion prematura de Zimégeno: La alteraciéon severa del transporte
intracelular y secrecién de zimégenos pancredticos y de hidrolasa lisosomal
han sido identificados recientemente. Una fraccién comdn es el potencial
para la apariencia de activacion de las celulas de los acinos pancreéticos, el
sistema ductal y el espacio intracelular del parenquima. Normaimente las
protelnas son sintetizadas en el sistema reticuloendopasmico rugoso y son
transponadas al aparato de Golgi, sufriendo un proceso post-transicional
seguido de un acortamiento. Los zimdgenos digestivos y enzimas son
almacenados en vacuolas y condensados para la formacién de futuros
granulos de zimogeno, para ser excretados, asi mismo tambien se encuentra
una proteina inhibidora de tripsina pancreética.

Las anormalidades severas del acortamiento y sistema de transporte

intracelular pueden ocurrir en modelos animales con pancreatitis aguda.
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Figura 2. Sintesis, acortamiento y secrecién de

* enzimas hidrolizadas y zimégenos en la célula acinar pancreética.

NORMAL ANORMAL.

granulo
2zimdgeno

condensacién
vacuolar

—
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-Anormalidades que ocurren en diferentes modelos experimentales con

' pancreatitis.

1)crinofagia.

2)lago de compartimentalizacion.

3)autofagia vacuolar.

4)autoactivacion.

5)lincremento de la secrecidn de hidrolasa lisosomal.
6)exocitosis een bloque.

7)secreci6n a través de la pared celular basolateral.

*Las lineas interrumpidas muestran las evidentes anormalidades.
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HIPOTESIS DE LA AUTODIGESTION. (rol patogénico de las enzimas
pancreéticas).

La activacién de las enzimas pancredticas es el paso central en la génesis
de la pancreatitis aguda. Cantidades pequeiias de tripsina se necesitan para
la activacién de otras proenzimas que pueden existir bajo ciertas
condiciones, para. activar el gatillo de la cascada de la autodigestién
conocida en la pancreatitis aguda.

La fosfolipasa A2 purificada causa severa necrosis del parenquima
pancredtico y del tejido adiposo en presencia de bajas concentraciones de
acidos biliares. esté efecto es mediado por las propiedades citotéxicas de la
lisolecitina y la lisocefalina, substancias que son producidas por hidrélisis
parcial de los fosfolipidos de la membrana celular, los &cidos grasos,
incluyendo el &cido araquidénico, el éuél es vertido por la ciclo-oxigenasa y
por la via de la lipo-oxigenasa en substancias bioactivas, incluyendo las
prostaglandinas (prostaciclinas) 12 y tromboxanos, los cuales son

_ vasoactivos y afectan la coagulacién sanguinea. La-elastasa también es
activada por la tripsina, sobre todo, disuelve las fibras eldsticas de los vasos
sangufneos, junto con la activacién clasica de tripsina y su camino
complementario alternativo con produccion local de substancias citotoxicas.
Posteriormente la coagulacién sanguinea es alterda por la .accién de
tromboliticos (plasmina) y factores trombéticos (trombina).

En resumen la activacion de la tripsina, ha sido el gatillo del balance entre Ia
activacién de proteasas y proteasas inhibitorias que determinan el curso de‘
la pancreatitis. (cuadro 3 y 4). La mayor proteasa inhibitoria es la producida
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localmente por la tripsina inhibidera y la ‘Cl-esterasa inhibidor, alfa 2
macrogiobulina y la alfa 1 antitripsina. (10}

Cuadro 3. Hip6tesis de la autodigestién pancreatica.

Tripsinogeno.
AUTOACTIVACION.
‘ Enteroquinasa.
Catepsina B.
Tripsina. ... .- INACTIVACION.
' ) Concentracién >l llnhlidor pancreatico
: Ca.++ de Tripsina.
Plasmindgeno isis de coagulos Protrombina o Trombina.
(plasmina)
TROMBOSIS.
Fosfolipasa a2 \ p _ Fosfolipasa A2 +Elastasa.
Proelastina. /" i

acidos DANO VASCULAR

biliares HEMORRAGIA.
Lipasa. Fosfolipidos de la pared celular.
je— acidos biliares. i
acidos grasos libres.

géyko araquiddnico + lisolecitina.
NEéROSIS GRASA. Prsotaglandia 1-2

Tromboxano &cidos
& bitiares
agufacién COAGULACION

NECROSIS GRASA
NECROSIS PANCREATICA

20.



Cuadro 4. Factores etiolégicos y patolégicos en pancreatitis.

FACTORES ETIOLOGICOS. (enfermedad del tracto biliar, alcoholismp,
ideopética,etc)

FACTORES INICIANTES. (reflujo biliar o duodenal, derrame linfatico o
inflamacidn, etc)

LESION PANCREATICA INICIAL. (edema, darfio vascular, ruptura de
conductos pancreéticos, dafio acinar).

ACTIVATON DE ENZIMAS DIGESTIVAS.
Tripsina.
Fosfolipasa A.
Elastasa. Lipasa.

Quimotripsina.
Calicrgina.

AUTODIGESTION
NECROSIS PANCREATICA.

Creutefeldty Lankisch: (11) -~ = -



" FISIOPATOLOGIA.
Diversas sustancias liberadas son responsables de los signos y sintomas de
" fa pancreatitis aguda.
Calicreina, cininas y Shock: Algunas de las fallas locales y sitémicas de la
pancreatitis aguda pueden ser atribuidas por la activacién de dos péptidos
vasoactivos de bajo peso molecular, la bradiquinina y la calicreina.

Las aminas, una vez liberadas, son répidamente inactivadas por una
variedad de factores pancreéticos locales, sin embargo, muestran un
espectro biol6gico activo, incluyendo vasodilatacién e incremento de la
permeabilidad vascular (ambos promueven el estado de shock), dolor y
acumulacién de leucocitos. Las concentraciones elevadas de estos dos
péptidos vasoactivos, pueden ser demostrados en sangre en el paciente que
presenta la pancreatitis aguda. .
Célcio sérico: La hipocalcemia es un importante signo prondstico, y
usualmente se presenta después del segundo o tercer dia, presentandose
aproximadamente en un tercio de los pacientes durante la pancreatitis
aguda.

Cualquiera que sea el mecanismo de caida del célcio sérico, estimula el

mecanismo de homeostasis, aumentando los niveles de hormona parotidea
circulante, la cudl se encuentra elevada en las primeras 48hrs. de la
admision hospitalaria, tratando de mantener una normocalcemia. (3)
Insulina y Glucagén: (hiperglicemia). El dafio de los islotes de Langerhans
durante la pancreatitis aguda refleja hipercalcemia en el 15 al 25% de los
pacientes. Esto se ha asociado a un exceso inapropiado de glucagén
combinado con la produccién en plasma de acidos grasos no estratificados.
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La hipoglucemia y el incremento severo de la deficiencia de insulina
aparentemente es irrebersible en el dafio pancredtico presentado en la
pancreatitis crénica. (1)

Empeoramiento de la funcién pulmonar: la mayoria de los paciente con
pancreatitis aguda moderada o severa demuestran hipoxia arterial.
Frecuentemente se observa una caida de PO2 arterial de 50 a 70mmHg
entre el primer y sexto dia, frecuentemente sin cambios parenquimatosos o
en la radiografia de térax. El responsable de la hipoxia principalmente es un
shunting intrapulmonar de derecha a izquierda, causado probablemente por
microtrombos pulmonares intravasculares, formados como resultados de una
coagulacién intravascular diseminada subclinica, (12) presentando taquipnea
en el 5 al 10% de los pacientes en el tercer dia o después de haber iniciado
la pancreatitis aguda predisponiedo al paciente para la evolucién de un
sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto ("SIRPA") que
incrementa la severidad del ataque. E! edema pulmonar es devido a una
disrrupcién reversible de la membrana alveolo-capilar con pérdida del
tamario normal selectivo para difusién de las proteinas plasméticas. (13) Las
membranas hialinas y depositos de fibrindgeno forran la superficie alveolar y
frecuentemente estas estan presentes.
Alteracién de Ia funcién renal: Se presenta como consecuencia de la
hipovolemia con una creciente del hematocrito y decreciente de los niveles
proteicos plasmaticos, reflejado en el incremento generalizado de la
permeabilidad capilar (14). Asociado a estos factores se presenta un
incremento selectivo en resistencia vascular renal con reduccién del flujo
sanguineo renal y oxidacién, condicionando una proteiniria no selectiva,
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Problemas diversos. (Shock circulatorio y C.L.D.)

Pacientes con incremento en la severidad de la pancreatitis presentan un
estado circulatorio hiperdinamico caracterizado por dismiucién de las
resistencias periféricas e incremento de Ia fraccion de cierre de la circulacion
pulmonar. Ambas contribuyen al incremento del gasto cardiaco y decremento
del gradiente de oxigenacién arteriovenoso. (15)

Eventuaimente, el shock circulatorio puede sobrevenir, cuando no se toma
en cuenta la reduccion del volimen intravascular.

La coagulacidn intravascular diseminada (C.I.D.) con la presencia de
microtrombos y consumo de los factores de coagulacién y complemento es
otra complicacién ocasional documentada en la amenaza de la vida en la
pancreatitis aguda. Formas leves de CID son detectables solo por estudios
de laboratorio seriados, pudiendo contribuir a la hipoxia temprana y falla de

la funcidn renal.

24,



DEFINICION.

El primero en clasificar a la pancreatitis en sus estudios de autopsia fué Fitz,
quién describio tres farmas de la enfermedad: hemorragica, supurativa y
gangrenosa. Posteriormente en 1878 Friedreich las divide en enfermedad
primaria y secundaria, describiendo Ia enfermedad infecciosa o de abscesos
metastasicos. Hale y White describieron la obstruccion de la secrecién
pancreética. Mayo-Robson cree en la presentacion de la inflamacién crénica
condicionando fibrosis intralobular o intraacinar; clasificandola como primaria
cuando se presenta en forma aguda y secundaria cuando se asociaba a
alcoholismo, sffilis, degeneracién arterial o litiasis biliar.

Se realizaron muiltiples clasificaciones por diferentes autores, segin la
informacién clinica o patoldgica, sin embargo, fué hasta el primer Simposium
en Marsella de 1963 donde se define en forma precisa a la pancreatitis
'aguda y a la forma crénica como dos entidades anatomopatoldgicas y
clinicas independientes, que pueden ser producidas por diversos factores
etiolégicos, sin embargo, la clasificacién original de 1963 ha tenido

modificaciones hasta ta actual que data desde 1984, (cuadro 5).

Cuadro 5. Clasificacién de la enfermedad infalamatoria del pancreas
propuesta en diferentes simposios. )

MARSELLA 1963 CAMBRIDGE 1984. MARSELLA 1984.
Pancreatitis aguda. Pancreatitis aguda. Pancreatitis aguda.
leve clinica
severa morfoldgica
Pancreatitis recidivante Pancreatitis crénica. Pancreatitis crénica.
clinica
morfolégica

Pancreatitis crénica.
Pancreatitis crénica
recidivante.
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Clasificacién de Marcella 1963,

Fuerdn definidas cuatro categorias:
1.Pancreatitis aguda.
2.Pancreatitis aguda recidivante.

En estas dos formas, el pancreas se recupera si la causa primaria de ataque
es removida y raramente el paciente evoluciona a pancreatitis crénica.
3.Pancreaitis crénica.
4.pancreatitis crénica recidivante.

En estas dos formas la estructura del pancreas se dafia, y puede presentar
agudizacion de la enfermedad. El principal problema es la fijacion del dafio
histoldgico.

Clasificacién de Cambridge 1983.
1.Pancreatitis aguda.

Fué definida como una condicién tipicamente aguda que se presenta con
dolor abdominal y usualmente se asocia con la elevacién de enzimas
pancreéticas en la sangre o en la orina durante la enfermedad inflamatoria
del pancreas.
2.Pancreatitis cronica.

Enfermedad inflamatoria del péncreas, caracterizada por cambios
morfolégicos irreversibles y que tipicamente causan dolor y/o pérdida
permanente de la funcién. Sin embargo, en esta clasificacién, la pancreatitis
aguda fué subdividida en:
1.Pancreatitis aguda leve-sin falla sistémica.

2 Pancreatitis aguda severa con falla sistémica y/o temprana o tardia, y/o

con complicacion sistémica o local.
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Las siguientes complicaciones tambien fueron deﬁnidas, pero el problema
de la necrosis (paﬁcreética o peripancreatica) no fué considerado. -
1.Flemén:Masa inflamatoria en y alrededor del pancreas.

2 Pssudoquiste:Una colecién localizada de secrecin con alta concentracion
de enzimas, adyacentes o remotas del pancreas.

3.Absceso:Pus en y alrededor del pancreas.

Clasificacién de Marsella 1984.

Incorpora los criterios clinicos, morfolégicos y funcionales.

-Pancreatitis aguda.

1.Pancreatitis aguda clinica:es caracterizada por dolor abdominal
acdmpaﬁado por un incremento de las enzimas pancredticas en sangre,
orina o ambas, aunque usualmente tiene un curso benigno. El ataque severo
puede conducir al shock con insuficiencia renal y pulmonar, y ser fatal. La
pancreatitis aguda puede ser un episodio simpie o recurrente.

