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PROLOGO

La Pancreatitis Aguda es una de las enfermedades con los' rangos en
expresion clinica mas amplios. Su presentacion puede ser desde una molestia
epigastrica leve y autolimitada, hasta en los casos mas severos repercutir en
forma multisistémica y llevar a la falla organica mdultiple 'y la muerte.
Morfolégicamente los rangos de alteraciones también son muy variados y asi
tenemos gue puede producirse desde solamente edema intersticial localizado,
hasta la necrosis total de la glandula y el retroperitoneo en que ésta se encuentra,
asi como involucrar 6rganos distantes durante su proceso.

El Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional se ha caracterizado
por recibir un gran nimero de pacientes con esta patologia, con cifras similares a
las de los centros mundiales mas especializados en la materia. La mortalidad sin
embargo, no ha sido del todo comparable a las de estos centros, ya que en 1977
se reportaron cifras globales de hasta el 80%.

Con todo esto en mente, a inicios de esta década se empez0d a protocolizar el
manejo de esta enfermedad en nuestro departamento. Consideramos entonces
que para poder diagnosticar, clasificar y etapificar a nuestros pacientes,
tendriamos que hablar el lenguaje utilizado en el resto del mundo. La técnica de la
pancreatografia dinamica habia sido ya descrita y utilizada por algunos grupos,
aunque no completamente validada. Para realizar esta validacion dentro de
nuestro hospital, iniciamos en conjunto con el servicio de radiologia, un protocolo
prospectivo del cual existen ya reportes preliminares y cuyo reporte final es
motivo de la primera parte de esta tesis.

Una vez validada la factibilidad y significado de esta técnica, decidimos
abordar otro tema de controversia, y de vital importancia dentro del manejo
protocolario en Pancreatitis Aguda que nos proponiamos llevar a cabo. La
pregunta que en ese entonces nos hicimos fue: en pacientes con diagnéstico de
Pancreatitis Aguda que tienen indicacion quirdrgica ¢Debo operar en forma
temprana, o esperar a que pase la fase toxémica, brindando mayores beneficios
mediante el tratamiento médico intensivo?. El resultado de esta inquietud fue un
protocolo calificado como atrevido, pesoJmuy necesario y que es la segunda parte
"de esta tesis.

Con las respuestas que hemos obtenido mediante éstos y ofros trabajos,
actualmente llevamos a cabo un manejo esquematico de la enfermedad, con el
que hemos logrado abatir la mortalidad significativamente, y dentro del cual
contemplamos nuevos protocolos con los que esperamos resolver muchas otras
controversias que ahora se nos presentan; este manejo y estas nuevas preguntas
estan incluidas en la parte final de Ia tesis.
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PANCREATOGRAFIA DINAMICA: DIAGNOSTICO DE NECROSIS
E IDENTIFICACION DEL RIESGO DE MORTALIDAD
(Estudio Prospectivo)

1. Antecedentes

Hace ya mas de un siglo, Reginald Fitz (1) reporté el primer analisis
sistematico y clinicopatolégico de la Pancreatitis Aguda (PA). En una de sus
conclusiones, sugirio que la severidad de la PA se relaciona con la severidad de
las alteraciones morfoidgicas dentro y alrededor del pancreas. A través de los
afios esta observacién ha sido validada y varios estudios han demostrado una
relacion directa entre la severidad de la presentacion y de la enfermedad, con la
demostracion histoldgica de necrosis pancredtica (2,3). Recientemente esta
necrosis parenquimatosa se ha establecido como uno de los factores de riesgo
principales para la infeccion secundaria (4). Los grandes avances en la medicina
critica y terapia intensiva nos han permitido mantener con vida a los pacientes
con las formas mas severas de PA, y han cambiado las causas de muerte de
aguellas que se presentaban durante la etapa temprana y debidas principalmente
al shock hemodinamico, a las muertes tardias en las que la necrosis pancreatica
infectada se ha convertido en la principal fuente de morbi-mortalidad (5,6). La
mayoria de los investigadores coinciden en que una vez establecida la Necrosis
Pancredtica Infectada (NP!), el tratamiento quirlrgico, con necrosectomia y
alguna de las modalidades de drenaje , es necesario (4,7). Por todas estas
razones, es evidente que un método seguro, confiable y no-invasivo para detectar
la necrosis es esencial para obtener informacién pronédstica y terapéutica muy
importante.

Aparentemente la manera mas directa para evaluar el grado y extensién de la
necrosis pancreatica es a través de una laparotomia formal, y de hecho éste era
el Unico método disponible en el pasado (8). A pesar de que algunos
investigadores han encontrado una buena correlacion entre los hallazgos
quirdrgicos y el prondstico de la PA (9), existen varias limitaciones cuando se
depende solamente de estos hallazgos para la evaluacion precisa de la necrosis
glandular: en primer término, la clasificacion de los hallazgos operatorios varia
mucho de cirujano a cirujano (en general aquellos con poca experiencia tienden a
sobreestimar las lesiones), y por tanto la inspeccion quirtirgica directa del tejido
peripancreatico retroperitoneal es con frecuencia una guia muy pobre hacia la
patologia real del pancreas y el estado del parénquima situado a mayor
profundidad (2). Mas aln, la apariencia quirtrgica del pancreas solo puede ser
juzgada en un periodo en la evolucion de la enfermedad, y estos hallazgos estan
disponibles en sélo ese pequefio grupo de pacientes en quienes la cirugia esta
indicada; el procedimiento por si mismo puede cambiar el curso de la enfermedad

en estos pacientes y como cualquier intervencion quirdrgica, no es del todo
inocua.



La necrosis pancredtica frecuentemente se sospecha en base a algunos
criterios clinicos como la fiebre persistente o la inestabilidad cardiopulmonar; sin
embargo, al realizar andlisis clinicopatologicos rigurosos de la evaluacion clinica
como método, éste ha probado ser poco efectivo en la prediccion de la presencia
o ausencia de necrosis (10,11).

Por otro lado, varios criterios laboratoriales han sido también probados en
cuanto a su capacidad de deteccién de la necrosis, entre éstos se encuentran:
proteina C-reactiva (12,13), methemalbumina (14), alfa-2-macroglobulina (12),
fosfolipasa A2 (13,15), interleucina 6 (16), péptidos activadores del tripsinégeno
(17), y la ribonucleasa pancreatica (18). Comparten como ventaja su simplicidad y
nula invasividad, y como desventaja, el no estar disponibiles en todos los
hospitales. Ademas, con excepcién de la proteina C-reactiva (12,13), ninguno ha
alcanzado consistente y confiablemente la identificacion preoperatoria de la
necrosis. Otros métodos que han sido probados sin éxito son procedimientos de
imagenologia como el ultrasonido (19), la TAC simple (20), y algunos un tanto
mas invasivos como el andlisis del liquido peritoneal (10,21).

Analisis estadisticos de mediciones tempranas y objetivas han identificado los
signos pronosticos que estiman el riesgo global de desarrollar complicaciones
. graves y de morir (22-27). Es claro sin embargo, que estos signos no proveen
ninguna informaciéon acerca del tejido pancreatico y peripancreatico y de los
cambios morfolégicos que ocurren a través del proceso de la enfermedad.

Al iniciar la década de los ochentas, Kivisaari y sus colaboradores (28)
reportaron Ia utilizacion de la tomografia dinamica contrastada para el diagnéstico
de la PA. Por medio de la inyeccién de contraste en un bolo répido con cortes
tomogréficos "deigados" a través del parénquima pancreatico, la ausencia parcial
o total de captacion del contraste diagnosticaria la hipoperfusidn y necrosis
pancreatica, ofreciendo ademas la posibilidad de determinar el tamario y
localizacién de la necrosis parenquimatosa intrapancreatica asi como la extension
y localizacién de la necrosis grasa retroperitoneal. Posterior a este trabajo
histérico, varios investigadores han corroborado los beneficios que brinda esta
técnica, para la que Bradley (29) acufid el término de pancreatografia dinéamica
(PD). Algunos autores incluso han correlacionado los hallazgos de la PD con los
encontrados quirdrgicamente (30); los hallazgos relacionados con necrosis
predijeron una evolucién fulminante en muchos casos.

Hasta ahora sin embargo, pocos han sido los estudios prospectivos con
relacion a la PD (31); la mayoria de los realizados han examinado a pacientes
seleccionados, y muchos de éstos se han hecho en casos que no se encuentran
en las etapas tempranas del curso de la enfermedad. Algunas de las
clasificaciones y criterios que han sido implementados para la PD han sido
complejos, dificiles de reproducir o especificamente disefiados para predecir el
desarrolic de abscesos pancreaticos (32,33). Mas aln, pocos de estos estudios
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han producido sensibilidades o especificidades para estos criterios. El prondstico
preciso y el significado clinicopatolégico de los hallazgos encontrados por la PD
aun son dificiles de interpretar y son temas adn debatidos por algunos grupos.

El objetivo de este estudio prospectivo es determinar la incidencia, evolucién
clinica, y significado patolégico de la hipoperfusion pancredtica y peripancreatica
identificada por PD, correlacionando criterios simples de PD con los hallazgos
quirrgicos, y con la severidad de la enfermedad y la mortalidad.

2. Material, Pacientes y Métodos

Entre Agosto de 1990 y Julio de 1994 , todos los pacientes admitidos a nuestro
servicio para recibir manejo por PA entraron a un protocolo prospectivo para la
identificacién de necrosis y la prediccién de severidad del cuadro median‘e PD. El
estudio fue aprobado por el comité ético local. El diagndstico de la PA se basé en
la presentacion clinica (patrones caracteristicos de dolor, nausea y vomito entre
otros) y en una elevacion en la amilasa y lipasa sérica y amilasa urinaria a mas
del doble de los limites superiores normales, siendo éstos: 300 U/L para la
amilasa sérica, 2000 U/L para la urinaria y 200 U/L para la lipasa sérica. A estos
niveles las especificidades de estas pruebas para diagnosticar PA son 95% para
la amilasa y 99% para la lipasa (34).