2.Pancreatitis agud_a morfolégica. (segin el grado de lesion): En la forma
leve puede haber necrosis grasa peripancredtica e intestinal, el edema
puede ser reconocido, pero la regla es que la necrosis pancredtica esté
ausente. La forma leve puede evolucionar a la severa con extensa necrosis
grasa intrapancredtica, peripancredtica, necrosis parenquimatosa y
hemorragica. La lesién puede ser difusa o localizada.

Ocasionalmente puede haber una pequefia carrelacion entre la severidad de
los hallazgos clinicos y los morfologicos. Las funciones exdcrinas y
enddcrinas del pancreas pueden estar afectados en forma variable segun la.
extensién y duracion del ataque.

En ambos casos puede presentarse y persistir un pseudoquiste, pero

raramente la pancreatitis evoluciona a su forma cronica.
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Si la causa primaria de la pancreatitis 0 su complicacion en’ pseudoquiste
son eliminadas, los cambios clinicos, morfolégicos y funcionales se
restituyen nomalmente.

-Pancreatitis crénica. ‘
Esté se define de la siguiente manera.

1.Pancreatitis crénica clinica: Es caracterizada por dolor abdominal
persistente o recurrente, pero en algunos casos puede presentarse sin dolor.
La diabetes mellitus o la esteatorrea pueden presentarse como evidencia de
insuficiencia pancreatica. '
2.Pancreatitis crénica morfolégica: Se presenta como esclerosis irregular con
destruccion y pérdida permanente del parenquima exdcrino, pudiendo ser
local, segmentaria o difusa. Los cambios pueden estar asociados a
diferentes grados de dilatacion de los segmentos del sistéma ductal. Otros
cambios morfolégicos fueron descritos, incluyendo estructuras ductales,
tapones de proteinas intraductales y célculos (calcificaciones). Las celulas
inflamatorias de todos los tipos pueden estar presentes en diferentes grados
de edema, necrosis focal, quistes y pseudoquistes (con o sin infeccion), los
cuales pueden o no estar comunicados con el conducto pancredtico. En
general los islotes de Langerhans son relativamente bien conservados.

Basados en la apariencia estructural predominante, los siguientes términos
descriptivos puedenser usados:

- a)Pancreatitis crénica con necrosis focal.
b)Pancreatitis crénica con fibrosis segmentaria o difusa.
c)Pancreatitis crénica con o sin célculos.
La distribucién morfolégica para la pancreatitis crénica obstructiva, es: .
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caracterizada por dilatacién del sitéma ductal proximal por la oclusién de un
conducto mayor, atrofia difusa o del parenquima acinar y fibrosis uniforme
difusa.

Los célculos son comuines. En esté grupo, los cambios funcionales tisnden a
mejorar cuando la obstruccién es removida, pero en otros grupos de
pancreatitis cronica los cambios morfoldgicos pueden ser irreversiblés y
pueden progresar a la pérdida permanente de la funcién pancredtica
exdcrina y enddcrina.

Uno de los principales problemas de la clasificacién de la pancreatitis
aguda, son los cambios macroscépios y radiolégicos que presenta la
glandula y tejidos peripancredticos, no siempre corresponden a los cambios
histolégicos o bacteriolagicos. La reseccidn pancredtica por aparente
necrosis, sélo revela cambios en el 50% de los pacientes y en ocasiones no
es posible distinguir radioldégicamente la necrosis y/o la infeccién presente o
no.

Sin embargo se ha hecho una complementacion de las diferentes
clasificaciones de pancreatitis hechas hasta la fecha , las cuéles son las
siguientes: .

a) Pancreatitis aguda leve: Es la pancreatitis aguda sin falla sistémica con
reestablecimiento de las complicaciones.

b) Pancreatitis aguda severa:Es la pancreatitis aguda con desorden de uno o
mas sistémas del cuerpo o la demostracién subsecuente de una o mas
complicaciones locales.

¢) Pancreatitis aguda fulminante: Es una pancreatitis aguda severa con
amenzaza de la vida tempranamente y falla multisistémica (en las primeras

48Hrs).
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- d) Pancreatitis aguda complicada: Es una pancreatitis aguda severa con

complicacién local.
Estos dos Ultimos grupos (la fulminante y la complicada) se pueden
presentar solas o en conjunto.

DEFINICIONES PATOLOGICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA.

Son basadas en los cambios macroscdpicos y microscopicos (histolégicos).
la apariencia macroscopica puede ser hecha por la inspeccién directa en la_
cirugfa, autdpsia o por imagen.
a)Pancreatitis edematosa: En estd condicion el pancreas esté crecido con
cambios histolégicos demostrables, como acumulo de secreciones, fibrina y
frecuentemente, 'pero no siempre, infiltracién de  Ileucocitos
polimorfonucleares.
b)Pancreatitis hemorrdgica (focal, segmentaria o total): En esta condicion el
pdncreas presenta un crecimiento que puede ser focal, segmentario o total
con tincién y cambios histologicos, con areas de extravasacion de celulas
rojas o hemorragia.
c)Pancreatitis Necrotizante (focal, segmentaria o total): En esta condicion el
pancreas puede mostrar afeccién necrotica focal, segmentaria o total.
Histolégicamente hay necrosis y destruccién del parenquima normal, y
usuaimente hay evidencia de inflamacidn vascular, linfatica y oclusion
intraluminal.

DEFINICIONES DE LAS COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS
AGUDA.

Las complicaciones pueden ser sistémicas o locales con variacién en el

tiempo de aparicién y pueden ser la diferencia en el pronéstico de la
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- enfermedad. Las complicaciones sistémicas y locales son definidas .en la

tabla 2.

Tabla2. Complicaciones sistémicas y locales de la pancreatitis aguda.

Complicaciones sistémicas. Complicaciones locales.

Cardiovascular. Flemon.

Pulmonar. Edema.

Renal. Derrame.

Hematolégica. Ascitis.

Metabdlica. Infeccidn del derrame.

Neuroldgica. Pseudoquiste.

Abdominal. infeccién del pseudoquists.
Pseudoquiste abscedado.

Necrosis peripancreatica
superficial o profunda.

Infeccidn peripancreética de
la necrosis.

-Complicaciones sistémicas: Son un transtorno en la funcién de érganos o
sistémas separados del pancreas. Estas pueden involucrar el sistéma
cardiopulmonar, renal, hematolégico, metabdlico, neuroldgico y ‘abdominal.
El transtorno es dificil de definir, pero puede ser aobjetivo demostrando un mal
funcionamiento del érgano o sistéma afectado. El mal funcionamiento puede
manifestarse como signo pronostico (18,19) y estos son mostrados en la
tabla 3, '
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Tabla 3. Un métado de definicién de falla sistémica.

Sistéma. Criterio
Cardiaco. Shock, taquicardia +130x’,arritmias, cambios
en EKG.
Pulmonar. Disnea, PO2 -60mmHg, SIRPA.
Renal. Diuresis horaria menor de 50mi/h, incremento

del nitrogeno uréico sanguineo y/o creatinina.

Metabdlico. Disminucidn o caida del célcio sérico; pH,
decremento de la albdmina.

Hematoldgico. Caida del hematocrito, coagulacién intravascular
diseminada (disminucién de plaquetas y
derivados.)

Neuroldgico. Irritabilidad, confusidn, signos localizados.

Abdominal. Distensién, ileo, secuestro de liquidos.

Enfermedad hemorragica. Signos de irritacién peritoneal.

La falla en diferentes érganos o sistémas se pueden presentar como (nicas
o asociadas con efecto sinergista, aumentando el riesgo de vida.
~Complicaciones locales: Las complicaciones locales abdominales son dificil
de definir, como lo son la necrosis, infeccién y derrames, pudiendo ocurrir en
la cavidad peritoneal o retroperitoneal. Pueden involucrar en forma variable
al mismo péncreas, tejidos peripancreaticos u 6rganos vecinos.
(ejem:hemorréagia, fistula, obstruccion).
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Las complicaciones locales son subdivididas en:
-Flemén: Masa inflamatoria no supurativa que involucra el. pancreas y
estructuras peripancreéticas.
-Edema peripancredtico: tejido peripancredtico aumentado de volumen sin
necrosis o infeccion.
-Derrame péncreético: Coleccion no encapsulada, surgiendé como
consecuencia de una pancreatitis aguda. El derrame puede ser definido por
sus limites anatdémicos y si es generalizado en la cavidad peritoneal, es
llamado derrame peritoneal. )
-Ascitis pancredtica: Derrame peritoneal crénico generalizado, rico en
proteinas del pancreas.
-Infeccién del derrame pancredtico. Crecimiento bacteriano en un derrame
de origen pancredtico pero sin la presencia franca de pus. ‘
-Pseudoquiste:derrame encapsulado y localizado en o alrededor -del
péncreas, conteniendo una secrecion rica de enzimas pancreéticas y puede
estar comunicado a traves del conducto pancreatico, aunque no siempre
esto se haga evidente. la capsula estd formada por tejido fibroso y las
estructuras circunvecinas.
-Pseudoquiste abscedado: Es la presencia de pus en un pseudoquiste.
-Absceso pancredtico: Coleccion de pus sin evidencia de necrosis
presentada como consecuencia de una pancreatitis aguda.
-Necrosis: Muerte del tejido pancredtico o peripancreético, subdividiendose
en:
a)Necrosis pancredtica superficial:Areas de necrosis grasa superficial sin
extension profunda. El edema tisular puede estar presente.
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b)Necrosis peripancredtica y pancredtica profunda: Areas sélidas de
necrosis del pancreas o al rededor del mismo. Estd ocasionalmente se
extiende a lo ancho de los planos anatémicos.

c)Necrosis peripancredtica infectada: Infeccién bacteriana (algunas veces
formadoras de gas) en areas de necrosis pancreética, pudiendo estar

presente la licuefaccion y la formacion de pus.



ANATOMIA PATOLOGICA.

La pancreatitis edematosa y la hemorrdgica tienen distinto espectro

anstomopatoldgico. Los rasgos distintivos son:
1.Pancreatitis edematosa.

a.Edema intersticial.

b.Leve reaccion de polimorfonucleares o de los linfocitos.

c.Acinos y conductos pancreéticos intactos.

d.Fibrosis intersticial leve (rarg).

e.Necrosis grasa minima (poco frecuente).

f.Resolucién clinica: sin alteraciones evidentes.
2.Pancreatitis hemorragica.

a.Necrosis coagulativa.

b.Necrosis de los vasos sanguineos dentro def pancreas.

¢.Reaccién inflamatoria més intensa.

d.Necrosis grasa de tejido pancredtico y extrapancrestico.

e.Resolucion clinica: alteraciones histicas de fibrosis, destruccion de los

acinos y de los conductillos pancreaticos,
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DIAGNOSTICO.
Presentacién clinica.

- La pancreatitis aguda se presenta con miltiples formas clinicas. Se puede
observar un amplio espectro de alteraciones que van desde una afeccién
leve de buena evolucién espontdnea a cuadros graves que ponen en peligro
la vida. (2) Sin embargo, siempre hay varias preguntas que nos debemos
hacer: ¢Cudl es el diagndstico correcto?, ¢ Cual es el prondstico?, ¢ Estén
desarrollandose sus complicaciones?, ¢Puede ser identificada su condicién
asociada?. (1)

Todas estas preguntas demuestran una dificultad en el diagndstico
temprano.(3) La pancreatitis aguda debe de ser sospechada en el paciente
con dolor abdominal alto, con shock inexplicado o elvacion de los niveles
séricos de enzimas pancredticas. Porque no hay hallazgos clinicos y de
laboratorio especificos para la enfermedad.(1)

El reconocimiento temprano de la pancreatitis aguda severa, requiere de )
monitorizacién clinica intensiva y terapia, esto es facilitado por el uso de

criterios estandart. (tabla 4) (1).

Tabla 4. Manifestaciones de Pancreatitis aguda.

Local: Leve:edema, inflamacién y necrosis grasa.
Severa:Flemon, necrosis, lnfecc!én. hemorragia, colecciones liquidas,
abscesos.
Extensién: Retroperitoneal: espacio perienal, mesocolon, epipién mayor y menor
mediastino.

Visceras adyacentes: ileo, obstruccién y perforacién.

Derrame exudativo: en un sace pequefio, peritoneo, cavidad pleural,
Sistémica. Hipovolemia.

Vasodilatacion periférica.

Edema pulmonar SIRPA.

Disfuncién renal incluyendo Is tubular aguda.
Coagulopatias, Coagulacién intravascular diseminada.
Hipocalcemia.

Hiperglicemia.

Necrosis grasa distante (hueso, articulaciones y plel)
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En ‘més dél 90% de los pacientes, el sintoma predominate es el dolor

ébdominal.
Esté dolor suele comenzar, casi siempre en forma gradual y se ubica en
epigéstrio alcanzando su méxima intensidad varias horas después del
comienzo. En general, el dolor no presenta modificaciones paroxisticas y
asume un tipo constante, su intensidad es variable, de leve a severa. En més
del 50% de los pacientes el dolor puede tener un caracter penetrante con
irradiacién al dorso. Aunque la presentacion mas comin es el dolor
medioepigastrico persistente, puede localizarse en cualquiera de los
hipocondrios, denominado "drama pancreético de Disulafoy" o "catastrofe
abdominal de Mondor".

El dolor abdominal generalizado puede observarse en cerca del 30% de los
pacientes. En los pacientes que se asocia el alcohol, el dolor comiehza,
muchas veces, 12 a 48hrs después del exceso de la bebida. En los
pacientes con asociacion de tipo biliar, el dolor aparece luego de una comida
copiosa.

Generalments el dolor por pancreatitis es persistente, y no cede con
antiespasmoédicos, acompafiado ocasionalmente de nauseas y vémito

- repetido. En algunos casos |os pacientes se presentan sin dolor abdoﬁinal y
s6lo muestran una alteracién sistémica importante, con _hipotension,
hipoperfusion y depresién sensorial.

Los signos clinicos més comunes son la fiebre (entre 37.8°c a 39°),
taquicardia (100 a 140 por minuto), sensibilidad epigéstrica y distensién
abdominal secundaria al ileo paralitico provocado por el proceso inflamatorio
retroperitoneal.
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En el examen fisico se puede mostrar en el abdomen una distension
predominantemente en el hemiabdomen superior, dolor acentuado en la
palpacién con defensa a nivel de los hipocondrios. A la palpacion profunda
hay dolor subcostal izquierdo (signo de Mallet-Guy) o dolor a nivel def angulo
vertebral izquierdo (signo de Mayo-Robson) {(6). Tambien se puede mostrar
una masa epigastrica que denuncia un flemén pancreatico. En raros casos,
cerca del 3% de los pacientes, se observa una coloracion azulada del flanco
izquierdo (signo de Grey Turner) o en la regién periumbitical (signo de
Cullen). estos dos signos dependen del desplazamiento del fluido
retroperitoneal a traves de los planos de la pared abdominal, hasta alcanzar’
el flanco o a lo largo del ligamento falciforme, en la zona ﬁmbilical. Eilos
indican la'presencia de un episodio grave de pancreatitis aguda y se
acompafian de una mortalidad general que va del 30 al 50%. (20) '

Frecuentemente se encuentra unos ruidos intestinales disminuidos o
abolidos por el proceso inflamatorio o por complicaciones sistémicas.

La ictericia es un hallazgo infrecuente en el incio de la pancreatitis. Se
presenta en algunos casos con obstruccion de la via biliar, siendo su causa
més comdn los litos biliares. )

En algunas ocasiones se encuentran manifestaciones extraabdominales de
la pancreatitis aguda, corﬁo lo es la presencia de derrame pleural iiquierdo
con datos de insuficiencia respiratoria, V

El diagnéstico de la pancreatitis aguda se hace en base a la presentacion
clinica combinada con los apropiados estudios de laboratorio y radiclogla.
Fuera de la inspeccién directa del péncreas por laparotomia o autopsia, no
existe ningina prueba que pueda determinar en forma concluyente y

38.



universal el diagnéstico de pancreatitis aguda.
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ESTUDIOS DE LABORATORIO.
Amilasa sérica. Es la prueba diagnéstica més aceptada para el diagndstico
de pancreatitis aguda. .Su elevacion por encima de lo normal (35-260 u
Somogyilh, 6.5-48.1 uth, FO.185) se observa, en general, dentro de las
24hrs del comienzo de los sintomas, permaneciendo elevada hasta por §
dias en la mayoria de los casos. la elevacion persistente de la amilasemia,
mas alld de la primera semana de la enfermedad, puede reflejar el
mantenimiento de la inflamacién pancredtica o indicar la aparicién de
complicaciones, como el pseudoquiste, absceso o flemén.

El grado de hiperamilasemia inicial, en general no predice la gravedad de la
lesién pancredtica. Sin embargo, la amilasemia es un factor de prediccién
independiente que puede diferenciar las pancreatitis asociadas a calculos
biliares, de las asociadas a alcohol. (21) Las elevaciones de la amilasa, que
superan las 4000 Ul/. son "estadisticamente" predictivas de pancreatitis de
origen biliar.

La hiperamilasemia no es un marcador ideal para el diagnéstico de
pancreatitis aguda, ya que existen muchas causas de hiperamilasemié,

(cuadro 6).

Cuadro 6. Transtomos asociados con la hiperamilasemia.

Intraabdominales: -Transtornos pancreéticos:Pancreatitis aguda, pancreatitis cronica,
carcinoma, pseudoqui ascitis pancreatica,absceso.
-Transtornos no pancreéticos: Afecciones de la via biliar, obstruccién
intestinal, infarto érico, Ulcera péptica perforada, peritonitis,
sindrome de asa aferente, apendicitis aguda, ruptura de aneurisma
adrtico, ruptura de embarazo tubdrico, salpingitis.

Extraabdominales: -Transtomos de las glandulas salivales:Fiebre uriiana, parotiditis,
traumatismos, litiasis, sialoadenitis por radiacién.
-Reduccién de la excrecién de amilasa: macroamilasemia,
insuficiencia renal.
-Otras afecciones: Derrame pleural pancreatico, neumonia, drogas,
pseudoquistes del mediastino, tr ismo cerebral, embarazo,
quemaduras graves, cetoacidosis diabética, bisalbuminemia,
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Hay que tomar en cuenta que tambien la faita de hiperamilasemia puede
indicar necrosis pancreética severa o gran afeccién glandular, ademas que
se encuentra en valores normales en el 85% de las pancreatitis producidas
por hiperlipidemia.

Se ha intentado utilizar la determinacion de isoenzima de la amilasa P, pero

- @std tambien se puede elevar en difemtes patologias o tener un origen no
pancreatico.

. La determinacién de {a excrecion de la amilasa urinaria en pancreatitis
‘aguda, es un indicador méas sgnsible de esta';enfennedad. La amilasa
urinaria puede permanecer elevada por periodoé proiongados, sin embargo,
tampoco es especifico para la enfermedad.

Muchos autores han utilizado la relacién de la depuracién de creatinina y
amilasa en orina de 24hrs en el diagndstico y evolucidn de la pancreatitis

aguda. La ecuacién para su calculo es:

Amilasa urinaria Creatinina sérica

X100 =15
Amilasa sérica Creatinina urinaria

En individuos normales esta relacidn varia de 1 a 4%. Una relacidn superior
al 6% es compatible con diagndstico de pancreatitis aguda. En general, estd
_relacién no puede considerarse como un indicador especifico de la
pancreatitis aguda, porque también se eleva en la cetoacidosis diabética,
tlcera perforada, cancer de pancreas y en algunos estados postoperatorios.
La amilasa y la lipasa urinaria permanscen elevadas aproximadamente por

una o dos semanas en pacientes con pancreatitis aguda, cuya funcién no
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esté afectada.
Lipasa. Su elevacion es un indicador mas pfeciso de la pancreatitis aguda
que la hiperémilasemia. Es muy costosa y su elevacién no es propia de la
pancreatitis. Su valor normal es: 0-1.5 U/ml (cherry-C), 0-417 U/L F278, 14-
280mU/mL.
Hiperglucemia y Glucosuria: Se ha observado una hiperglicemia en forma
transitoria en 1/4 a 3/4 partes de los pacientes con pancreatitis aguda, con
glucosuria acompariante en sélo el 8 al 35% (22) ambas desaparecen por lo
general con la remisién de la pancreatitis aguda, pero en algunas ocasiones
subsiste la diabetes meliitus.

La liberacién de glucagén puede ser al menos uno de los mecanismos
responsables. »
. Calcemia:El descenso del céicio en suero por debajo de 7.5mg/100mi unos
dos dias o méas después del comienzo del ataque denota la presencia de
necrosis en la enfermedad. La causa de la hipocalcemia es incierta. EI
depdésito de célcio en zonas de esteatonecrosis, Ia liberacion de glucagon
con hipercalcitoninemia secundaria- y la hipomagnesemia han sido
consideradas como factores patogénicos.
Metahemalbamina: Su aparicion en sangre sugiere necrosis més que
edema, sin embargo, no es especifica para la pancreatitis aguda, ya due sg
eleva en otras patologias asociadas con la necrosis.
Pruebas de funcionamiento hepatico: La hiperbilirrubinemia transitoria es
frecuente, en general en afeccién de las vias biliares.

Aumentos ligeros en la fosfatasa alcalina y en las transaminasas con
. frecuencia acompaiian la hiperbilirrubinemia.
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Pruebas de coagulacién sangu(hea: El aumento de fa actividad
antitrombina es la resultante posiblemente de una elevacién de la tripsina
circulante. La persistencia de la elevacién de los valores de fibrindgeno en
sangre, sobre todo después de la segunda semana, se han considerado
como un {ndice de la gravedad de la enfermedad o del inicio de sus
complicaciones.
Hiperlipemia: Sobre todo la hipertrigliceridemia, se presenta en
aproximadamente el 5 al 10% de los pacientes con pancreatitis aguda. El
aumento de los lipidos puede ser la causa (hiperlipemia prim_aria) o la
consecuencia (hiperlipemia secundaria) de la pancreatitis. La hiperlipemia
secundaria tiene un transtorno latente primario del metabolismo de los
lipidos que es puesto de manifiesto por et ataque de fa pancreatitis.
Recuento sanguineo: Se da leucocitosis de 10000 a 20000 celuias /mm3 en
casi la totalidad de los casos de pancreatitis aguda. El hematécrito es aito al
comienzo en la mayoria de los casos y refleja la pérdida de liquidos
relacionado con el proceso inflamatorio y los vémitos. Un descenso en la
hemoglobina de més de 2.5g. por debajo de fo normal, sin pérdida sanguinea
detectable se observa en los pacientes con necrosis pancreatica,
Gases arteriales: Aparecen anormales en una proporcion variable de -
pacientes con pancreatitis. la disfuncién pulmonar grave y progresiva marca
una importante hipoxemia e hiperventitacion.
Estudios de la funicién pancreética exécrina. }

La prueba de la pancreocimina-secretina y ofras pruebas de funcion
pancredtica exdcrina vuelve a la normalidad en un plazo de tres semanas en
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la'mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda reversible, y tardan en
volver a la normalidad hasta meses o afios en los casos de pancreatitis
aguda severa.

Proteina C reactiva: Es un reactivo de fase aguda y su dsterminacién
cuantitativa puede discriminar ataques moderados © graves de una
pancreatitis aguda. Tiene una sensibilidad del 67 al 100%.y una
especificidad del 71 al 100%. Su valor normal es de 6.8-820ug/dl (68-
82000ug/L) F10.



METODOS INVASIVOS DIAGNOSTICOS.

Puncion y lavado peritoneal diagnéstico: Es una prueba invasiva para el
diagnéstica de fa pancreatitis aguda. La elevacion de la amilasa y iipasa
puede ser mas sensible que la elevacion sérica de las enzimas.

La presencia de ascitis de volumen superior a los 20ml, con liquido oscuro y
elevacién en las concentraciones de amilasa y lipasa, son considerados
como mal pronéstico de la enfermedad.

Presenta una sensibilidad del 61% y una especificidad del 86% en las fases
iniciales de la pancreatitis, se observan las caracteristicas del. aspirado
(color, cantidad, tincién Gram) considerando que a mayor color, se asocia a
méyor gravedad.

Tiene un porcentaje bajo de complicacianes iatrogénicas.

Laparatomia exploradora diagnéstica: Es el método invasivo en el cudl se
puede observar directamente la gldndula pancredtica, y revisar las
condiciones de sus tejidos y complicaciones de esta, sin embargo, hay que
tomar en cuenta la presencia de faila sistémica que puede sinergisar la
morbilidad y mortalidad de! procedimiento.

Colanglopancreatografia endoscépica retrégrada. (ERCP): Es un método
invasivo que se comentara mas ampliamente en el apartado de los estudios
radiolégicos. Tiene limitaciones en las fases agudas por fa experiencia del
endoscopista y la deformidad de la papila para fa canulacion de fos
conductos.

Tambien se ha visto implicada como condicién en la génesis de fa
pancrealitis aguda. Sin embargo, tiene utilidad en pacientes con ataques
recurrentes sin etiologia demostrada.
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ESTUDIOS RADIOLOGICOS.

_Son utilizados para confirmar la sospecha clinica y de laboratorio de la
pancreatitis aguda.
Teleradiografia de térax: Se encuentran hallazgos sugestivos de
pancreatitis, s6lo en el 20% de los casos de pancreatitis aguda, sin embargo
los hallazgos no son especificos. Entre ellos estén: derrame pleural izquierdo
o atelectasia basal izquierda, que reflejan la presencia de un proceso
inflamatorio subdiafragmatico retroperitoneal que ubica al pancreas.
Radiografias simples de abdomen: No mustran anormalidades especificas
en mas de la mitad de los pacientes con pancreatitis aguda. La anomalia
més frecuente es la presencia de aire en el asa duodenal, que denuncia ileo
duodenal secundario a la reaccién inflamatoria adyacente y propia de la
cabeza del pancreas. Otra anormalidad que se designa como "signo del asa
centinela" es la presencia de un asa distendida de yeyuno proximal, que se
encuentra en el abdomen superior, en la zona del lecho pancredtico.
Ademés, se puede encontrar el "signo del corte coldnico o del colon cortado"”
que refleja distensidén del colon hasta el nivel de! colon transverso sin
presencia de aire en la flexura esplénica o en el colon distal. Otros signos
que pueden encontrarse son la presencia de colelitiasis, ileo inespecifico,
borramiento de los bord.es del psoas, calcificaciones pancreéticas e imagen
en vidrio despulido.
Serie esofagogastroduodenal (S.E.G.D): No esta indicada en la fase
aguda, més bien es (til para detectar complicaciones de la pancreatitis,
como el flemén, pseudoquiste o abscesos.