Pancreatografia Dinamica

El rastreo tomografico se realizd con un aparato Pace Plus (General Electric,
Milwaukee) con cortes de espesor de 5 mm. La localizacion y estimacion de las
alteraciones pancredticas y extrapancredticas fueron en primera instancia
realizadas sin material de contraste. Una vez localizadas éstas, los pacientes
recibieron 150 ml de contraste oral 10 minutos antes del inicio de la
administracion de contraste intravenoso (iothalamato de meglumina - 60%) que se
realizd ya sea por infusion o por medio de un bolo rapido durante 12-15
segundos. Cuando fue por infusién, el rastreo se inici6 20 segundos después del
inicio de la misma (que en total se aproximé a los 150 ml); mientras que cuando
es por bolo, el rastreo inicié también a los 20 segundos posteriores a la inyeccion
de un bolo de 90 ml del contraste. El rastreo se realizd con un espesor e intervalo
de 5 mm, midiendo la captacién del contraste en diferentes porciones de la
gléndula y de la zona peripancredtica; simultdneamente se midi6 la densidad de
la aorta como referencia para el tejido pancreatico y peripancreatico. Para hablar
de una buena captacion {y estudio) la densidad en la aorta debe superar las 120
UH, y preferentemente estar entre 140 y 150 UH. En condiciones normales, la
densidad alcanzada en el pancreas es igual 0 mayor al 70% de la registrada en la
aorta. Con los resultados del estudio y en un intento por simplificar (35),
clasificamos los hallazgos de PD en 5 grupos:
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|.- Edema intersticial: aumento en el tamario de la glandula, con buena.capta.ci()n
del medio de contraste (60-70%) por todo el parénquima (sin necrosis) y sin
colecciones asociadas al proceso.

II.- Colecciones Pancreaticas Secundarias: caracterizadas en la etapa temprana
por ser Colecciones Liquidas Agudas, y en la tardia (4 semanas) por los
llamados Abscesos Pancreéticos o Pseudoquistes Agudos. Existe buena
captacién del parénguima no involucrado, y por otro lado hay zona (s) intra o
periglandulares con densidades liquidas. Dependiendo de la coleccidn que se
trate, puede o no, distinguirse una pared.

IIl.- Necrosis Peripancreatica: con hipoperfusion (<65%) en el tejido
peripancreatico que representa la necrosis de la grasa a ese nivel. Existe
perfusién adecuada del contraste a nivel del parénquima.

IV.- Necrosis Pancredtica < al 50%: baja captacion del medio de contraste a nivel
de la gléandula pancreatica, calculando la region involucrada en esta
hipoperfusion como menor al 50%. Pueden existir colecciones pancreaticas
secundarias y/o necrosis peripancreatica.

V.- Necrosis Pancreética > al 50%: similar al grupo 1V, pero con afeccion
calculada mayor al 50%.

Se analizaron las caracteristicas demogréficas (edad, sexo y etiologia). Para
etapificar la severidad de la enfermedad se utilizaron las clasificaciones de
APACHE-Il (27) y Ranson (22). En base al sistema de Atlanta (36), se considero
a la PA como Severa (PAS) en pacientes con Ranson > ¢ igual a 3 y/o APACHE-
It > ¢ igual a 8; y moderada (PAM) con Ranson < 3 y APACHE-I| < 8. Se consider6
como referimiento primario a los pacientes que ingresaron a nuestro servicio
dentro de las primeras 48-72 hrs. de haber iniciado el padecimiento, y sin haber
recibido tratamiento quirdrgico fuera del mismo; y como tardio a los pacientes con
manejo quirdrgico previo (fuera de nuestro servicio) y/o tratamiento médico
prolongado; solo incluimos a los referimientos primarios y a los tardios de corta
evolucion en quienes contamos con los datos de referencia necesarios.

En los casos operados o en los que se realizd Aspiracion con Aguja Fina
(AAF) se tomaron cultivos para evaluar si la coleccién y/o necrosis era estéril o
infectada; la infeccién se clasificé como mono o polimicrobiana y se especificaron
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ios gérmenes involucrados. Los casos que sobrevivieron y en donde no se pudo
corroborar el estado bacteriolégico (manejados médicamente y/o que no fueron
puncionados) se consideraron para estos fines y debido a su evolucién como
estériles (en algunos casos se corrobor6 esterilidad mediante AAF). El manejo se
clasificé en médico o quirtirgico. En el caso de utilizar el método percutaneo, éste
fue consignado. En cuanto al quirdirgico, se consideraron las indicaciones para su
realizacion, asi como el procedimiento efectuado. En el grupo de pacientes en
quienes se realizé PD y fueron operados, se compararon los hallazgos de ia PD
con los quirlirgicos e histopatolégicos. Del grupo global, se correlaciond la
severidad (Ranson y APACHE-II) y la mortalidad segun el grupo (I a V) en que
fueron clasificados. Se especificaron las causas de defuncion.

Andlisis Estadistico

Los analisis de las caracteristicas demogréficas, la bacteriologia, las
indicaciones y tipo de cirugia fueron unicamente descriptivos. Para las
comparaciones entre el tipo de referimiento (primario o tardio) con la evolucién
final, y para la de tipo de tratamiento (médico o quirdrgico) segin el grupo
clasificado, se utilizd prueba de X2. De los datos obtenidos en la comparacion
entre los hallazgos de PD y los quirdrgicos, se calculd la sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo y certeza diagnéstica para la
prueba (PD) para cada uno de los grupos (I al V); cabe mencionar que en la
clasificacion propuesta se considerd que existia una mayor alteracién morfologica,
mientras mayor era el grupo, y para el analisis estadistico, si los hallazgos en PD
podian caer en mas de un grupo, se tomd en cuenta la mayor alteracion detectada
(el grupo mas alto). En la comparacién global (de los 5 grupos de clasificacion por
PD), para los valores obtenidos en APACHE-Il y Ranson se realizd anélisis de
varianza de una clasificacion por rangos (Kruskal-Wallis). Para la mortalidad se
utilizé prueba de X2 o prueba exacta de Fisher. En cualquier caso se considero
significativo el obtener un valor de p<0.05. Se utilizé promedio y desviacion
estandar o rangos (segun fuera aplicable), y las frecuencias fueron expresadas en
porcentajes.

3. Resultados

Excluimos a 6 pacientes en quienes no se realizé PD y no fueron operados.
Asi, el grupo global se constituyo por 244 pacientes. Fueron 157 hombres y 87
mujeres con edad promedio de 41.4 afios (15-76). La etiologia fué biliar (46.7%),
alcohélica (35.7%), y el resto por otras causas (ver tabla 1).

Al comparar el tipo de referimiento de nuestros pacientes (primario o tardio)
con la evolucidn final, no encontramos diferencias significativas (tabla 2). El tipo -
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de cirugia realizado fuera de nuestro hospital en 90 (83%) de los referimientos
tardios fue muy variado, y se encuentra enlistado en la misma tabla 2.

Basados en la clasificacién descrita previamente, caracterizamos a 207 (85%)
de nuestros pacientes segln los datos obtenidos en la PD, y a 37 (15%) segun
los hallazgos quirdrgicos; en este Gltimo pequerio subgrupo de 37 pacientes no se
logré realizar PD previo a la cirugia, y como mencionamos, fueron clasificados
segun los hallazgos de ésta. Al comparar los hallazgos en PD con los quirdrgicos,
este subgrupo no fue considerado.

La relacién entre los hallazgos de PD o quirdrgicos (en los gue solo fueron
operados), y el manejo para cada uno de los grupos se muestra en la tabla 3. De
un total de 207 pacientes en que se realizé PD, 138 (67%) fueron operados y 69
(33%) fueron manejados conservadoramente. Todos los pacientes (12) que fueron
intervenidos del grupo | (PA no complicada - edema intersticial), tuvieron
pancreatitis biliar, y se les realizd colecistectomia durante el mismo internamiento
y una vez que el cuadro clinico y bioguimico habia remitido. Un total de 15
pacientes en el grupo |l fueron operados; en 10 se realizé drenaje externo de -
abscesos pancreaticos, en 4 drenaje interno de pseudoquistes, y en un caso que
se considerd inicialmente como pseudoquiste, se realizé drenaje externo ya que la
coleccion se encontraba asociada con necrosis importante (secuestro
pancreatico). De los 18 pacientes que fueron manejados en forma conservadora
en este mismo grupo lI, 14 con colecciones liquidas agudas presentaron
resolucion espontanea, 1 paciente con pseudoquiste permanece asintomatico (en
observacion), y 3 con abscesos pancreaticos fueron tratados con drenaje
percutaneo exitoso. Los pacientes en quienes se realizé PD y fueron clasificados
dentro de los grupos lll, IV y V, requirieron cirugia en 36 (64%), 34 (77%) y 41
(77%) del total de casos por grupo respectivamente, En 20, 2 y 1 de estos casos,
se realizé colecistectomia de intervalo por PA biliar una vez remitido el cuadro
clinico y bioquimico; las indicaciones quirurgicas en el resto, fueron la falla o no
mejoria con tratamiento maximo intensivo o la demostracién de NP| mediante
AAF. En el resto de los pacientes de estos 3 grupos el manejo fue conservador, y
presumimos que tenian necrosis estéril de extension variable. La misma tabla 3
muestra a el subgrupo de 37 pacientes que fueron operados sin realizar una PD
previa. Once eran referimientos primarios y 16 eran tardios, y requirieron cirugia

* ya sea -pdr*tratarse de pancreatitis biliar (grupo 1), © por un marcado

empeoramiento en sus condiciones de ingreso y después de haber sido
sometidos a cirugias en los hospitales de referimiento (grupos Il - V). Todos estos
pacientes fueron clasificados de acuerdo a nuestros hallazgos quirdrgicos.