Presenta signos tipicos, aunque inespecificos como: el ensanchamiento del
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del marco duodenal, desplazamiento anterior del estérago por Ia presencia
de un pancreas inflamado y agrandado, o ligeras anormalidades encontradas
en la mucosa duodenal, debidas al edema de la pared. En ocasiones se
observa un nivel liquido o moteado en el sitio del pancreas.

Ultrasonografia (USG): Es poco Util en la fase aguda, el ileo con distension
de asas impide realizar el estudio satisfactoriamente, puede ser Util para
detectar la tumefaccidn pancreatica, el edema y la coleccidn peripancredtica
de liquido en pacientes con pancreatitis aguda. Puede detectarse la
presencia de litiasis en la vesicula o en el colédoco, estableciendo tambien
su tamafio, que sugiere la posible etiologia de la pancreatitis y permite
evaluar el tratamiento. No obstante a pesar de la presencia- de gas por él
fleo, e! ultrasonido puede confirmar la inflamacién del pancreas en mas del
80% de los pacientes en que se sospecha la pancreatitis aguda. Y detecta
abscesos contaminados en un 38%.

Tiene una sensibilidad para la enfermedad del 78% y una especificidad del
89%.

Tomografia Computarizada: Es el método no invasivo mas sensible para
confirmar el diagnéstico de pancreatitis aguda (23), aumentando su
exactitud, con los medios de contraste.

Los signos anormales encontrados en los estudios con tomografia
computarizada pueden hallarse presentes en mas del 90% de los pacientes.
Estos pueden clasificarse en pancredticos y peripancredticos. (cuadro 6 ) (2)
Los signos pancreéticos son el agrandamiento, de naturaleza focal o difusa,
la presencia de edema o la necrosis con licuefaccion. Los cambios
peripancreéticos son el el borramiento o espaciamiento de los planos que
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rodea al 6rgano y la presencia de colecciones liquidas.

La tomografia computarizada también es util para la demostracién de

. complicaciones estructurales que se desarrollan durante la evolucion de la

pancreatitis aguda, como los abscesos pancredticos, pseudoquistes y

flemones.

Existe una relacién directa entre la disminucién o falta de perfusién y la

necrosis del pancreas.

Tiene una sensibilidad del 92% y una especificidad del 90%. Detecta

abscesos contaminados en un 74%,

Cuadro 6. Signos encontrados en la Tomografia Computarizada en la

pancreatitis aguda.

Modificaciones pancreaticas.
Agrandamiento del parénquima: Difuso o locahzado
Edema de! parénquima.
Necrosis.

Camblos peripancredticos.
Borramiento de los planos grasos,
Engrosamiento de las fascias,
Presencia de colecciones liquidas.

Signos inespecificos.
Distensién intestinal,
Derrame pleural.
Edema del mesenterio.

Resonancia magnética nuclear. (R.M.N.): Aporta una

informacién

equivalente a la tomografia computarizada en relacién a la presencia y

extension de las colecciones liquidas y las irregularidades del pancreas. Se

ha encontrado que la deplesion seriada de los compuestos de alta energia
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- adenosinatrifosfato y fosfocreatinina, es paralela a la progresién de-la
‘pancre.atitis aguda.

Colangiopancreatogrgﬁa endoscdpica retrégrada. (ERCP): Es un método
invasivo que puede ser de utilidad en aquellos pacientes que tienen ataques
recurrentes de pancreatitis aguda sin etiologia demostrada. identifica la
existencia de lesiones posibles de correccion en mas del 50% de los
pacientes con pancreatitis aguda ideopética. En esos pacientes, se han
encontrado  signos correspondientes a péncreas divisum, estenosis
ampulares y estenosis de los conductos pancreéticos. Sin embargo, ia ERCP
no tiene un papel determinante en la evaluacion diagéstica de la méyor parte

de los pacientes con pancreatitis aguda.
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ELECTROCARDIOGRAFIA.

Electrocariografia: En algunos pacientes con pancreatitis aguda se pueden
‘presentar cambios electrocardiogréficos, principalmente hay alteracion del

segmento ST (depresion o elevacidn), inversién de la onda T, y negatividad

intensa de laonda T.

No se conoce bien cuales son los mecanismos responsables de las
alteraciones electrocardiograficas, pero se han considerado los siguientes
factores:
a)lesion cardiaca consecutiva al estado de shock.
b)transtormo en el equilibrio electrolitico debido a:

-al proceso inflamatorio agudo abdominal.

-pérdidas por la aspiracion nasogéstrica o vémito.

-administracion parenteral excesiva de liquidos.
c)el efecto del dolor intenso sobre la circulacién coronaria, sobre todo en
pacientes con arteriopatia coronaria.
d)la influencia de la tripsina pancreatica circulante.
e)inﬂuencias vagales sobre la funcién cardiaca derivadas de estimulos -

originados en el pancreas inflamado. (22)
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. EVOLUCION CLINICA.
"Casi el 90% de los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda
p}esentan una afeccion leve y de evolucion espontanea benigna, que sélo
requiere de un tratamiento de apoyo y tienden a la recuperacién completa de
~ su lesién pancredtica. Sin embargo, entre el 10 y el 15% de los pacientes
desarrollan formas graves de pancreatitis aguda notables por sus
complicaciones, prolongada evolucién y elevado indice de mortalidad.
Mediante el estudio de factores prondsticos identificados, es posible
predecir la gravedad del ataque de pancreatitis y el prondstico general

utilizando las determinaciones clinicas y de laboratorio disponibles.'

Cuadro 7.  Criterios pronésticos de Ranson.

INGRESO ALCOHOLICA. BILIAR.
Edad. mas de 55 arios. més de 70 afios.
- Leucocitos. mas de 16000mm3 més de 18000mm3
Glucemia. mayor de 200mg/di. mayor de 220mg/dI
DH.L mayor de 350ui/l mayor de 250ui/i

T.G.O. mayor de 250u/d! mayor de 250u/d|

En las siguientes 48hrs.

Hematdcrito. menor del 10% ——
B.U.N. mayor de Smg/d| mayor de 2mg/d|
Cidlcio sérico. menor de 8mg/d! : menor de 8mg/di
PO2 mayor de 60mmHg —————
Déficit de base menor de 4meq/| menor de Smeq/l

Secuestro de liquido .

estimado. més de 6 litros. més de 4 litros,
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Los criterios prongsticos de Ranson tienen una sensibitidad det 75% y una
especificidad del 68%. Los pacientes con cero a dos signos pronésticos no
tienen mortalidad y raras veces requieren mas que el tratamiento comun de
apoyo. Los pacientes que presentan tres o cuatro criterios positivos, tienen -
una mortalidad que se aproxima al 15%, y el 40% de ellas requiere un
tratamiento intensivo. Los pacientes con cinco o seis criterios prondsticos
tienen una mortalidad aproximada del 40%, y los pacientes que presentan 7
o més criterios tienen una mortalidad casi del 100%.

La aplicacién de esté sistéma de puntaje permite la identificacion temprana
de los pacientes con tres a mas signos prondsticos y que esté en amenaza la
vida y requieren el cuidado de una unidad de terapia intensiva,

Hay diferentes criterios pronésticos para la pancreatitis aguda ( Imire, Satiani
y Stone, Jacob, Glasgow, Osborne, Centro Médico la Raza IMSS) que se
nombraran, sin embargo los criterios més utilizados en la clinica son los

propuestos por Ranson en 1977.

Cuadro 8. Criterios prondsticos de Imire.

Pa 02, 56mmHg.
Albumina. 3.2gr%.
Calcio. B8mg%.
Leucocitos. 15000mm3.
T.G.O. . 100ul.
D.H.L. 600w/l
Glucemia. 180mg%.
Urea. 96mg%
Edad. . 55 arios.

*(enfermedad grave 3 o més factores)
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Cuadro 9. Criterios pronésticos de Satiani y Stone.

Célcio. 8mg%.

Compromiso respiratorio. -

pH. 7.36

Pa 02. 60mmHg.

Presién arterial. 80-60mmHg.

Necesidad de volumen. 6% del peso corporal en
24hrs.

*(enfermedad grave 1 0 més factores).

.Cuadro 10. Criterios pronésticos de Jacob.

Manifestaciones.
. Fiebre por encima de 38.5°,

Signo de Grey Tumer.

Hipotensidn. Presion arterial sistSlica menor de 90mmHg.

Tumor abdominal palpable.

Insuficiencia respiratoria que exige intubacién.

Shock y restitucién de un gran volimen de liquido.

Taquicardia mayor de 120 latidos por minuto.

Datos de laboratorio y rayos X.
Radiografia del térax con datos anormales.
Albiimina sérica menor de 3.0mg/100ml.
Bilirrubina sérica mayor de 4.0mg/100mi.
Nitrégeno ureico sanguineo mayor de 30mg/100ml.
Creatinina sérica mayor de 2.0mg/100ml.
Hematdcrito menor de 30.
Hipotalcemia: célcio sérico menor de 8.0mg/100ml.
Tiempo de protrombina mayor de 14 segundos.
Cuanta leucocitaria mayor de 20000/mms3.
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‘Cuadro 11, Criterios pronésticos modificados de Glasgow.

Criterio.. 1978. 1981. ' 1984,
Edad. (+)55 arios, e (+)55 afios.
T.G.0. (+)100ui. (+)200u/l. —
Leucocitos. (+)15000mm3. (+)15000mm3. (+)15000mm3.
Glucemia. (+)180mg/dl. (+)180mg/dl.  (+)180mg/dl.
B.U.N. (+)96mg/dl. (+)96mg/di. (+)36mg/dl.
Pa 02. (~)60mmHg. (-)60mmHg. (-)60mmHg.
Célcio. (~)8mg/dl. (-)8mg/dl. (-)8mg/d!.
Albtimina. (-)3.2g/dl. (-)3.2g/d\. (~)3.2g/d\.
D.H.L. (+)600u/l. (+)600u!. (+)600ufl.

. Los criterios modificados de Glasgow requieren de una valoracién inicial y
otra a las 48hrs. Teniendo una sensibilidad del 61% y una especificidad del
89%.

Cuadro 12. Criterios de Osborne (Pahcreatitis no alcoholica).

Durante las 48hrs iniciales.

Leucocitosis mayor de 15000mm3.

Hiperglucemia mayor de 180mg/dl. (sin historia previa).
B.U.N. mayor de 45mg/d! (con buena hidratacion).

Pa 02. menor a 60 Torr.

Célcio sérico menor de 8mg/di.

Alblmina sérica menor de 3.2g/dl.

D.H.L. mayor de 600u.i./l.

T.G.0. o T.G.P. mayor de 200ufi.
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Cuadro 13. Criterios pronésticos del Hospital de Especialidades det
Centro Médico La raza. I.LM.S.S.

1.8hock, hipovolemia o anémia en fase inicial.

- 2.Datos de insuficiencia renal aguda.

3.Datos clinicos y de laboratorio de insuficiencia repiratoria progresiva.

4 Alteraciones de la coagulacién, hipercoagulabilidad, C...D. o coagulopatia
por consumo.

5.Hipocalcemia inferior a 8mg%.

6.Hiperglucemia persistente en ausencia de diabetes sacarina.

7.Acidosis metabdlica, con exceso de base de menos de diez.

9.8ignos peritoneales y persistencia de fleo paralitico.

10.Puncién abdominal positiva, con extraccién de liquido hemorragico en el
que existan grasa y enzimas pancredticas. .

(25)
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El problema de diferenciacion de la pancreatitis aguda con otras
condiclones clinicas, varian en diferentes aspectos:
‘1.En pacientes con dolor epigastrico agudo y elevacién de la amilasa,
necesitando descartar otras causas de hiperamilasemia.
2.Cuando el dolor epigastrico agudo es acompailado de amilasa sérica
normal, persistiendo la posibilidad de pancreatitis aguda. En esté situacion,
el ultrasonido y la tomografia computarizada pueden demostrar la evidencia

de una pancreatitis. .
3.En pacientes que presentan shock o coma de causa desconocida, pero sin
dolor abdominal, en donde la determinacién de amilasa puede ayudar al
diagndéstico.
4.Se necesita diferenciar de causas quirtirgicas de hiperamilasemia con
dolor abdominal, como por ejemplo la dlcera péptica perforada, colecistitis
aguda, etc.(1) .

Dentro de las dos primeras horas del principio de la enfermedad, el cuadro
puede ser sugestivo de colecistitis. Después de 6 a 8hrs se sospecha o se
puede sospechar la existencia de ticera perforada. Después de dos a tres
dias con distensién abdominal acentuada, se puede sospechar en un cuadro
de ileo debido a abstruccién intestinal. Todos estos padecimientos pueden
cursar con elevacién de la amilasa y lipasa, siendo los diagnésticos
diferenciales mas frecuentes, sin embargo, hay otros diagnésticos menos
frecueptes, pero que se deben considerar diferencialmente con la
pancreatitis como lo son el infarto miocérdico, colitis isquémica, neumonla y
otras.(6§ (cuadro 12) (3). .
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Cuadro 14. Diagnéstico diferencial de pancreatitis aguda.

Diagnéstico intra-abdominal. Diagnéstico extra-abdominal. -
Ulcera péptica perforada. Infarto miocérdico.
Enfermedad aguda del tracto biliar.  Pericarditis.

Ruptura de aneurisma adrtico. Pleuresia.

Infarto de intstino delgado. Embolia pulmonar.
Peritonitis.

Exacervacion de dlcera péptica.

Gastritis.
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TRATAMIENTO MEDICO DE LA PANCREATITIS AGUDA.

Pancreatitis edematosa leve: Los objetivos de tratamiento son el mantener
en reposo el tubo digestivo (ayuno) hasta que hayan cedido los signos y
sintomas de inflamacion aguda (es decir, desaparicién del dolor,
normalizacién de la amilasa sérica y resolucién del ileo), y perfundir por via
enteral los liquidos suficientes para prevenir la hipovolemia y la hipotension.
Pancreatitis aguda grave: El tratamiento debe efectuarse en una unidad de
cuidados intensivos, con el registro horario de las constantes vitales,
diuresis, reflejo metabdlico revisado cada 8hrs, gasometria arterial al menos
cada 12hrs (a veces cada 2 a 3hrs), controles de la presién venosa central
(PVC), determinacién del pH gastrico si es posible,con neutralizacion del
mismo, valoracién del hematdcerito, glucosa y electrolitos cada 6 a 8hrs. y
andlisis de laboratorio diarios con hemograma completo, recuento
plaquetario, parametros de coagulacién, proteinas totales con albumina,
nitrégeno ureico, creatinina, cdlcio, magnesio, amilasa y lipasa. (29)

Todas las mediciones antes mencionadas son necesarias, con un estricto
seguimiento, para detectar en forma temprana las posibles fallas sistémicas
y para evaluar la evolucién de la enfermedad. Y siempre que nos sea posible
dar el seguimiento conjuntamente con estudios de imagenalogia.

La terapia es dirigida a: 1)la analgesia, 2) conservacién del aporte de
voltimen y energia parenteral (estabilizacién hemodinamica y correccion de
las anormalidades metabdlicas) y 3) interrupcién de fa secrecién pancreética
{(reposo  de! péncreas) (30,31). Ademés de mejorar el indice de
ventilacibn/perfusién pulmonar y evitar la sépsis. En resumen el tratamiento
esta encaminado a mejorar y corregir las fallas orgénicas y sistémicas segtn
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se presenten en la evolucién de la pancreatitis aguda.

El péciente se mantiene en ayuno durante 2 semanas como minimo y quizé
de tres a cuatro semanas. En general se emplea una sonda nasogastrica
para controlar los vomitos, ileo intestinal y en ocasiones para administrar
antidcidos si hay peligro de Glceras de estrés. Si el contenido gastrico se
mantiené con un pH neutro, el empleo de bloqueadores de los receptores
H2. quiza no proporcionen un beneficio adicional. No se ha demostrado que
otras medidas para reducir la secreci6n pancreatica con farmacos (ejem.
anticolinérgicos, glucagdn y somatostatina) resulten beneficiosas.

Un componente de vital importancia del tratamiento es Ia repésicién de
liquidos, que puede requerir hasta 6 u 8 I/d. de una solucién que contenga
electrolitos y coloides apropiados. Si hay hemorragia retroperitoneal son
necesarias las transfusiones. La eficacia de la reposicion de liquidos y de la
funcién cardiaca debe de controlérse al menos con una via de presién
venosa central y, en general, mediante determinaciones con un catetér de
Swan Ganz.

Si la gasometria arterial revela hipoxemia, debe emplearse oxigeno
humidificado mediante mascarilias. Si la hipoxemia no responde, puede ser
necesaria la ventilacién asistida. Cuando la hipoxemia persiste y la presion -
de enclavamiento de la arteria pulmonar se mantiene normal, es probable
que se esté produciendo un SIRPA, que puede requerir de ventilacion
asistida con presion telespiratoria positiva. El dolor intenso se debe tratar
con meperidina a dosis de 75 a 100mg .M. cada 3-4 hrs. (no con morfina,
puesio que causa una contraccién el esfinter de Oddi );,en ocasiones es
preciso administrar la meperidina por via I.V. cada 2-3hrs. Una glucemia de
200 a 250mg/d!. no requiere de tratamiento , pero niveles superiores deben.
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tratarse con precaucion mediante la administracion subcutanea o
“intravenosa de insulina y control riguroso. La hipocalcemia se corrige a
menudo con liquidos que contengan albimina. Si hay irritabilidad
neuromuscular, puede administrarse gluconato de cdicio (solucién al 10%) a
dosis de 10 a 20m! LV. en un litro de liquido de reposicién, pasadas de 4 a
6hrs. Sk coexiste hipomagnesemia debe administrarse Mg. (al menos 8meq,
la cantidad de un vial de 2ml de sulfato de magnesio al 50%) cada 8 -12hrs,
diluido como antes en el liquido de reposicion (si hay insuficiencia renal
deben controlarse las concentraciones de magnesio, y esté debe
administrarse con precaucion por via intravenosa). Con la normalizacién de
las concentraciones de magnesio, el nivel de céicio sérico debe volver
también a la normalidad.

La insuficiencia cardlaca demostrada por el incremento de la presién de
enclavamiento de la arteria pulmonar, debe tratarse mediante digitalizacién y
tratamiento diurético. La insuficiencia renal se trata con intensificacion de la
reposicion de liquidos si hay azoemia prerrenal, 0 con manitol si la
insuficiencia es aguda. Puede ser también necesario Ia didlisis peritoneal.

El empleo de antibitticos es motivo de discusion. No hay prueba alguna de
que la profilaxis antibidtica pueda prevenir la formacién de un absceso
pancredtico. Sin embargo, debe de emplearse un tratamiento antibidtico
enérgico para tratar las infecciones especificas (ejem. sépsis biliar, infeccién
pulmonar o urinaria). Si se demuestra la existencia de un absceso
pancredtico, se debe insaturar un tratamiento antibiStico y realizar un
debridamiento quirdrgico. El valor de! lavado peritoneal para arrastrar las
toxinas y enzimas pancreaticas atin estd en controversia.
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Las necesidades nutricionales del paciente deben satisfacerse
adecuadamente. Un paciente.en estado grave no debe de recibir alimentos,
durante al menos 2 o 3 semanas ( a menudo 4-5 semanas). En
consecuencia, es importante iniciar la nutricién parenteral total en los

primeros dias. {29).
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INDICACIONES PARA TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Han surgido confusiones respecto a la utilidad de la cirugla en la
pancreatitis aguda, por diversas razones: 1)evolucién clinica variable; 2)falta
de una clasificacién aceptada de las etapas; 3) dificultad para el diagnéstico
temprano de las complicaciones, y 4) falta de acuerdo respecto al momento
adecuado para la operacion. (34)

E! tratamiento quirirgico se basa en la experiencia de que ante las
complicaciones septicas locales sdlo éste ofrece una oportunidad de
supervivencia. Ademas, los gastroenterolégos y cirujanos han aceptado en
general que los individuos con pancreatitis necrotisante fulminante no
sometidos a cirugfa tienen una mortalidad de mas de 60%, a pesar de
tratamiento intensivo méximo.(33). Desde el punto de vista clinico, el

- tratamiento quirdrgico de la pancreatitis necrosante comprobada estd
indicado en quienes presentan signos de abdomen quirtirgico agudo, sufren
choque, alcanzan un estado de sépsis, 0 manifiesta complicaciones graves
en ofros 6rganos (cuadro 15). las insuficiencias persistente de drganos,
coino la pulmonar y la renal, asf como la hemorrégia del tubo digestivo o la
insuficiencia metabdlica grave, son indicaciones para operar, si estas
empeoran durante un perfodo de al menos tres dias de tratamierito intensivo
maximo. Hoy se acepta que los individuos con insuficiencia de érganos de
miltiples sistemas mejoran con rapidez luego de extirpar el tejido muerto y
drenar las sustancias vasoactivas y toxicas de los espacios intra y
retroperitoneal. Quienes presentan una masa en la parte superior del
abdomen, con dolor a pesar de los analgésicos y con signos de ileo

paralitico y fiebre persistentes son alin més idéneos para tratamiento



quirdrgico, si esas complicaciones locales persisten durange 8 a 10 dias de
tratamiento intensivo. Desde un punto de vista morfolgico (emplenado
tomografia computada de contraste aumentado para valorar la necrosis intra
y extrapancreatica, asi como técnica de aspiracién guiada por agujas para
saber si el tejido necrético esta infectado), quienes tienen necrosis infectada
0 necrosis extensa del parénquima intrapancredtico (que afcta mas de 50%
del pancreas) son idéneos para cirugla.

La necrosectomia comprende la extirpacion del tejido necrético.peri e
intrapancredtico, que puede identificarse por su color gris, negrd
hemorragico y faita de estructura macroscopica normal. Se cree que la
abertura y vaciamiento de cualquier acumulacién de liquido intra y
peripancredtica mejora el estado del enfermo. Ademds, el tratamiento
quirdrgico interrumpira e! proceso inflamatorio y necrosante, asi como la
liberacién y diseminacién sistémica de sustancias vasoactivas y toxicas
relacianada con el proceso inflamatorio.

No debe recurrirse a cirugla en pacientes con pancreatitis necrosante

comprobada que mejoran con tratamiento intensivo.

63,



Cuadro 15. Indicaciones para tratamiento quirirgico en panceatitis
necrosante comprobada.

Criterios clinicos:

Complicaciones locales y sistémicas graves a pesar de
tratamiento intensivo maximo (mas de 3 dias en la unidad
de cuidados intensivos).

Insuficiencia putmonar (Pa 02 menor de 60mmHg con
ventilacién mecanica).

Insuficiencia renal (creatinina mayor de 120 uM/l)

Choque (presién arterial menor de 80mmHg durante méas de

15 minutos)

Sepsis (temperatura rectal mayorde 38.5°, leucocitosis mas
de 12000 por mm3, trombocitopenia, exceso de base
mayor -<4mM/L)

Abdomen agudo persistente.

Criterios morfoldgicos:
Necrosis intrapancreética extendida (mayor del 50%)
Necrosis pancredtica infectada.
Necrosis intra+extrapancreatica.
Perforacién intestinal; estenosis del colon.

Cuadro 15 B. Otras indicaciones para cirugia en pancreatitis aguda.(30)

Indicaciones de emergencia. indicaciones elactivas.
-Trauma pancreético. - Enfermedad del tracto
-Sepsis del tracto biliar. biliar ( sin sepsis).
-Diagndstico incierto, - Pancreatitis recurrente de
excluyendo otras condicanes quirtirgicas. etiologia desconocida.
-Progresian de la enfermedad, que pone -Enfermedad severa que pone
en peligro la vida (después de conocer en peligro la vida,

‘el diagnéstico). -Drenaje de un pseudogquiste
~Drenaje de un pseudoquiste complicado madurado (segun sea el
o absceso. caso).




’ OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO.

El tratamiento quirdrgico de la pancreatitis necrosante se enfoca en el
desbridamiento de tejido desvitalizado en el pancreas y los espacios con
tejido adiposo retroperitoneal. Sin embargo, la experiencia en general
aceptada es que en |a mayoria de los enfermos con pancreatitis necrosante
hay tejido pancreético viable entre las dreas necrdticas, que se recuperara.

El tratamiento quirdrgico cuidadoso de la necrosis pancredtica debe
preservar el tefido pancredtico funcional que estd entre los campos del
péncreas desvitalizados, o por debajo de ellos, para minimizar la
insuficiencia endo y exdcrina tardia. La extirpacion y la évaluacién
posoperatoria continua de liquido acumulado en la bolsa epiploica y la
cavidad peritoneal, evitan la diseminacién sistémica de sustancias toxicas y

contribuyen a la eficacia de la cirugia.

' 65,



Necrosectomia en comparacién con reseccion.

La reseccién del pancreas con técnica clasica (pancreatoduodenectomia
parcial o total) tiene como objetivo la extirpacion radical del tejido
enfermo.(35) Sin embargo, no es posible aplicar la técnica de reseccién
como un procedimiento quirdrgico estandart ante la inflamacién necrosar}ie. )
retro e intraperitoneal, que suele incluir los espacios de tejido mesentérico de
los intestinos delgado y grueso. Aun en sujetos con necrosis pancreatica
total, es dificil justificar la pancreatectomia, porque en el intraoperatorio no
es posible distinguir a simple vista entre la necrosis adiposa y la del
parénquima pancredtico. La pancreatoduodenectomia parcial o total también
requiere la extirpacién de érganos por los demds sanos (duodeno, partes de
estdmago, conductos biliares extrahepéticos), lo que impone més estrés en
el enfermo grave. El tratamiento de la pancreatitis necrosante con las
técnicas de reseccion clasicas origind tasas de complicacion elevadas y
mortalidad hospitalaria de més de 30%. (35). Salvo por los muy raros casos
de necrosis pancreética total, la reseccidn pancredtica comprende el riesgo
de tratamiento excesivo y aumenta la morbilidad tardia.