Resumiendo lo que es el haber requerido tratamiento quirtrgico dependiendo
del grupo clasificado, en la tabla 4 presentamos la comparacién del grupo global
(operados con PD y sélo operados). En la primera columna incluimos todas las
indicaciones quirargicas; sin embargo consideramos que para los fines
perseguidos de esta comparacion, se deben incluir solo aquellos pacientes
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operados por la pancreatitis (necrosectomias), por lo que en la segunda columna
excluimos a los pacientes que fueron colecistectomizados durante el mismo
internamiento (una vez remitido el cuadro clinico y bioquimico), por pancreatitis
biliar, y que en realidad no requirieron cirugia para el manejo de la pancreatitis,
sino para prevenir la recurrencia. Es claro en esta forma, que la necesidad de
cirugia fue mayor mientras mayores eran las alteraciones morfoldgicas (necrosis);
ia diferencia por grupos tuvo significancia estadistica. Como complemento a estas
tablas 3 y 4, en la tabla 5 presentamos las indicaciones quirdrgicas por grupo.

La mejor manera para corroborar y comparar los hallazgos de la PD es a
través de la cirugia o autopsia (ambas con confirmacion histopatologica). En la
tabla 6 se comparan los hallazgos de PD con los hallazgos quirlrgicos, en ese
grupo de 138 pacientes en quienes se realizé PD, y durante el curso de su
enfermedad requirieron cirugia. En todos los pacientes del grupo | se corrobord
solo edema pancredtico durante la cirugia. De los pacientes operados del grupo
1l, en 11 se encontrd absceso pancreatico y en 4 pseudoquiste agudo mediante la
PD; estos hallazgos se confirmaron en 10 de los casos, y en 4 (3 abscesos y un
pseudoquiste por PD) se encontré necrosis peripancreética durante la cirugia y en
un supuesto absceso se encontré necrosis peripancreatica y necrosis glandular <
al 50%. De los 36 operados en el grupo lll, en 29 se corroboré la NPP, y los
restantes 7 tenian ademas de esta NPP, necrosis glandular en 4, colecciones
secundarias en 2 (1 coleccidn liquida aguda y 1 absceso) y hemorragia
peripancreatica en 1 caso. En la PD inicial del grupo IV se encontré necrosis
glandular < al 50% sola o en combinacion con NPP & CS (secuestros o abscesos
pancreéticos); la confirmacion quirdrgica de estos hallazgos se obtuvo en 31 de
los 34 casos, el resto mostré NPP Unica (2 casos) o NP de mayor extensién (1
caso). En el grupo V se clasificaron a los pacientes con la necrosis
parenquimatosa mas extensa; en la PD se encontré ésta como hallazgo tinico en
28 casos, y en 13 se detectd aunado a NPP y/o CS. Estos hallazgos se
confirmaron en todos los pacientes que fueron operados de este grupo (41 de 53).

Como se menciond en la descripciéon operativa del estudio, cuando la PD
detecté hallazgos de mas de uno de los grupos de la clasificacion establecida,
tomamos en cuenta aquellos que representaron la mayor alteracion morfolégica.
Por ejemplo, en un caso de NPP por PD (grupo llI), si se detecté alguna coleccion
secundaria (grupo Iy aunada a la NPP, tomamos para el analisis a la NPP; si por
otro lado, se encuentra NP < 50% (grupo V), entonces, debido a que ésta
alteracion es mayor que la NPP, es ésta la que es considerada en el analisis. Con
base en estos criterios realizamos la tabla 7, en la que observamos la
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo y certeza
diagnéstica para cada uno de los grupos. Todos los valores superan el 80%,
existiendo mayores porcentajes en todos los parémetros, en los extremos de Ia
clasificacion (grupos | y V); con los valores obtenidos se demuestra fa gran
utilidad de la PD en la identificacion de las diferentes alteraciones morfolégicas.
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En la tabla 8 se encuentra el estado bacteriolégico segun el grupo clasificado.
En el grupo [, no existieron casos de infeccién. En el Il, los 14 abscesos que
fueron operados tenian infeccién polimicrobiana, en los 3 drenados
percutaneamente se encontré infeccion monomicrobiana, los 4 pseudoquistes
operados fueron estériles, y presumimos que el que se encuentra en observacion
y las 14 colecciones liquidas agudas que presentaron resolucion espontanea son
también estériles. En el grupo Il existieron 27 casos de infeccién de la NPP (10
polimicrobiana y 17 monomicrobiana); todos estos casos fueron operados. Un
total de 37 pacientes fueron operados en el grupo IV, 2 para realizar
colecistectomia de intervalo por pancreatitis biliar y en el resto (35) para realizar
necrosectomia por la pancreatitis; de estos dltimos, 30 tenian infeccion (20
polimicrobiana y 10 monomicrobiana). Del grupo V, 48 pacientes fueron operados;
solo 1 caso fué para colecistecomia de intervalo, y el resto para necrosectomia;
de estos 47, 42 tenian infeccién (32 polimicrobiana y 10 monomicrobiana). Los
gérmenes causales mas comunes tanto en las infecciones mono como
polimicrobianas fueron E.Coli y Klebsiella p. (tabla 9). Es interesante observar en
esta misma tabla 9 que mientras mayor es la alteracion morfolégica y la extension
de necrosis, mayor es el porcentaje de infeccion; en estos casos de infeccion, y
excluyendo a los abscesos, la infeccion polimicrobiana también es
significativamente mayor, mientras mas extensa es la necrosis.

La correlacién entre los hallazgos de PD y la severidad de la enfermedad se
muestra en la tabla 10. Para el calculo de los criterios de Ranson solo se tomaron
en cuenta los referimientos primarios ya que la validez de estos criterios como es
sabido es sélo durante las primeras 48 horas de la enfermedad. Tanto el ndmero
de criterios de Ranson, como el score de APACHE-Il fueron directamente
proporcionales a la presencia y extension de necrosis parenquimatosa.
Finalmente, y de acuerdo a la reciente clasificacion de Atlanta (34), en la que se
califica la severidad con estos 2 parédmetros, la PAS y la mortalidad fueron
significativamente mayores, mientras mayores fueron las alteraciones
morfolégicas y la extensién de la necrosis (tabla 11).

4, Discusién

La PA representa una de las patologias mas comunes en nuestro hospital. Los
rangos en su severidad son muy amplios, pero ciertamente es una enfermedad
potencialmente letal. Dentro dei esquema de su abordaje, el establecer Ia
severidad de un episodio agudo de pancreatitis es crucial, ya que ésto tiene
implicaciones muy importantes en relacion al manejo inicial, el tratamiento y las
complicaciones que podemos esperar.

Los diferentes métodos utilizados con anterioridad, y que han incluido,
parametros clinicos, pruebas laboratoriales, marcadores tisulares, sistemas de



16

clasificacién clinica y exédmenes de gabinete no han podido identificar con
precisién adecuada las distintas alteraciones morfélgicas y en especial la necrosis
pancreatica, que como se menciond al inicio, se ha establecido como uno de los
principales factores de morbi-mortalidad en PA.

La introduccién de la tomografia dinamica con medio de contraste
(pancreatografia dinamica), ha permitido identificar esta serie de cambios
estructurales en la PA de una manera mas confiable. A partir de entonces, se han
realizado varios estudios para validar la técnica y valorar su utilidad como un
medic para etapificar la severidad de la PA. Las clasificaciones disefiadas han
sido muy diversas, y existen aun controversias al respecto. El presente estudio es
el resultado final de nuestra prueba de factibilidad y validacién de la técnica en
nuestro hospital y con un sistema simple de clasificacién para los hallazgos.

Contamos con un grupo numeroso de pacientes para nuestro estudio, y sus
caracteristicas demogréficas y de etiologia fueron similares a las reportadas en
otras series. Aproximadamente la mitad de nuestros pacientes vienen referidos de
otros hospitales, y éste fue el caso en esta serie estudiada. Incluimos soio a los
referimientos tardios de corta evolucion y con datos muy completos de referencia,
en un intento de tener la PD inicial dentro de las primeras 72 hrs de inicio del
padecimiento. El tipo de referimiento no tuvo repercusion en la evolucion final de
los casos como podemos observar en la tabla 2.

Principalmente por falta de disponibilidad en algunas épocas del estudio, no
pudimos realizar la PD en todos los pacientes, y asi tenemos que pudimos
hacerla y clasificar a 207. Los restantes 37 pacientes fueron operados sin PD, y
fueron clasificados por medio de los hallazgos quirtrgicos. Este subgrupo fue
excluido por razones obvias en algunas de las comparaciones y analisis.

Debido a las indicaciones de cirugia en PA, el requerir de este tipo de
tratamiento puede considerarse como una graduacion de la severidad; es decir, a
mayor severidad, generalmente los pacientes necesitan mas el ser sometidos a
cirugfa para intentar resolver el caso. En este sentido, consideramos importante
excluir a aquellos pacientes en que la PA fué resueita exitosamente con
tratamiento médico, y fueron sometidos a colecistectomia de intervalo durante el
mismo internamiento, ya que el propésito de esta intervencion fue evitar la
recurrencia de la PA, mas que ftratarla. Encontramos asi una correlacion
importante (tabla 4), al observar que la necesidad de cirugia fue progresivamente
mayor mientras mayor fue la extension de la necrosis (grupos il a V). Las
indicaciones quirlirgicas fueron el drenaje externo e interno en el grupo Il, y el
empeoramiento a pesar de tratamiento médico intensivo y ia NP1 en los grupos I
aV (tabla 5).