La necrosectomia, segln se efectta por el método de Ulm, significa
desbridamiento cuidadoso y vaciamiento del liquido acumulado en el
retroperitonec. Una cormbinacién de necrosectomia y lavado intra y

posoperatorio local de la bolsa epiploica proporciona evacuacién atraumatica
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y continua del tejido desvitalizado, asi como extraccién de tejido muerto
contaminado por bacterias y sustancias biolégicamente activas.
Técnica de necrosectomia y lavado de la bolsa.
Después de abrir la cavidad abdominal, casi siempre mediante incisién en la
linea media en la parte superior del abdomen, se dividen los ligamentos
gastro y duodenocélico, y se expone el pancreas. La extensién de la
necrosis en la cabeza, cuerpo y cola de la glandula se pueden valorar y
medir con facilidad. La necrosectomia digital o mediante el uso juicioso de
instrumentos permite eliminar todo el tejido demacrado y desvitalizado. Para
preservar tejido normal a simple vista, se evitar4 cualquier técnica de
reseccion en bloque. Luego del desbridamiente quirirgico, es indispensable
una hemostasia completa con puntos transfictivos, con material de sutura de
monofilamento, por ejemplo de prolene 4-0.
Ahora resulta més claro que no es necesario extirpar hasta el Ultimo gramo
de tejido desvitalizado, dado que cualquier tejido necrético o en proceso de
serlo se elimina con el liquido de lavado. Después del desbridamiento
quirdrgico y de la sutura de los vasos hemorrégicos, se efectia un lavado
intraoperatorio extenso, minimo con 3 a 6 litros de solucién ‘salina normal,
para limpiar la superficie de los tejidos pancredticos y peripancreéticos. Para
el lavado local posoperatorio continuo, se insertan en la regién por lo menos
dos sondas de caucho de silicio, de gran calibre (28 a 34Fr) y de doble luz.
La posicién de los conductos para las sondas de drenaje se encuentran a
nivel de los espacios retroperitoneales; en el lado izquierdo, la sonda de
drenaje se coloca por detrés del intestino grueso, por debajo el bazo y
enfrente del rifion; del lado derecho, la sonda se coloca en el espacio
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fnfrahepético; en la mayoria de los pacientes, se utiliza una via ventral al
ligamento hepatoduodenal que pasa por el ligamento hepatogastrico; la
punta de la sonda yace en el espacio por detras del estomago, en el drea de
la bolsa epiploica. La salida de la sonda de drenaje se encuentra a nivel de
la linea axilar en ambos lados (figura 3). En el caso de grandes cavidades de
necrosis retroperitoneal extrapancreaticas, se colocan mas sondas segtn se
requiera para la evacuacion completa del tejido desvitalizado y de exudados.
Se suturan los ligamentos gastrocdlico y duodenocdlico para crear una
cavidad de lavado retroperitoneal y de la bolsa epiploica, cerrada. Cuando
hay ascitis hemorrdgica grave, se coloca una sonda de Tenckhoff en la parte
inferior del abdomen, para lavado peritoneal a corto plazo.

Actualmente en nuestro hospital se ha cambiado el tipo y material de los
drenajes tipo Saratoga y Babckock que se hacian manualmente, por drengjes
de irrigacién succién , fabricados de silastic, con teflon tipo Worth,
observando que el paciente refiere menor molestia local en el sitio de
entrada del drenaje y a diferencia de los hechos manualmente, estos hasta
el momento no se tapan tan frecuentements, ni sufren deterioro por las
enzimas digestivas y toxinas durante su uso en el paciente con pancreatitis

aguda, faltando valorar su efectividad con un estudio a largo plazo.
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Flgura 3. Posicién dela sonda para lavado local en las cavidades de
: necrosis después de necrosectomia.

ALY

’1 AN 0

- *La sutura del Ilgﬂ&\en o gastrocolico crea un campartimento cerrado para el lavado. '

©oR

Se han medido compuestos biolGgicamente activos en el liquido del lavado
durante el posoperatorio de la necrosectomia en sujetos con pancreatitis
necrosante. En casi 66% de los enfermos se encuentran incrementos
patolégicos en las concentraciones de amilasa, tripsina inmunorreactiva,
fosfolipasa A2 activa, o endotoxina y otras toxinas en comparacién con las
concentraciones de esas sustancias en sangre periférica. Los criterios para
suspender el tralamiento con lavado son ausencia de cualquier signo de
pancreatitis aguda, y limpieza completa de ia cavidad de necrosis. Esto se
confirma al medir sea la amilasa o la tripsina en el liquido del lavado, valorar
ia esterilidad de esté (litimo, asi como el vo(umen de tejido desvitalizado que
se recupera.
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La muerte se relaciona tanto con la magnitud de la necrosis como con
infeccién bacteriana en ella: los enfermos con necrosis infectada presentan
dos veces méas mortalidad intrahospitalaria que aquéllos con necrosis

pancredtica estéril. (31)
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) OBJETIVOS.
1.Determinar la frecuencia de presentacién de pancreatitis aguda, deacuerdo
alaedad y sexo.
2.Determinar la condicion asociada mas frecuentemente presentada en la
génesis de la pancreatitis aguda segtin el sexo.
3.Determinar la frecuencia del grado de afeccion de la enfermedgd (leve o
severa) segun la clasificacién de Marsella de 1984.
4.Describir la frecuencia de presentacion de las complicaciones locales y
sistémicas de la pancreatitis aguda segin la clasificacion de Marseila de
1984,
5.Describir en orden de frecuencia la presentacion de signos y sintomas de
la pancreatitis aguda presentada en nuestra poblacién.
6.Describir los hallazgos radiogréficos, ultrasonograficos y tomograficos
sugstivos de pancreatitis aguda en nuestra poblacion estudiada.
7.Describir las alteraciones de las pruebas de laboratorio encontradas al
ingreso hospitalario de los pacientes con pancreatitis aguda.
8.Describir los tratamientos quirtrgicos aplicados, como parte del tratamiento
de la pancreatitis aguda, y sus indicaciones para cirugia.

9.Describir la morbilidad y mortalidad general de la pancreatitis aguda.
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PANCREATITIS AGUDA.
EN EL
HOSPITAL REGIONAL "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA " .S.S.S.T.E.

{experiencia de 56 meses)

Dentro del hospital regional "General Ignacio Zaragoza " del 1.S.8.8.T.E. en :
un periodo de marzo de 1990 a octubre de 1994, en un total de 56 meées. se
encontraron informes en archivos de los servicios de cirugfa general y de
terapia‘ intensiva, de haber atendido a 60 pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda, diagnosticados por clinica, laboratorio, estudios de
imégen y cirugfa, sin embargo, sSlo se encontraron 40 expedientes
completos para los fines del estudio en el archivo general del hospital. Por lo
que solo se analizan 40 casos en el presente trabajo.

El estudio es llevado mediante revision retrospactiva y andlisis del
expediente clinico. La hoja recolectora de datos inciuye: edad, sexo, dias de
estancia hospitalaria, diagntstico de ingreso hospitalario, condicién asociada
identificada de la pancreatitis aguda, especificacién de las complicaciones
locales y sistémicas, signos y sintomas ‘predominantes, estudios de
laboratorio y gabinete, manejo quirtirgico, indicacibn para cirugia y

mortalidad.
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RESULTADOS.

La pancreatitis aguda presento mayor incidencia en el sexo femenino
representando un 60% de la poblacion estudiada (24 pacientes), mientras’
que el sexo masculino presento una incidencia del 40% (16 pacientes).
Ambos grupos mostraron , que su mayor frecuencia de presentacion es entre
las décadas de los treinta y cuarenta afios, siendo rara en los extremos de ia
vida. Teniendo un range de presentacién de 39.7 arios para el sexo

femenino y de 38.2 afios. (tabla 5)
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DISTRIBUCION DE EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES
CON PANCREATITIS AGUDA
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Tabla 6. Diagnéstico de ingreso hospitalario de los pacientes con
pancreatitis aguda.

Diagnéstico. Pacientes. %.

1.Enfermedad aguda del tracto biliar. 1 275 : o

2.Pancreatitis aguda. 10 25 -

(asociados a E.R.C.P.) (5) . @By ‘

(posoperados de colecistectomia) (2) 5).. .~
3.Pancreatitis aguda recidivante. 3 : :
4.Enfermedad &cido péptica. 3
5.Estado hiperosmolar. 2
6.0clusién intestinal.

7.Lupus eritematoso sistémico. 2
8.Sangrado de tubo digestivo alto. 1
9.Intoxicacion etilica. 1
10.SIndrome febril. 1
11.Sindrome doloroso abdominal. 1
12.Politraumatizado. 1
'13.Apendicitis aguda. 1
14.Enfermedad hipertensiva del embarazo. 1

Total. ’ 40 100

Se presento un 32.5% de certeza diagndstica (13 casos) env pancreatitis
aguda, habiendo tenido la alta sospecha del proceso inflamatorio del
pancreas en 10 casos. Dos en el posoperatorio inmediato de
colecistectomia, cinco casos por sospecha después de Ia
colangiopancreatografia endoscdpica retrograda, y ofros tres por sospecha
de ataques previos de pancreatitis aguda. Y los tres casos restantes se
diagnosticaron por la presentacion tipica del cuadro clinico de la
enfermedad. Sin embargo no se sabe cudl es la certeza diagndstica real, ya
que la enfermedad aguda del tracto biliar, la arteritis que se presenta en el
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Lupus eritematoso sistémico, la intoxicacion etilica y el trauma forman parte
de las condicones asociadas en la génesis de la pancreatitis aguda, y
probablmente se identificaron antes que la sospecha de presentacién de una
pancreatitis aguda.(tabla 7)

Las condicones asociadas a la pancreatitis aguda fuerén en orden de
frecuencia: los litos biliares (enfermedad aguda del tracto biliar), la ingesta
de alcohol, el trauma por ERCP y quirlirgico, y la forrna ideopatica. Llamando
la atencidn que la presencia de litiasis biliar fué la que principalmente se

presento en el sexo femenino, y el alcohol, para el sexo masculino. (tabla 7)
*3 casos posoperados de colecistectomia, 1 caso posoperado de cesarea

con enfermedad hipertensiva del embarazo.

**localizado en el conducto pancreético principal.
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{CONDICIONES ASOCIADAS EN LA GENESIS

DE LA PANCREATITIS AGUDA

PACIENTES

L

CONDIGION ASOCIADA

CIFEMENINO 24 BIMASCULINO 16
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En la tabla 8 se observa que del total de los 40 pacientes, el 55% presento
una pancreatitis aguda severa, permaneciendo 34 dias de estancia
hospitalaria en promedio, y los pacientes con pancreatitis aguda leve (18
_pacientes-45%) permanecieron en promedio 21 dias en el hospital.
Concluyendo como era de esperarse. A mayor gravedad de la enfermedad,

~ mayor numero de dias de estancia hospitalaria.
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"En la tabla 9A y 9B, se tomo como referencia para definir las complicaciones
" de la pancreatitis aguda la clasificacién de Marsella de 1984. (ver tabla 2). y
el método de definicién de falla sistémica (tabla 3). Observando que los
pacientes con pancreatitis aguda leve no mostraron falla sistémica, pero si
complicacién local como lo es el edema de la gldndula y organos vecinos,
pero con reestablecimiento de la complicacién local. Sin embargo los
pacientes que presentaron pancreatitis aguda severa evolucionaron mas alla
del edema pancredtico, habiendo presentado 14 pacientes necrosis
pancredtica y peripancreatica, ignorando el grado de afeccién de la necrosis
(superficial o profundo). Ademés 9 pacientes presentarén infeccion de la
necrosis y todos evolucionaron hacia la sépsis, presentando las

complicaciones sistémicas y teniendo combinaciones de las mismas.
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Tabla 9-A. DESCRIPCION DE LAS COMPLICACIONES DE LA
PANCREATITIS AGUDA SEGUN LA CLASIFICACION DE MARSELLA DE
1984,

COMPLICACIONES SISTEMICAS.

Cardiovascular.........cocevcreemrceninnne 12 pacientes.
Pulmonar...........c.cocovveneennirenne 9
Renal.........covvee.. : 6
MAGBONCA. ....croicsrorin i

Intestinal...............

Hematoldgica.......

. *algunos paclentes presentan dos o' més complicac
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Tabla 9-B. DESCRIPCION DE LAS COMPLICACIONES DE LA )
PANCREATITIS AGUDA SEGUN LA CLASIFICACION DE MARSELLA DE
1984.

COMPLICACIONES LOCALES.

Ascitis............

Derrame..
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El derrame se presento en 8 pacientes, siendo pleural del lado izquierdo
(20%) con persistencia o resolucién del mismo segun la historia de la
enfermedad, sin habey estado especificado su evolucién en todcs los
expedientes, por lo que no se pudo definir cudl era la evolucién en su
presentacion. La presencia de ascitis pancredtica se detecto durante el
procedimiento quirirgico tomando como referencia sélo su aspecto, sin
determinacion cuantitativa de enzimas, ni tinciones bacteriolégicas, estando

asociada a la presencia de pancreatitis necrotico hemorragica.
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Tabla 10. Presentacién de signos y sintomas en la
pancreatitis aguda.