’Lg comparacion entre los hallazgos de PD y los quirargicos es quizés la parte
mas importante de este trabajo. Esta fue realizada s6lo en aquellos pacientes en
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que se realizé PD, y posteriormente fueron sometidos a cirugia. En el grupo |, la
correlacion de hallazgos fue total ya que el edema identificado en la PD, fue
siempre corroborado en cirugia; por tanto, cuando no existe hipoperfusiép
glandular o peripancredtica y solo un crecimiento del pancreas, podemos predecir
confiablemente que se trata de una pancreatitis edematosa. El grupo Wl esta
comprendido por todas las CS a PA (exceptuando a los secuestros pancreaticos
que por definicién estan asociados con necrosis). En 10 de los 15 casos operados
can PD previa, se encontrd concordancia en los haflazgos; en los otros 5, laPD
inicial mostré CS, y en la cirugia éstas fueron también encontradas pero aunadas
a elias se identificd NPP (grupo Ill) en 4 casos, y NPP y NP < 50% (grupo 1V} en
uno: en este sentido podemos decir que la PD subestimo el dafic en 5 de 15
casos. El grupo Il ha sido el que menor correlacion ha encontrado en otros
estudios, y en nuestra serie no fue la excepcion. De 36 casos operados, en 29 se
encontrd la NPP como tal; del resto, en 3 se sobreestimo el dafio, ya que en 2 se
encontraron colecciones (secuestros) y muy escasa necrosis asociada, y en 1 se
encontré sélo hemorragia peripancreatica. También subestimé el dafio en 4 que
ademas de la NPP, presentaron NP < 50% en la cirugia (hallazgo no detectado en
{a PD). Por oftro lado, este hallazgo de NPP (grupo i) fué el que mas
frecuentemente se encontré durante la cirugia, y no se detectd en la PD en el
resto de los grupos: en 5 en el grupo il, y en 2 en el grupo IV. En el grupo IV,
durante la PD se encontré NP < 50% sola en 19 y en combinacién con CS (en 6) y
con NPP (en 6), estos hallazgos fueron confirmados en cirugia, sin embargo en el
resto de los clasificados en este grupo, en 2 se sobrestimé el dafo, ya que en
cirugia se encontrd NPP extensa (pero Unica), y en un caso se subestimd ya que
la necrosis encontrada durante la operacion fue mayor al 50%. Finalmente en el
grupo V, la PD predijo en forma preoperatoria 28 casos de NP > 50%, 6 con esta
alteracion y CS (grupo il) y 7 con la misma extension de NP y con NPP (grupo 1ll);
estos hallazgos fueron corroborados operatoriamente en todos {os casos.

La sobreestimacion de los casos por PD no tienen impartancia clinica, pero si
en cuanto a la fidelidad de la prueba en relacién a los diferentes hallazgos; la
subestimacion (que fue muy rara) tiene importancia clinica y es en donde futuros
estudios deben incidir. Los andlisis de utilidad de la prueba (sensibilidad,
especificidad, valores predictivos positivos y negativos y certeza diagnostica)
fueron muy satisfactorios; la certeza diagndstica global fue de 97%. Se puede
observar en la tabla 7, como estos valores fueron mejores (casi del 100%) en jos
extremaos de {a clasificacion de la PD, y menores para la parte media de la misma
(grupo 1IHf). Esta tendencia es similar a la encontrada en otras pruebas
diagnésticas. El referido grupo Il ha sido (comao en ofras series) el grupo mas
problematico en su definicién imagenoldgica. Esto es explicable ya que es facil
confundir las densidades y apariencia de las colecciones, la hemorragia y la
necrosis peripancreatica. E! problema a resolver tanto en este grupo como en el
que involucra a CS y necrosis es el poder diferenciar la necrosis de aquellas
colecciones que son muy densas y viscosas. Esta diferenciacion tiene
implicaciones terapéuticas importantes.
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En cuanto al estado bacterioldgico resuité interesante encontrar que la
infeccion fue progresivamente mayor del grupo | (estéril) al V. En cuanto a los
infectados, los casos en que mas de un microorganismo estaba involucrado (y el
numero de éstos por paciente) también fueron directamente proporcionales a la
extensién del dafo. Esto concuerda por lo reportado previamente por otros
autores.

Finalmente y para cubrir uno de los objetivos trazados en este estudio,
comparamos la severidad y la mortalidad para cada uno de los grupos. La
severidad fué medida como actualmente estd establecido (con criterios de
Ranson y APACHE-II), Los grupos | y Il se comportaron casi todos como PAM y
tuvieron la menor mortalidad; del Il al V la severidad fué aumentando, alcanzando
un 90% de PAS en el V, y la mortalidad también fué progresiva, 15%, 19%, y 37%
respectivamente. Las diferencias entre grupos fueron significativas. No se reporté
morbilidad provocada por la realizacion de la pancreatografia dinamica. La
mortalidad global de esta serie fue de 17.2%.

Existe actuaimente una gran experiencia clinica acumulada durante la Gltima
década, en relacion a la utilidad de la pancreatografia dinamica. En este estudio
de validacién de la técnica en nuestro medio, encontramos que ia PD tiene una
gran sensibilidad y especificidad en el diagnéstico de los diferentes grupos en que
hemos clasificado las alteraciones morfolégicas secundarias a PA. La PD
demostré a su vez, ser una contribucion sumamente Uitil en la prediccidn temprana
de la severidad de esta enfermedad.

L



5. Tablas y Figuras

TABLA 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

N = 244
Edad=  41.4(15-76)

Sexo = M: 157 (64%)
F: 87 (36%)

Etiologia = Biliar: 114 (47%)
Alcohol: 87 (36%)
Otra: 43 (17%)

Trauma: 10
Hiperlipemia: 10
*Postoperatoria:
Idiopatica:

Enf. Colagena:
Hiperparatiroidismo:
CPRE:

Ascaris:

- =N

* Cirugia Gastrica (6)
Cirugia Pancreética (2)



TABLA 2.
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COMPARACION ENTRE TIPO DE REFERIMIENTO Y EVOLUCION FINAL

VIVOS MUERTOS SE
(n=202) (n=42)
Primario 113 (83%) 23 (17%) NS
(n=136)
Tardio* 89 (82%) 19 (18%)
{(n=108)

* Pacientes con tratamiento médico previo prolongado y/o cirugia en otro hospital.

SE-= Significancia Estadistica
NS= No Significativo

Notas: 1) Se realiz6 PD en 115 de los 136 de los primarios, y en 92 de los 108 tardios; el
resto fueron clasificados por los hallazgos quirtrgicos.

2) Las cirugias realizadas en los referimientos tardios operados fuera de nuestro
hospital (n=90) fueron:

- Colecistectomia (18)

- Colecistectomia y Exploracion de Vias Biliares (16)
- Colecistostomia (3)

- Lavado por biliperitoneo (1)

- Necrosectomia y Colecistectomia (5)

- Necrosectomia y Drenajes (20)

- Necrosectomia y Empaquetamiento(9)

- Operacién de Lawson (2)

- Laparotomia Exploradora (Abdomen Agudo) (14)

- Laparotomia Exploradora (Trauma) (2)
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TABLA 3.

RELACION ENTRE HALLAZGOS DE PD (POR GRUPO) Y MANEJO

Con PD ConPD/ ConPD/ Solo
Operados No-op. Operados
(n=207) (n=138) (n=69) (n=37)

© 1(n=34) 21 12 9 13
Il (n=36) 33 15 18 3

11l (n=67) 56 36 20 11

IV (n=47) 44 34 103

V (n=60) 53 41 12 | 7

PD= Pancreatografia DinAmica




TABLA 4.

Ay AP

NECESIDAD DE CIRUGIA SEGUN GRUPO CLASIFICADO

Grupo Global *Solo por PA SE
de Operados
o i(n=34) 25 (74%) - (0%) p <0.05
It (n=36) 18 (60%) 18 (50%)
It (n=67) 47 (70%) 27 (40%)
IV (n=47) 37 (79%) 35 (74%)
V (n=60) 48 (80%) 47 (78%)
Total (n=244) 175 (72%) 127 (52%)

* En este grupo se excluyeron aquellos pacientes que fueron operados por pancreatitis
biliar, realizdndose colecistectomia una vez remitido el cuadro (clinico y bioquimico) y
durante el mismo internamiento.

PA= Pancreatitis Aguda
SE= Significancia Estadistica
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TABLAS.

INGICACIONES DE CIRUGIA POR GRUPO CLASIFICADO

I in. . . V.

(n=25) (n=18) (n=47) {n=37) (n=48)
Pancreatitis 25 - 20 2 1
Biliar (CCT)
Drenaje Externo - 14 - - - ’»’
(Absceso/Secuestro)
Drenaje Interno - 4 -
(Pseudoquiste) :
Falia Respuesta -- — 10

Tx Intensivo*

NPi 17 200 27

Py

n = indica el No. total de pacientes operados por grupo
CCT= Colecistectomia

* Pacientes con falla al tratamiento médico intensivo inicial
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TABLA 6.