. Signos y sintomas. pacientes.
“DOION.....eccvriirrcieininnas : 38.
-Sitio del dolor........cceeuneens 17 abdominal generalizado.
10 epigéstrio.
8 hipocondrios.
2 mesogastrio.
’ o 1 fosa ilidca derecha.
 =NAUSBES......oi e eniiensincreannaes 33.
VOMIO..c.icrr e niesinenisreenesinines : 32.
-Ictaricia, rrmnsrasaaresens 15.
-Insuficiencia respiratoria..................... 12.

El dolor fué el sintoma mas comtn presentado en la pancreatitis aguda,

estando ausente solamente en dos casos, principalmente el dolor se localizo

en el hemiabdomen superior. Es comuin la presentacién de las nduseas y los

vémitos en la presentacion de la enfermedad, sin embargo, la ictericia se

presento en 15 pacientes (37.5%) de los cuales 14 casos estaban asociados

con enfermedad aguda del tracto biliar y solamente un caso se asocio a

probable enfermedad viral. (no detrminado). Los 12 pacientes (30%) que

presentaron insuficiencia respiratoria, todos desarrollaron una pancreatitis

severa, y se asociaron con la presentacion de SIRPA.
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* Tabla11. Hallazgos en la teleradiografia de térax
sugestivos de pancreatitis aguda.

Sin datos patoldgicos........... L7
Atelectasia basal izquier
Derrame plaurat.......
Cardiomegalia

Solamente se encontraron descritos en. 23 expedientes la teleradiografia de
térax , en el ingreso hospitalario del paciente, mostrando a su ingreéo
alteraciones sugestivas de pancreatitis aguda en 6 casos, sin embargo,
durante su estancia hospitalaria 8 pacientes mostraron derrame pleural; y

s6lo dos casos se hicieron evidentes durante su ingreso hospitalario.

Tabla 12. Hallazgos en la radiografia éimple de abdomen
sugestiva de pancreatitis aguda.

Sin datos patolégicos
fmagen en vidrio despulido
Dilatacion de asas.......
Niveles hidroaéreos..
Colelitiasis .

: *Cabe mencionar que en algunos casos se presentaban més dé-ilr.l.:slgno radiologico
sugestivo de pancreatitis aguda.

Sblamente se encontraron descritos en 28 expedientes las radiografias

simples de abdomen a su ingreso hospitalario, habiendo sido reportadas en

_ 20 casos sin datos patoldgicos, en 6 casos se reporto una imégen en vidrio

despulido correlacionando en todos los casos en el transoperalorio la

presencia de ascitis, y como ya se menciond, en algunos casos se

presentaban méas de un signo radioldgico sugestivo de pancreatitis aguda.
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Tabla 13. Hallazgos ultrasonograficos sugestivos de
pancreatitis aguda.

Sin datos patolégicos
No valorable por la presencna de gas
Litiasis biliar.............
Inflamacién pancreatica

*Algunos casos mostraron litiasis biliar con inflamacién pancreatica.

Se realizaron 25 ultrasonografias abdominales al ingreso hospitalario de los
40 pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda, de los cuales el 36% no
‘fl._lé valorable por la presencia de gas. Se corrobord el diagnéstico por esté
tipo de estudio en 9 casos de enfrmedad del tracto biliar, y en 6 casos el
diagnéstico de inflamacién pancreatica como lo es la misma-pancreatitis
aguda,. Encontrando que en algunos casos de enfermedad del tracto biliar

se asociaba con la presencia de inflamacion pancreatica.

Tabla 14. Hallazgos en la Tomografia axial computarizada sugestivos
de pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda edematosa..........ce.coeviene, 7 casos.
Pancreatitis aguda con necrosis..........cce..ecvevee. 5
Pancreatitis aguda (no especificaday................. 5

Derrame pleural..........ccoveeoviennes

Dilatacion de asas intestinales...
*los hanazgos de derrame pleural y dilatacién de asas intestinales se encontraron en forma
conjunta con la pancreatitis aguda.

Se realizaron 17 tomografias computarizadas al ingreso hospitalario de los

40 pacientes con pancreatitis aguda, encontrandc en todos los casos

alteraciones tomogréficas de pancreatitis aguda, sin embargo en 12 casos -

se pudo diferenciar el edema (7 casos) y la necrosis (5 casos).
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En 5 casos latomografia computarizada no pudo diferenciar el edema y la
necrésis. Se hicieron evidentes un derrame pleural izquerdo y la dilatacién
de asas intestinales como manifestacién de la enfermedad en forma conjunta
con la misma pancreatitis.

En la tabla 15 se muestran el nimero y tipo de estudios de gabinete

realizados en los pacientes con pancreatitis aguda.

Tabla 15. Estudios de gabinete realizados entre los 40 pacientes con
diagnéstico de pancreatitis aguda.

Teleradiografia de térax........c...ccccovnenun
Placas simples de abdomen
Ultrasonografia abdominal

Tomograffa computarizada....................
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Tabla 16. Alteraciones de laboratorio encontradas en 40 pacientes con
pancreatitis aguda.

Hipocalcemia.............
Hiperamilasemia..
Hipergtucemia

Aumento de la T.G.O....
Aumento de la D.H.L..
Hiperbilirrubinemia. w
Alteracion de las pruebas de coagulacnon ..... 24 casos.
Leucocitosis
Disminucién del hematderito
Alteracién en los gases arteriales

Todas las pruebas de laboratorio se tomaron durante el ingreso hospitalario
del pacients, tomancio como referencias las cifras normales mencionadas en
el marco tedrico. Sin embargo, no se pueden realizar pruebas estadisticas ni
percentiles estandart, ya que no a todos los pacientes se les realizaron todas
las pruebas de laboratorio para tener una muestra uniforme y corroborar el
diagnéstico de pancreatitis aguda. Un ejemplo claro es la gasometria arterial
que fué tomada en 30 casos y sélo presento alteraciones en 9 pacientes, sin
embargo, no se les pudo realizar a todos |os pacientes por faita de recursos
en el hospital o por causa no especificada.

Siendo la elevacién de amilasa el dato més frecuente presentado en ia

pancreatitis aguda, seguida de la leucocitosis e hiperglucemia.
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Tabla 17. Procedimeintos quirargicos aplicados en 40 pacientes con
pancreatitis aguda.

1.Necrosectomla, lavado de cavidad y colocacién de drenajes......... 9 casos.
2.Colecistectomia con exploracion de vias bilaires............ccccervcvnene 6 casos.
3.Colecistectomia con colangiografia transoperatoria.. ...1 caso
4.Colecistectomia con necrosectomia.........c.cccevvueene .1 caso.
5.Colecistectomia, EVB y esplenectomia 1 caso
6.Lavado de cavidad y colocacion de drenajes............cceeeereivvrnreennne 1 caso.
7.Colocacion de drenajes...............ccuuee. peerritesseenneniaenrenaens 1 caso
8.Esplenectomia, colostomia, fistula mucosa y colocacién de drenajes...

...1cdso.

De 40 pacientes incluidos en el estudios se sometieron a cirugia 22
pacientes (55%), siendo la necrosectomia con lavado de cavidad y
colocacién de drenajes el método quirirgico mas empleado (9 casos |,
22.5%) en todos los casos la pancreatitis fud necrosante. E! segundo
procedimiento quirdrgico empleado por orden de frecuencia, fueron los
procedimientos sobre la vesicula y vias biliares en un 22.5%, realizando 6
colecistectomias con exploracion de la via biliar de 12 a 15 dias en promedio
después del inicio det cuadro agudo hasta la remisién de la pancreatitis. Sin
embargo, en un caso se realizo la colscistectomia con exploracién de vias
biliares de urgencia por la evolucion de la enfermedad, teniendo que realizar
esplenectomia por afeccion al ileo esplénico y posteriormmite la pancreatitis

evoluciond hacia fa necrosis y muerte del paciente.
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En otro caso sélo se realizo en forma electiva la colecistectomia con
colangiografia transoperatoria. Un caso se sometio a cirugia de urgencia
realizando colecistectomia con necrosectomia agregando un caso més a la
necrosectomia como procedimiento quirdrgico.

La colocacion de drenajes y lavado de cavidad se emplearon en doce casos
junto con la necrosectomia y solamente se usaron sin necrosectomia en dos
casos y en otro solamente se colocaron los drenajes, en los tres casos la
pancreatitis aguda reulto ser edematosa.

A un paciente se le realizé esplenectomia, colostomia, fistula mucosa y
colocacién de drenajes, habiendo sido politraumatizado con la presencia de
shock hipovolemico y que desarrollo en el postoperatorio inmediato una
pancreatitis necroticohemorragica y fallecio varios dias después.

Tambien se realizo una apendicectomia incidental en un caso, antes de
realizar la exploracidn completa de la cavidad abdominal durante -el
transoperatorio, haciendose evidente la pancreatitis necrotica durante la
cirugia, donde se le realiza lavado de cavidad y colocacion de drenajes, sin
embargo, la condicién asociada en esté caso fué un ascaris lumbricoides
alojado en el conducto pancredtico, utilizando la ERCP como procedimiento
terapeutico, el cuél tuvo exito.

En resumen los procedimeintos quirirgicos combinados sobre Ia pancreatitis
fueron la realizacion de 10 necrosectomias, 12 lavados de cavidad y 13
colocaciones de drenajes. Dichos procedimietos fuerdn utilizados sélos o en

combinacién con elflos mismos u otros procedimientos quirtirgicos.
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Tabla 18. Indicaciones para cirugia en los pacientes con pancreétitis
aguda.

1. Enfermedad del tracto biliar.
2.Abdomen agudo quirtirgico..
3.Trauma cerrado de abdomen..
4.Sospecha por estudiso de imagen de necrosis....
5.Empeoramiento del estado general a pesar de un buen manejo

De los procedimeintos realizados en la enfermedad del tracto biliar, 6
procedimientos se realizar6n en forma electiva, y el resto de los

procedimientos quirdrgicos se realizaron de manera urgente.

Cabe aclarar que en la tabla 19 no se tomé para la clasificacién morfolégica,
el caso en que la ERCP formo parte de los procedimientos tomados como
quirdrgicos en la pancreatitis aguda.

De los 22 casos operados, se encontro que en 7 casos se presentaba

enfermo el tracto biliar en forma concomitante.
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La mortalidad general presentada en los pacientes con pancreatitis aguda
fué de! 20%, (8 pacientes), de ios cuales 6 pacientes fueron sometidos a
cirugla 15% (6 pacientes) . Habiendoles realizado :1) colecistectomia con
exploracién de vias bilaires y esplenectomia (un caso), 2)espienectomia,
colostomia con fistula mucosa y colocacidén de drenajes (un caso), 3)
colecistectomia con necrosectomia (un caso), 4) necrosectomia, lavado de
cavidad y colocacién de drenajes (3 casos). Los dos pacientes que
fallecieron, que no fueron sometidos a cirugia, presen(aban enfqnnedades
importantes en forma concomitante previas a la pancreatitis aguda, como lo
eran, la diabetes mellitus descompensada, insuficiencia cardiaca y
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

Los estados patolégicos asociados con las defunciones fueron:

T)8OPSIS. . cverrerrrererrenserireecanaeennas SN 4 casos.
2)Insuficiencia Cardiata.........cvvernneieirieeeesmenninornreeeees 4 casos,
3)insuficiencia renai........... . -...3 casos.
4)SIRPA...... . ; 2 casos.
5)Falla orgénica muitiple........ cwerinrer €SO,
6)Coma hiperosmotar. . . v ...1 caso.
7)Coagulacidn intravascular diseminada ............................ 1 caso.

Todos los estados patologicos asociados con fas defuncicnes se refacionan

entre si en la mayorfa de los casos, siendo en ocaciones.unos-la . © i,

cansecuencia de otros.
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La morbilidad general se presento en el 7.5% de los casos (3 pacientes) de
los cuales 1 presents una fistula pancreatica que cerro a los 20 dias con
nutricién parenteral total y somatostatina, otro paciente presento insuficiencia
pancreética manifestada por esteatorrea la cual cedio con la administracion
de extractos de enzimas pancredticas. Y un ultimo paciente que desarrollo
diabetes mellitus insulinodependiente. Los Gltimos dos casos evolucionaron
a la forma cronica de la pancreatitis aguda y ambos eran del sexo masculino

y se relacionaban con el alcohol como condicién asociada.



ANALISIS.

En el presente estudio realizado, se estudiaron 40 pacientes, haciendose
evidente la mayor incidencia de pancreatitis aguda en el sexo femenino,
. representando un 60% de la poblacién estudiada (24 pacientes), teniendo
como condicidn asociada, la presencia de litos biliares, que también fué la
primera condicién asociada en orden de frecuencia (27.5%).

El sexo masculino represento un 40% (16 pacientes), teniendo a la ingesta
de alcohol, como su condicién asociada mds frecusnte en la pancreatitis
aguda, siendo la segunda condicién asociada en orden de frecuencia.
(25%).(tabla 5y 7).

Dichas condiciones (el alcohol y la colelitiasis)) se reportan como las dos
condiciones asociadas a la pancreatitis aguda mds frecuentes en diferentes
series reportadas de la literatura (4). Asi mismo, los resultados obtenidos son -
representativos en comparacién al Diagnoéstico de Salud de 1993. Donde se
reporta que en México méas del 70% de los casos se encuentran ligados a la
colelitiasis y por lo tanto con mayor frecuencia en el sexo femenino, y ‘en
segundo orden defrecuencia se reporta al alcoholismo (27%) , siendo més
frecuente en el sexo masculino (32).

En ambos sexos la pancreatitis aguda fué rara en los extremos de la vida, y
tuvo una mayor presentacién entre las décadas de los treinta y cuarenta
afios de edad (tabla 5).

La certeza diagnéstica al ingreso hospitalario fué de un 32.5% (13 casos) en »
pancreatitis aguda, habiendo tenido una alta sospecha del procesb
inflamatorio del pancreas en 10 casos (25%) por las condiciones asociadas
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presentadas. (5 casos E.R.C.P, 2 casos posoperados de colecistectomfa, 3
casos por pancreatitis previa) y los otros 3 casos restantes se diagnosticaron
por la presentacién tipica del cuadro clinico de la enfermedad, que sélo
representa un 7.5% de los 40 casos presentados. Por lo que el diagndstico
en ocasiones se realiza por alta sospecha clinica o descartando otras

entidades clinicas como los diagnasticos diferenciales (cuadro 14).

En los 40 casos estudiados se identifico a la probable condicién asociada de
la pancreatitis aguda, siendo las siguientes en orden de frecuencia: litos
biliares {colelitiasis) y sus complicaciones, ingesta de alchol, E.R.C.P., el
tfrauma quirdrgico, idiopatica, vasculitis, miscelaneas. (tabla 7), teniendo un
orden de frecuencia similar a las cifras reportadas en estudios méas grandes
(cuadro 1).

El dolor fué el dato clinico que con mayor frecuencia fué encontrado (38
casos), Observando que es mas comun encontrarlo en el hemiabdomen
superior y que frecuentemente se acomparia de nauses y vémito. (tabla 10)

La ictericia se presentd en 15 pacientes (37.5%), de ios cuales, 14 casos se
asociaron a enfermedad aguda del tracto biliar, y un sélo caso a probable
enfermedad viral. Por lo que Ila ictericia puede indicar la sospeha o ser un
dato de alerta para la antesala de un ataque de pancreatitis aguda de origen
biliar, que es la principal condicion asociada en México.

No fué posible en el estudio determinar una clasificacién pronéstica de la
enfermedad (cuadros 7,8,9,10,11,12 y 13). No siendo precisado el motivo
para no clasificarlos en las notas clinicas, suponiendo que en ocasiones es
por falta del recurso disponible en la unidad hospitalaria o en ocasiones por
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por el tiempo que transcurre en descartar otros diagnésticos mas comunes
de ingreso hospitalario en nuestro medio.

Sin embargo, se observd que los 12 pacientes (30%) que presentaron
insuficiencia respiratoria, todos desarrollaron una pancreatitis severa y se
asociaron con la presentacion de SIRPA, no correlacionando los hallazgos
radiolégicos {tabla 11), encontrando alteraciones gasometricas sélo en 9
pacientes de 30 casos que se pudo realizar una gasometria arterial. (en 3
pacientes con SIRPA no se encontrd en el expediente alguna gasometria
arterial). )

_En cuanto a los estudios de gabinete, la Tomografia Axial Computada

(TAC), es el método de estudio que detecto el mayor nimero de casos
diagnodsticados. Habiendo realizado 17 tomografias, encontrando datos
sugestivos de pancreatititis en todos los pacientes que se les realizé esté
estudio. Mostrando una mayor sensibilidad para el diagnéstico de
pancreatitis aguda, seguida por la ultrasonografia, ias placas simples de
abdomen y la teleradiografia de torax. Observando que el acceso para la
realizacién y costo de los estudios para corroboracidon diagndstica es en
orden inverso, lo que significa un mayor gasto econdmico y una menor
accesibilidad para su realizacién.

En cuanto a los estudios de laboratorio, no se tomaron en manera uniforme.
a todos los pacientes, por lo que no es posible analizarios estadisticamente,
sin embargo, la hiperamilasemia fué el hallazgo de laboratorio mas frecuente
(38 casos), sin carrelacionarse el valor encontrado de amilasa sérica con la
severidad de la enfermedad. Otros dos datos de laboratorio que se
encontraron frecuentemente elevados fueron la glicemia (33 casos) y los
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leucocitos (33 casos), seguidos de alteraciones en las pruebas de
coagulacion (24 casos).

Se observo que los primeros tres datos de laboratorio encontrados elevados
por orden de frecuencia (tabla 16) forman parte de los criterios prondsticos
de Ranson (cuadro 7), haciendo notar que los pacientes que presentan tres
o cuatro criterios positivos, tienen una mortalidad que se aproxima al 15% y
el 40% de ellas requiere de un tratamiento intensivo. (17).

El 45% de los casos (18 pacientes) presentd un ataque de pancreatitis leve
con 21 dias de estancia hospitalaria en promedio, y el 55% (22 pacientes)
presento una pancreatitis aguda severa con 34 dias de estancia hospitalaria
en promedio. Concluyendo que a mayor severidad de la enfermedad es
mayor el tiempo de estancia hospitalaria.

Estos resultados de la gravedad de la enfermedad, llaman la atencion en
especial, ya que en nuestra poblacion estudiada, el ataque severo de la .
en'fermedad (55%) desarrollo una forma grave, a diferencia de las series
publicadas, que lo reportan del 10 al 15%. Esto influyo notablemente en las
cifras obtenidas en la mortalidad, que fué de un 20% (8 pacientes),
considerandaola baja para el tipo de gravedad de la enfermedad que se
‘presenta en el estudio. Ya que los pacientes con pancreatitis aguda feve no
mostraron alguna falla sistémica, s6lo manifestandose con complicaciones’
locales de la enfermedad (tabla 8). Los pacientes con pancreatitis aguda
severa evolucionaron més alla de la inflamacion pancreética, incrementando
la morbimortalidad. (tabla 9). Siendo obvio imaginar que a mayor ndmero de
sistémas u drganos afectados, mayor es la severidad del ataque y empeora
el pronéstico de la enfermedad.
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De 40 pacientes que se incluyeron en el estudio, a 22 pacientes se les
realizé un procedimiento quirdrgico (55%) y un E.R.C.P. terapéutico, como
procedimientos intervencionistas de ia pancreatitis aguda.

Los procedimientos duirargicos aplicados fuerdn: a)necrosectomia, lavado
de cavidad y colocacién de drenajes (9 casos), b)colecistectomia con
exploracién de vias biliares (6 casos), c)colecistectomia con colangiografia
transoperataria (1 caso), d)colecistectomia con necrosectomia (1 caso),
ejcolecistectomia con exploracion de las vias biliares y esplenectomia (1
caso), f)lavado de cavidad y colocacion de drenajes (1 caso), g)colocacion
de denajes (1 caso), h)esplenectomia, colostomia, fistula rhucosa y
colocacién de drenajes (1 caso), i)Apendicectomia, lavado de cavidad y
colocacién de drenajes (1 caso). Observando que en 9 procedimientos
quirurgicos (40.9%) se realizardn sobre la vesicula y vias biliares, ya que la

" enfermedad de las mismas es la principal condicién asociada que se
relaciond con la pancreatitis aguda en el presente astudio.

En 13 procedimientos quirtrgicos (59%), se emple6 el uso de drenajes
cercanos al pancreas (figura 3), acompaiiados de necrosectomia en
presencia de necrosis y en algunos casos con lavado de la cavidad
abdominal, segun los hallazgos transoperatorios (tabla 17, 18 y 19). ‘

En cuanté a las indicaciones para cirugia, sélo se i'gnoro en. 3 casosi(no
especificados en el expediente), 9 casos por enfermedad del tracto biliar, sin
contar la E.R.C.P. como procedimiento terapéutico, 5 casos por datos
sugestivos de necrosis dotectada por estudios de gabinete, 4 casos por
deterioro del estado general a pesar de un buen manejo médico, uﬁ
abdomen agudo y ofro caso per trauma cerrado de abdomen. Observando
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ciue en 6 pracedimientos sobre la vesicula y vias biliares, se realizarén de
manera electiva, después de 12 dias en promedio de la remisién del cuadro
agudo de la pancreatiti;. teniendo buenos resultados (nula morbimortalidad).
En comparacién a los tres casos de pancreatitis diagnésticados en el
transoperatorio (operados fuera de la unidad) que incrementardn la gravedad
de la enfermedad.

Solamente se registraron 8 defunciones (20%), dos sin tratamiento
quirdrgico y 6 casos con algin tipo de procedimiento quirdrgico:
a)colecistectomia con exploracién de vias biliares y esplenectomia (1 caso),
b)esplenectomia, colostornia con fistula mucosa y colocacion de drenajes (1
caso), c)colecistectomia con necrosectomia (1 caso), d)necrosectomia,
lavado de cavidad y colocacion de drenajes (3 casos).

Dos de las defunciones con procedimiento quirdirgico aplicado presentarén
afeccion a otros &rganos, realizando procedimientos quirtrgicos
complementarios (esplenectomia en un caso, colostomia con fistula mucosa
y esplenectomia en el segundo caso), lo que incremento la mortalidad en
ambos casos en particular.

Las cuatro defunciones restantes con algin procedimiento quirdrgico
aplicado ( colecistectomia y necrosectomia) presentaban una mala evolucion
clinica a pesar de un buen tratamiento médico, habiendo desarrollado
multiples fallas sistémicas.

La morbilidad en general fué de un 7.5% (3 casos), (una fistula pancreatica,
una insuficiencia pancredtica y la presentaciéon de un caso de diabetes
mellitus) en los tres casos con respusesta al tratamiento médico, faltando
Qalorar a todos ios casos a largo plazo para detectar la presencia de
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complicaciones tardias de la paricreatitis aglda o su evolucién a las formas -

crénicas.
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CONCLUSIONES.

- A) La condicién asociada més frecuente de la pancreatitis aguda es la
enfermedad aguda del tracto biliar en el ssxo femenino, seguida por la

ingesta del alcohol que es més frecuente en el sexo masculino.

B) Su mayor incidencia de presentacion es entre las décadas de los treinta y

cuarenta arios.

C) La presentacién del cuadro clinico caracteristico es infrecuente (7.5%),
siendo el dolor en el hemiabdomen superior el dato més frecuentemente
presentado acomparfiado de nauseas y vOmito. 'Y por laboratorio, la

presencia de hiperamilasemia, hiperglucemia y leucocitosis.

D) El valor de hiperamilasemia no se correlaciona con la gravedad de la

pancreatitis aguda.

E) El paciente que desarrolla pancreatitis severa con insuficiencia

respiratoria tiene alto riesgo de desarrollar SIRPA.

F) La Tomografia Axial Computada (TAC) detecta el mayor nUmero de
hallazgos sugestivos de pancreatitis y sus complicaciones comparado con la
teleradiografia de térax, la placa simple de abdomen y la ultrasonografia
abdominal.
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* G) A mayor gravedad de la enfennedad, es mayor el tiempo de estancia

hospitalaria y el costo-tratamiento.

H) En nuestra unidad se atendio un mayor nimero de casos de pancreatitis
aguda severa (55%), a diferencia de la frecuencia reportada en otras series
plblicadas (10 a 15%), lo que reflejo un incremento en la mortalidad (20%)

en comparacion a la reportada en la literatura (9 a 11%) .

1) Las causas de muerte son la interrelacién de las fallas muitisistémicas que
se presentan en la evolucion de la enfermedad o procesos mérbidos

concomitantes.

J) El tratamiento quirirgico, ya sea directo (sobre el péncreas) o indirecto
(sobre otras condiciones asociadas) ayuda a la recuperacion del pancreas y
mejoran las condiciones generales en pacientes con pancreatitis severa, con
presencia de necrosis, infeciGn o mala evolucion a pesar de un buen

tratamiento médico.

K) Presenta una mejor evolucién la enfermedad del tracto biliar cbn
tratamiento quirtrgico electivo después de ia remision del cuadro agudo de
la pancreatitis aguda ( minimo 2 semanas), que la realizacién del algin
procedimiento de urgencia en la etapa aguda de la enfermedad, ya que el
procedimiento realizado puede aumentar en forma considerable la
morbimartalidad y cambiar dramaticamente el curso de la enfermedad.
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" L) La recuperacién de la funcién de la gléndula pancredtica se presenta en la
mayoria de los casos y raramente evoluciona a las formas crénicas de la

enfermedad.

.La pancreatitis aguda es un padecimiento que puede poner en peligro la
vida en un corto periodo de tiempo, por lo que es importante identificarla de
manera temprana o bien, tener un alto indice de sospecha durante el primer
contacto que se tiene con el paciente en el servicio de urgencias, procurando
obtener la mayor informacién clinica, de laboratorio y de estudios de
gabinete para tomar un parametro comparativo basal de seguimiento
constante, para detectar oportunamente las complicaciones de la pancreatitis
aguda. Por lo que la enfermedad necesita de una valoracion interdisciplinaria
de las diferentes especialidades médicas que deben de trabajar. en forma
conjunta para el diagnbstico, seguimiento, control y tratamiento de la

enfermedad y sus complicaciones.
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