COMPARACION ENTRE HALLAZGOS DE PD Y HALLAZGOS QUIRURGICOS
(grupo de pacientes con PD y operados)

Con PD Con PD/ Hallazgos

(Total) Operados Quirdrgicos
n=207 n=138
I (n=34) 21 12 1=12
Il (n=36) 33 15 H=10 + Ni=4
e \ = |
il (n=67) : 56 . 36 =3
R V=4
IV (n=47) 4 34 =19 + I=6
e =8
V=1
V (n=60) 53 41 V=28 + li=6
IR =7

PD= Pancreatografia Dinamica
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TABLA 7.

UTILIDAD DIAGNOSTICA DE LA PD POR GRUPOS
(grupo de pacientes con PD y operados)

] E VPP VPN cD
1 {n=12) 100% 100% 100% 100% 100%
1 (n=15) 100% 96% 66% 100% 96%
It (n=36) 80% 96% 89% 92% 89%
IV (n=34) 97% 97% 91% 99% 97%
V (n=41) 98% 100% 100% 99% 99%
Total (n=138) 93% 98% 9M% 98% 97%

PD= Pancreatografia Dinamica
S= Sensibilidad

E= Especificidad

VPP= Valor Predictivo Postivo
VPN= Valor Predictivo Negativo



TABLA 8.

ESTADO BACTERIOLOGICO SEGUN EL GRUPO CLASIFICADO
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Estéril Infeccidn Infeccién
Monomicrobiana Polimicrobiana
1{n=34) 34
{1 (n=36) 19 3 14
I (n=67) 40 17 . 10
IV (n=47) 17 10. 20
V (n=60) 18 ' 1o 3
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Tabla 9.

ESTADO BACTERIOLOGICO SEGUN EL GRUPO CLASIFICADO

L. (n=34) H.(n=36) lI.(n=67) V.(n=47)  V.(n=60)

Estéril 34(100%) 19 (53%) 40 (60%) 17 (36%) 18 (30%)
Infeccién:

Monomicrobiana --- (0%) 3 (8%) 17 (25%) 10 (21%) 10 (17%)
Polimicrobiana - (0%) 14 (39%) 10 (15%) 20 (43%) 32 (53%)
Gérmenes

Monomicrobiana 3 17 10 10
-Klebsiella p. - 7 (41%) 3 (30%) 3 (30%)
-E.Coli 1(33%) 4 (24%) 3(30%) 4 (40%)
-Estaf. Coag (-) 1 (33%) 3(18%) 2 (20%) 2 (20%)
-Estrep. fec. 1 (33%) 3 (18%) 2 (20%) 1(10%)
*Polimicrobiana 14 10 20 32
-Klebsiella p. 6 (43%) 7 (70%) 12 (60%) 20 (63%)
-E.Coli 8 (57%) 5 (50%) 13 (65%) 18 (56%)
-Pseudomona A. 4 (29%) 3 (30%) 7 (35%) 10 (31%)
-Enterobacter Cl. 2 (14%) 3 (30%) 6 (30%) 12 (38%)
-Estaf. Coag (-) 1(7%) 3 (30%) 4 (20%) 8 (25%)
-Serratia M. --- (0%) 2 (20%) 5 (25%) 7 (22%)
-Citrobacter fr. -=- (0%) 1 (10%) 1 (5%) 2 (6%)
-Estaf. Aureus --- (0%) 1(10%) 4 (20%) 8 (25%)
-Estrep. fec. 4 (29%) 1(10%) 2 (10%) 9 (28%)
-Acitrobacter Cl. --- (0%) ---(0%) 1 (5%) --- (0%)
-Morganella M. 4 (29%) ---(0%) ~=~ (0%) - (0%)
-Estrep. feacium 4 (29%) --~(0%) - (0%) - (0%)

* El No. y porcentaje indica las ocasiones en que estuvo involucrado en la
infeccién polimicrobiana en cada uno de los grupos.
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TABLA 10.

" RELACION ENTRE HALLAZGOS INICIALES DE PD o QUIRURGICOS (por
: ‘grupo) Y SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD

Ranson APACHE-II SE
I (n=34) 1.2 (0-2) 5.1 (2-12) p <0.05
Il (n=36) 1.9 (1-4) 5.9 (2-12)
Il (n=67) 3.2 (1-5) 8.5 (3-13)
IV (n=47) 3.7 (1-5) 9.8 (3-23)
V (n=60) 4.3 (2-8) 13.3 (4-26)

PD= Pancreatografia Dinamica

$E= Significancia Estadistica
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TABLA 11.

RELACION ENTRE HALLAZGOS INICIALES DE PD o QUIRURGICOS (por
grupo), SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD Y MORTALIDAD

PAS PAM Mortalidad  SE
1{n=34) 1(3%) 33 (97%) 0% p <0.05
It (n=36) 5 (14%) 31 (86%) 2.7%

Il (n=67) 42 (63%) 25 (37%) 14.9%
IV (n=47) 36 (77%) 11 (23%) 19.1%
V (n=60) 54 (90%) 6 (10%) 36.7%

Total= 244 138 (57%) 106 (43%) 17.2%

PAM= Pancreatitis Aguda Moderada
PAS= Pancreatitis Aguda Severa

* Clasificacién en base al sistema de Atlanta (c/criterios de Ranson y score de APACHE-II)
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CIRUGIA TEMPRANA VS CIRUGIA TARDIA
EN PANCREATITIS AGUDA SEVERA
(Estudio Prospectivo Aleatorio)

1. Antecedentes

A finales del siglo pasado, Nicholas Senn (1), cirujano militar de Chicago, fue
el primero en sugerir y proponer la reseccién pancredtica temprana para la
necrosis de la glandula en pancreatitis aguda severa (PAS), esto se puede
constatar cuando escribié: "..la oportuna extraccion del érgano necrosado por
medio de una intervencidén quirdrgica, afadira oportunidades para la
recuperacién”. Tres afios més tarde, Reginald Fitz (2) dentro del primer analisis
sistematico y clinico-patolégico de la pancreatitis aguda (PA), consideré que la
cirugfa temprana en PA, no brindaria ninglin beneficio, y por el contrario, muchos
riesgos. Es interesante saber que continuando sus estudios del tema, algunos
afios después cambio su opinién y sugirié que mientras mas pronto se realizara la
cirugia, mejor pronéstico tendria el paciente (3). Durante |a primera parte de este
siglo, la mayoria de los pacientes con PA eran diagnosticados durante la cirugia,
0 en los casos fatales, durante la autopsia; un buen porcentaje de aquellos
pacientes en que se realizaba el diagndstico en forma transoperatoria vivian, y
asi, el abordaje quirtrgico temprano era recomendado para evaluar la condicién
patoldgica y ademéas proveer de un drenaje al proceso necrético (4,5). Mas tarde,
y con la disponibilidad de métodos diagnésticos no quirdrgicos (6), la cirugia fue
otra vez relegada por considerarla de alto riesgo y poca utilidad (7). En las uitimas
décadas hemos presenciado una renovacion por el interés en cuanto al
tratamiento quirdrgico de la PA. Los grupos que promueven la cirugia temprana
en PAS, aseveran que la sobrevida de estos pacientes se compromete, y que la
extraccién quirdrgica urgente de la necrosis pancreatica ofrece la unica
esperanza de sobrevida al disminuir las complicaciones multisistémicas
relacionadas con las enzimas pancreaticas y sustancias toxicas secretadas por e}
6rgano necrosado, que son caracteristicas de la fase toxémica temprana (8-19).
El retardar la cirugia hasta comprobar el desarrollo de infeccién de ia necrosis o
la presencia de complicaciones, ha sido sugerida por cirujanos que a su vez han
referido una mayor facilidad en la identificacion de la linea de demarcacién que
separa el tejido necrotico, del tejido viable, con el efecto practico de limitar ia
extensién de la reseccidn pancreatica (20-26). Los estudios controlados que se
han realizado en cuanto al tiempo idéneo de cirugia en pacientes con indicacién
quiriirgica en PAS, han sido pocos, con grupos pequefios de pacientes y nunca
aleatorizados. Es claro que a mas de un siglo el debate continua (27-30), y la
confusién que se suscitd en Reginald Fitz durante el cambio de siglo, permanece
sin respuesta,

El objetivo de este trabajo es determinar de manera prospectiva y aleatoria, el

tiempo optimo para llevar a cabo el tratamiento quirdrgico en pacientes con PAS
gue asi lo ameriten.
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2. Material, Pacientes y Métodos

Durante un periodo de 36 meses (Agosto 1990 - Agosto 1993), 150 pacientes
con diagnostico inequivoce de PA fueron admitidos a nuestro servicio. El
diagnostico de PA fue establecido por las caracteristicas clinicas tipicas,
hallazgos laboratoriales (amilasa sérica > doble de lo normal, leucocitosis) y
hallazgos caracteristicos por ultrasonido y/o TAC convencional. La severidad
bioquimica fue determinada por los criterios de Ranson y {a severidad morfologica
por pancreatografia dinamica {ver protocolo previo).

Se incluyeron inicialmente a 41 pacientes con PAS, que fueron considerados
candidatos a recibir tratamiento quirGrgico, basandonos predominantemente en la
severidad clinica del cuadro, apoyados en los signos o criterios de Ranson (que
indican funciones multiorganicas severamente afectadas) y hallazgos en la PD.
Fueron distribuidos mediante una tabla de ntimeros aleatorios balanceada en 2
grupos: los pacientes del grupo A fueron sometidos a cirugia temprana (dentro de
ias primeras 48-72 hrs de iniciado el cuadro}, mientras los pacientes del grupo B
continuaron con tratamiento médico intensivo y fueron operados en forma tardia
(al menos 12 dias despues de iniciado el cuadro).

Tratamiento

Todos los pacientes recibieron tratamiento médico inicial en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). Fueron mantenidos en ayuno, con apoyo por nutricién
parenteral total, reposicion de liquidos y electrolitos, succién nasogastrica,
instalacién de sonda vesical, catéter venoso central y canulacion arterial para la
determinacion secuencial de gases arteriales. Se utilizaron bloqueadores H2 u
omeprazole para la prevencion de las Ulceras por stress, y se administraron
analgésicos y antibidticos profilacticos (cefotaxima, ciprofloxacina o imipenem) en
forma rutinaria. Se realizd monitorizacién continua de todas las funciones
organicas, y en los casos en que se requirid, se realizaron transfusiones,
hemodialisis, mediciones con catéter de Swan-Ganz, e intubacién con apoyo
ventilatorio.

Técnica Quirdrgica

Utilizamos el manejo con abdomen abierto como fue descrito por Bradiey (31-
33) con algunas modificaciones. Se realizd incision subcostal bilateral. Ei
abordaje hacia el saco menor y pancreas se realizé mediante una amplia y
cuidadosa diseccidn del ligamento gastrocolico. La extirpacion de los tejidos
desvitalizados se logré mediante diseccion digital y extraccién con pinzas de
Foerster (anillos). Cuando se documentaron preoperatoriamente o durante la
cirugia, necrosis retroperitoneal y colecciones peripancreéticas extensas, se llevo
a cabo un desmantelamiento extenso del retroperitoneo superior. Posteriormente
se realiz6 empaquetamiento del retroperitoneo peripancreatico con compresas
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quirdrgicas humedecidas en solucién salina, yodo-povidona (isodine) y agua
oxigenada. Finalmente y para evitar la extrusion de las compresas ylo la
evisceracion, se colocaron suturas de nylon abarcando todas las capas de la
pared, de piel a piel, o de piel a una bolsa de plastico estéril, anudadas sin
tensién. Los pacientes fueron reoperados en forma planeada, realizando
necrosectomias y recambio de compresas cada 3 dias, hasta que el tejido de
granulacién reemplazara la necrosis retroperitoneal y no se encontrara ningan
dato de sepsis abdominal. Los recambios de compresas posteriores fueron
realizados en la UCI. Las heridas cicatrizaron por segunda intencién. Se tomaron
de cada cirugia muestras de las colecciones y de! material necrético para tincion
de Gram vy cultivos. Todas las intervenciones fueron realizadas por el mismo
grupo de médicos adscritos y residentes de tercer ario.

Andlisis Estadistico

Se utilizé la prueba de X2 (Pearson y Yates) al comparar las proporciones de
ambos grupos. Esta prueba fue sustituida con la prueba exacta de Fisher cuando
fue necesario. Se calculd la razén de momios (odds risk ratio) en cuanto a la
mortalidad. En cualquier caso las probabilidades iguales o menores a 0.05 fueron
consideradas significativas estadisticamente.

3. Resultados

El nimero total de pacientes incluidos inicialmente en este estudio fue de 41.
El grupo A constd de un total de 26 pacientes, sin embargo uno de ellos salié del
protocolo por haber sido diagnosticado inicialmente como referencia primaria a
nuestro hospital, cuando realmente habia recibido tratamiento médico previo por
21 dias. Un total de 15 pacientes fueron incluidos en el grupo B, del que fueron
excluidos 4 pacientes; uno de ellos por tratarse de una isquemia mesentérica,
cuyo diagnostico fue corroborado en el transoperatorio, y los otros 3 por haber
respondido satisfactoriamente al tratamiento médico intensivo inicial; estos 3
pacientes fueron manejados conservadoramente y fueron dados de aita del
‘hospital sin recibir tratamiento quirdrgico. Es importante enfatizar que todos elios
mostraban necrosis pancreatica en la PD.

Al comparar las caracteristicas demograficas y patologicas de los pacientes de
ambos grupos (tabla 1), no se encontraron diferencias significativas en cuanto al
sexo, edad, etiologia, nimero de criterios de Ranson, nimero de necrosectomias
requeridas por paciente, o el porcentaje de casos con Necrosis Pancreética
Infectada (NPI). Esta necrosis fue verificada histolégicamente en todos los casos.

Los hallazgos bacteriolégicos con los microorganismos identificados en la
necrosis pancreatica se encuentan listados en la tabla 2. Los organismos mas

x
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frecuentemente encontrados fueron bacterias intestinales gram-negativo; el
monocultivo més frecuente fue por Escherichia coli en ambos grupos.

En cuanto a los hallazgos de PD (tabla 3), en un total de 20 pacientes (80%)
en el grupo A, y 9 (82%) en el grupo B, se identificd necrosis parenquimatosa de
extension variable en forma preoperatoria, que fué corroborada durante la cirugia;
la diferencia en la extensién de la necrosis entre ambos grupos no alcanzd
significancia estadistica (p>0.05). En la PD inicial del resto de los pacientes se
demostré crecimiento difuso de la glandula con areas difusas de baja captacion
del contraste (en especial en la periferia) y como hallazgo quirtirgico se encontrd
necrosis tanto del tejido graso peripancreatico, como necrosis parenquimatosa
(<50%).

La mortalidad en los pacientes operados en forma temprana (grupo A) fue de
56%, mientras que la de los intervenidos tardlamente (grupo B) fue de 27%
(Fig.1). Al comparar por el método de la X2 e incluso con la prueba exacta de
Fisher, esta diferencia no llegd a tener significancia estadistica; sin embargo
calculando la razén de momios (odds risk ratio) para mortalidad, encontramos que
los pacientes en el grupo A tenian 3.4 veces mayor probabilidad de morir, por lo
que en ese momento decidimos terminar el estudio.

Al comparar las caracteristicas de los pacientes sobrevivientes con las de los
que fallecieron (tabla 4), encontramos que aunque existieron diferencias en todas
(siendo la méas notable la incidencia de NPI), fue solo la diferencia en el nimero
de criterios de Ranson la que alcanzd significancia estadistica, siendo mayor en
los pacientes fallecidos.

Las causas de mortalidad se encuentran listadas en la tabla 5. Las mas
comunes fueron la falla organica multiple y el colapso hemodinamico o
cardiovascular. Esta Ultima se presentd solo en los pacientes operados en forma
temprana (grupo A).

4. Discusion

Previamente se habian realizado 3 estudios controlados con grupos de
pacientes cuantitativamente pequerios, en donde se compard el tratamiento
quirdrgico temprano con tratamiento médico o con lavado peritoneal y en donde
no se demostr6 beneficio alguno para la cirugia (30). En el ahora clésico trabajo
reportado por Ranson y cols. en 1974 (34), en donde fueron publicados por vez
primera sus criterios prondsticos, se realizé un pequefio estudio aleatorio (de 10
pacientes) comparando el tratamiento quirGrgico temprano (que consistia

entonces en el procedimiento de Lawson) contra el manejo conservador. No se -

reportd ninguin fallecimiento en ninguno de los 2 grupos; sin embargo, el grupo de
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pacientes operados se caracterizé por presentar complicaciones respiratorias y
sépticas mas severas, y por cursar con estancias hospitalarias y periodos dentro -
de la UCI mas prolongados. Los otros 2 estudios fueron realizados por el grupo
de Helsinki, y en donde trataron el tema del tiempo 6ptimo para la cirugia solo en
forma indirecta, ya que el objetivo en ambos fue comparar la reseccin
pancreatica temprana con el lavado peritoneal, en forma prospectiva y aleatoria.
En el primero de sus reportes (35), los pacientes de ambos grupos eran
laparotomizados, y en los de un grupo se realizaba reseccién pancreatica,
mientras gue en el otro solo se colocaba el catéter para lavado. Los resultados de
este primer estudio sugirieron que la reseccién pancredtica disminuia Ia
mortalidad y brindaba una evolucién postoperatoria menos complicada. En su
Gitimo estudio (38) el catéter se colocaba en forma percuténea. Los resultados en
esta ocasién sugirieron que el tratamiento conservador intensivo esté justificado
como manejo inicial hasta en los casos mas severos de PA.

Todos los deméas estudios que han tocado el tema del tiempo éptimo de cirugia
en PAS no han sido aleatorios, y por tal motivo la cirugia temprana se ha
realizado en los casos mas severos de PA, retardando (posponiendo) la
operacién solo en los casos de moderada severidad que no responden al manegjo
médico inicial, o en los pacientes que desarrollan complicaciones tardias. Esta
distribucion de pacientes trae como consecuencia el permanecer en la incognita
de saber la evolucidn y resultado de operar en forma temprana o tardia a
pacientes con la misma severidad en la enfermedad.

Deseo enfatizar que el objetivo de este estudio no fué el identificar, especificar
o hacer mas claras las indicaciones de cirugia en PAS, sino especificamente el
determinar el tiempo ideal para semeter a tratamiento quirlirgico a pacientes que
con los criterios actuales se consideraron candidatos a cirugia, basados
predominantemente en la clinica y apoyados por los criterios pronésticos de
Ranson, y las alteraciones morfdlogicas documentadas por PD.

Es interesante destacar que 3 de los 15 pacientes que inicialmente fueron
incluidos en el grupo B {(cirugia tardia), fueron excluidos porque respondieron
satisfactoriamente al tratamiento médico intensivo inicial, y llegado el momento de
someterlos a la necrosectomia planeada, ya no contaban con ninguna indicacién
quirargica. Estos pacientes mostraron necrosis glandular de menos del 50% en la
PD inicial y en las de control subsecuente y tuvieron una evolucién favorable con
manejo unicamente médico. Por ofro lado, en este mismo grupo B esperamos y no
operamos hasta depues del doceavo dia a pacientes que se encontraban en muy
malas condiciones, que no respondian al tratamiento conservador, y que
seguramente bajo condiciones no protocolarias hubiesen sido intervenidos
tempranamente. Cabe mencionar que no hubieron defunciones durante este
"periodo de espera".
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En la comparacion realizada entre las caracteristicas de los pacientes que
sobrevivieron y los fallecidos, la incidencia de NPI fue mayor para estos (itimos,
aunque no llegd a tener esta diferencia, significancia estadistica alguna. La dnica
que si la tuvo, fue la diferencia en la severidad clasificada mediante los criterios
prondsticos de Ranson, siendo mayor para los fallecidos. Este hallazgo renueva
indirectamente el valor de estos parametros, como se ha establecido en otras
series (37-42).

Se ha sugerido por mucho tiempo que el tejido pancreatico necrosado se
infecta en las etapas tardias de la enfermedad. Sin embargo, series recientes
reconocen que la infeccion puede establecerse en forma temprana (23,43,44). La
incidencia de NP! encontrada durante la necrosectomia inicial en nuestros
pacientes fue alta y muy similar en ambos grupos. Incluso en los pacientes
operados tempranamente y en quienes esperariamos una incidencia baja, la cifra
alcanzé 60%. Se dice que la frecuencia de positividad en los cultivos se
incrementa en forma proporcional, no solo a la duracién de la enfermedad, sino
también a la extensioén de la necrosis (27). La alta frecuencia de NPI encontrada
en nuestros casos, tanto en las cirugias realizadas en forma temprana como en
las tardias, podria estar relacionada con la extensa necrosis encontrada en estos
pacientes.

Como se ha mencionado en la citada comparacién entre vivos y muertos (tabla
4), la diferencia en la incidencia de NPI no alcanzé significancia estadistica (47%
vs 76% respectivamente). Sin embargo, al comparar la evolucién de los pacientes
con NP! de ambos grupos (A y B), como se muestra en la tabla 6, encontramos
que dentro de un grupo de pacientes con la misma severidad en la enfermedad,
73% de los pacientes con NP! que fueron intervenidos en la fase temprana
(toxémica) fallecieron, comparado con solo 29% de los pacientes con NPl en
quienes la cirugia se realizé hasta después de 12 dias de iniciado el cuadro
(p<0.05). Esta observacidn nos llevd a la conclusion de que la mayoria de los
pacientes que fallecieron, eran casos que presentaban NP! y que fueron operados
en forma temprana. Por otro lado, la mortalidad en los pacientes con necrosis
pancreatica estéril (NPE) fue similar en ambos grupos (30% vs 25%
respectivamente, p>0.05). ’

Al comparar la severidad de la enfermedad (calculada mediante los signos de
Ranson) con el estado bacteriolégico (tabla 6), pudimos observar que los
pacientes con NPI presentaron como los casos mas severos en ambos grupos,
siendo el promedio de criterios de Ranson de 4.6 para la NPl vs 3.2 en NPE
dentro del grupo A, y de 4.1 vs 3.2 respectivamente en el grupo B. Mas aun, al
comparar el estado bacteriolégico con la evolucion, encontramos una diferencia
significativa en ia mortalidad de los pacientes operados tempranamente (grupo A),
donde 73% de los pacientes con NP1 fallecieron vs solo 30% de las pacientes con
NPE (p<0.05), esta diferencia no fue evidente en el grupo B (29% vs 25%
respectivamente, p>0.05).
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Beger y colaboradores realizaron un estudio no aleatorio (43), en donde
encontraron que en los pacientes con NPI temprana, las alteraciones clinicas y
morfolégicas fueron significativamente mas frecuentes y severas que las
encontradas ya sea en NPE o en NPI desarrollada tardiamente. Concluyeron que
la infeccidn de la necrosis pancreatica en las etapas tempranas de la enfermedad,
es el mayor factor de riesgo en la pancreatitis aguda necrotica, y sugirieron
(acorde a los criterios de otros investigadores en otras series) que la presencia de
infeccidn en la necrosis pancredtica o peripancreatica justifica o indica la pronta
intervencién quirdrgica. Sin embargo, el resultado de diferir o postergar la cirugia
en este grupo de pacientes, realmente no se sabe pues como se menciond
iniciaimente este estudio no era aleatorio. Debido a la manera en que disefiamos
nuestro estudio, no es posible demostrar si es la cirugia temprana, mas que la
infeccién en las primeras etapas de la enfermedad, el factor de riesgo mas
importante en estos pacientes. Sin embargo, nuestros resultados podrian en
cierta manera ser interpretados como una evidencia indirecta, de que aun en
pacientes severamente enfermos y con NP, el diferir la cirugia podria brindar
mayores beneficios.

Estamos concientes de que dificilmente hubiese podido lievarse a cabo un
protocolo de esta naturaleza, si no contaramos con los avances recientes en las
medidas de resucitacién y apoyo que nos proveen con la capacidad actual de
mantener y sostener con vida a los pacientes con las formas mas severas de PA,
y sin los recursos de la tecnologia moderna que nos permite registrar ios cambios
anatémicos y alteraciones morfolégicas del pancreas y retroperitoneo.

En la actualidad las indicaciones para llevar a cabo cirugia temprana en PA
son: la PA de tipo fuiminante, la falla inicial al tratamiento médico intensivo (48-72
hrs), y la peritonitis clinicamente verificada (o falta de certeza en el diagndstico).
Basados en nuestros resuitados, sugerimos el operar tempranamente sélo los
casos de abdomen agudo en donde no se cuente con certeza diagnostica,
situacion que en condiciones ideales debe ser casi nula. El si debemos postergar
la cirugia de urgencia en casos de NPl no puede ser respondido
concluyentemente con este estudio, y amerita investigaciones futuras.
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-5, Tablas y Figuras

Tabla 1. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS
Y DE LA ENFERMEDAD

Grupo A Grupo B
N 25 11
Edad (arios)
Promedio 39 41
Rango 19-82 25-64
Sexo o '
Masculino 15" ~ 7
Femenino .10
Etiologia T
Alcohol 13(52%)
Biliar O 6(2a%)
Enf. Colagena 2 (8%) ..
Hiperiipidemia 2 (8%) o (O%)
Idiopatica - 2(8%) (%)
Signos de Ranson 4.0 (1-7) 3.8(3-5)
No. Cirugias 3.4 (1-8) 2.8 (1-8)
Necrosis Pancreatica Infectada 15 (60%) 7 (64%)
Necrosis (Patologia) 25 (100%) 11 (100%)

A vs B (Todas las diferencias sin significancia estadistica = NS)
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Tabla 2. HALLAZGOS BACTERIOLOGICOS DURANTE LA CIRUGIA INICIAL

. Grupo A Grupo B
Microbiologia (N=25) (N=11)
Necrosis Pancreatica Infectada 15 (60%) 7 (64%)
Monomicrobiana 9 (60%) 3 (43%)
Polimicrobiana 6 (40%) 4 (57%)
Gram-negativo, aerobio

Escherichia coli 7 3
Pseudomonas aeruginosa 4 1
Klebsiella pneumoniae 2 .
Enterobacter cloacae 2 2
Serratia 1 1
Enterococcus 0 1
Gram-positivo, aerobio S EERet
Staphylococcus aureus 2 1
Streptococcus faecalis 2 1
Fungal
Candida sp. 1 2
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Tabla 3. RELACION ENTRE LOS HALLAZGOS DE PANCREATOGRAFIA
DINAMICA (PD) Y LOS QUIRURGICOS

Grupo A Grupo B
(N=25) (N=11)

Hallazgos de PD

NPP (aislada) 5 (20%) 2 (18%)

NP (< 50%) 5 (20%) 3 (27%)

NP (> 50%) 15 (60%) 6 (55%)
Hallazgos Quirurgicos - o

NP ( < 50%) S 10/(40%) 5(45%)

NP ( > 50%) 15 (60%)

6 (55%)

NPP= Necrosis peripancreéatica
NP= Necrosis pancreética
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Tabla 4. COMPARACION ENTRE VIVOS Y MUERTOS

Vivos Muertos

N 19 17
Edad (afios)

Promedio 37 43

Rango 25-64 19-82
Sexo

Masculino 11 11

Femenino . 8 6
Signos de Ranson 3.2 (0-5)* 4.8 (1-7)*
No. Cirugias 3.5(1-8) 3.0 (1-8)
Necrosis Pancreatica Infectada 9 (47%) 13 (76%)
Necrosis (Patologia) 19 (100%) 17 (100%)
Tiempo de la Cirugia

Temprana 11 (58%) 14 (82%)

Tardia 8 (42%) 3 (18%)

*p <0.01



Tabla 5. CAUSAS DE MUERTE

Grupo A Grupo B
(N=14) ( N=3)

Falla Organica Muitiple 4 1
Colapso Hemodinamico 4 —
/ Cardiovascular
SIRPA 1 1
Sepsis 1 —
Insuficiencia Renal 1 1
Tromboembolia Pulmonar 1 —-
Obstruccion Bronquial (cuerpo 1 ——
extrafo)
Sangrado Postoperatorio 1 ——-

ca4
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| Tabla 6. COMPARACION DE LA EVOLUCION Y SEVERIDAD DE LA

ENFERMEDAD DEPENDIENDO DE LA BACTERIOLOGIA
Y EL TIEMPO DE CIRUGIA

No. Ranson Sobrevida Mortalidad
(%) (prom / rango) (%) (%)
NPI A 15 (60%) 4.6 (2-7) 4 (27%) 11 (73%)*
B 7 (67%) 4.1 (3-5) 5 (71%) 2 (29%)*
NPE A 10 (40%) 3.2 (0-6) 7 (70%) 3 (30%)
B 4 (33%) 3.2 (3-4) 3 (75%) 1 (25%)
NPI=Necrosis pancreatica infectada A=Necrosectomia temprana *p<0.05

NPE=Necrosis pancreatica estéril

B=Necrosectomia tardia
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| Figura 1

COvives

BEmuertos

Porcenlaoje

Cirugia Temprana Cirugia Tardia
(n=25) (n=11)

Figura 1. Tasa de mortalidad, cirugia temprana vs. cirugia tardia
(chi-cuadrada p > 0.05, razé6n de momios (Odds Ratio) = 3.39)
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PROPUESTA ESQUEMATICA DEL MANEJO ACTUAL
EN PANCREATITIS AGUDA

" 1. Introduccion

Debido a la inmensa diversidad de cursos clinicos potenciales que existen en
los pacientes con Pancreatitis Aguda (PA), y debido también a ia gran variedad de
érganos y tejidos que pueden estar involucrados y afectarse, serfa poco
razonable tener la expectativa de que un solo abordaje terapéutico pueda
beneficiar a cada uno de estos pacientes. La PA es sin duda una de las
enfermedades que aflijen al ser humano en donde se requiere un alto grado de
flexibilidad en su manejo.

Afortunadamente, 3 de cada 4 pacientes con PA, cursan una enfermedad de
leve a moderada y responden en forma adecuada al manejo conservador sin
desarrollar complicaciones. El cuarto paciente sin embargo, cursara con una
enfermedad severa, con el desarrollo de complicaciones, y tendra un riesgo de 1
en 3 de fallecer. El escoger y evaluar tratamientos apropiados para pacientes con
PA requiere entonces del conocimiento de los riesgos relativos de desarrollar una
complicacion significativa de la enfermedad.

El objetivo de este Ultimo capitulo en la tesis es el de resumir los conceptos y
recomendaciones actuales en el manejo de la PA; a su vez realizar nuestra
propuesta esquematica del mismo, en base a nuestras posibilidades y las
controversias que pretendemos resolver a futuro.

2. Diagnéstico

En el caso de un paciente con dolor epigastrico irradiado a la espalda, con
disminucion o ausencia de ruidos peristalticos, dolor epigastrico a la palpacian, y
elevacion de amilasa, lipasa o isoenzimas pancredticas, pocos clinicos
experimentaran dificultad en realizar el diagnostico de PA. Sin embargo, en
algunos pacientes la PA aun puede enmascararse como algun otro problema
abdominal, y en ocasiones con resultados incluso fatales (1). En base a esto, el
diagnéstico de Ia PA debera siempre considerarse un diagnostico clinico, sujeto a
cambiar al disponer de mayor informacion en casos individuales. En estos casos
de diagnéstico mas dificil, nos hemos apoyado en la TAC y la pancreatografia
dinamica (PD). El aumento en el tamafio del pancreas y especiaimente su
asociacidon con datos radiolégicos de inflamacion peripancredtica es
patognoménico de la PA (2). La mayor utilizacion de la TAC y la PD en casos de
diagnéstico equivoco puede servir para reducir la frecuencia de diagnésticos
erréneos de condiciones intrabdominales catastréficas como los volvllus, las



52

oclusiones de asa cerrada, y aneurismas rotos o disecantes de la aorta, que -
pueden ser fatalmente tratados como una PA. :

3. Evaluacién de la Severidad

Una vez que el diagndstico de la PA es razonablemente seguro, el siguiente
paso en el manejo es ia evaluacion de la severidad del episodio. Como ya lo
hemos mencionado, la asignacién de la severidad es necesaria para separar a
aquellos pacientes con PA Severa (Ranson > 6 igual a 3 y/o APACHE-Il > & igual
a 8), quienes tienen un riesgo aumentado de sufrir complicaciones severas y
quienes requeriran una terapia mas intensiva que aquellos con enfermedad
moderada que necesitaran cuidados menos especializados.

A pesar de que una gran variedad de sistemas de parédmetros clinicos, de
marcadores séricos y técnicas intervencionistas han sido propuestos para
etapificar la severidad, en la actualidad solo tres han sido ampliamente
estudiados y validados: los criterios de Ranson (3), el sistema APACHE-II (4), y la
estratificacion por pancreatografia dinamica (5). E| APACHE-ll posee varias
ventajas sobre la etapificacion con criterios de Ranson o PD, que incluye la
posibilidad de realizar la evaluacién diariamente y durante todas las fases de la
enfermedad, con bajo costo y bajo riesgo. Sin embargo, desde un punto de vista
practico es relativamente complejo para su utilizacion diaria. A pesar de que la
PD puede tener una precision global en la etapificaciéon mayor que cualquiera de
los sistemas de parametros clinicos muitiples (5), tiene alto costo, no tiene
disponibilidad universal y se puede considerar hasta innecesaria para los casos
moderados. Podemos decir que en la actualidad no existe un sistema ideal para la
etapificacidn de la severidad. Sin embargo, Ia evaluacion de la severidad es
esencial para la seleccidon de las opciones terapéuticas, y utilizando una
combinacion de la evaluacion clinica con uno de los sistemas de pardmetros
multiples o PD, podemos obtener una evaluacién de la severidad bastante Gtil. El
trabajo futuro en la validacién clinica de marcadores séricos para la estratificacion
de la severidad resultaré en la obtencidon de un parametro (o varios) precisos,
seguros, reproducibles y de bajo costo.

4. Pancreatitis Aguda Moderada (PAM)

En pacientes con PAM (< de 3 criterios de Ranson y < de 8 puntos en
APACHE-Il) el tratamiento de apoyo conservador, consistente en liquidos
intravenosos, ayuno y analgesia resultaran en la recuperacién sin complicaciones
en la gran mayoria. Los antibioticos no se requieren en éstos casos. Lo que si es
relevante, es el tratar de establecer la etiologia del episodio lo antes posible.
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Debido a que la pancreatitis biliar se presenta usualmente como una PAM, en
todos los pacientes con expresiones moderadas de la enfermedad debe
descartarse la etiologia biliar. E! estudio sonografico es por lo general bastante
preciso en estos casos (6), sin embargo, de obtener un estudio normal, deberan
realizarse estudios ulteriores como TAC o CPRE (una vez normalizado el cuadro
clinico y bioquimico) para identificar condiciones como pancreas divisum,
estenosis del ducto pancreatico, diverticulos yuxta-ampulares, y otras que pueden
resultar en episodios recurrentes de la PA.

En aquellos pacientes con PAM en los que se demuestra litiasis vesicular,
debera realizarse colecistectomia con colangiografia transoperatoria una vez
resuelto el cuadro agudo, pero de preferencia durante la misma hospitalizacion,
ya que la recurrencia a los 6 meses es de 50%, y de hasta 90% al afio (7). Con
las innovaciones que la cirugia endoscdpica y laparoscépica han brindado, en la
actualidad muchos cirujanos realizan CPRE durante el cuadro agudo para
detectar la presencia de litos en la via biliar, realizando papilotomia endoscopica
si éstos se corroboran, y posteriormente colecistectomia laparoscdopica en forma
electiva, con una nueva colangiografia (transoperatoria) para descartar la
existencia de calculos residuales.

5. Pancreatitis Aguda Severa

Cuando un episodio de PA ha sido clasificado como severo (Ranson > 6 igual
a 3 y/o APACHE-II > ¢ igual a 8), la PD es el paso a seguir. En el HE-CMN Siglo
XX no hemos sido selectivos en este sentido, por fines protocolarios (ver 1ra
parte de la tesis). El procedimiento debe realizarse tan pronto como sea posible,
una vez rehidratado el paciente y habiendo comprobado una adecuada funcién
renal. La defmostracion inequivoca de necrosis define al grupo de casos con Ia
mayor severidad, el mas alto nimero de complicaciones y el mayor riesgo de
mortalidad, como fue demostrado mediante el estudio prospectivo desarroliado en
nuestro hospital, del que existia ya un reporte preliminar (8), y cuyo reporte final
es motivo de la primera parte de esta tesis. Los numerosos marcadores séricos
que han sido hasta ahora propuestos, no han recibido la suficiente validacion
clinica como para recomendar actualmente su uso como indicadores de necrosis.
La PD debe considerarse el método diagnéstico no-invasivo de necrosis contra
los que el resto deberan ser comparados.

Los pacientes con demostracion de necrosis pancredtica por PD usualmente
requieren manejo y cuidados intensivos. La adecuada rehidratacion (que en
ocasiones requiere ser monitorizada con catéter de Swan-Ganz) puede ser el
aspecto aisaldo mas importante del tratamiento médico. El apoyoc a las fallas
orgénicas sistémicas, como lo es la ventilacién con presion positiva y las drogas



54

vasoactivas pueden ser necesarias. La hiperalimentacion intravenosa es de gran
beneficio en este grupo de pacientes (9). El pape! potenciaimente importante de la
alimentacion enteral, no ha sido hasta ahora completamente estudiado. Algunos
autores realizan de rutina la yeyunostomia de alimentacion en los pacientes con
pancreatitis necrética que son explorados quirGrgicamente. Por otro lado, aunque
el lavado peritoneal corto (< 72 hrs) no ha demostrado beneficios consistentes en
la sobrevida de estos pacientes (10), el de periodos mas largos (> 7 dias) como lo
ha sugerido Ranson (11) se encuentra actualmente en etapa de validacion.

Por medio de los importantes estudios realizados por Bassi y cols. (12}, la
antibioticoterapia profilactica ha demostrado por primera vez reducciones
significativas en Ja incidencia de infecciones pancreaticas en pacientes con
pancreatitis necrética. Debido a que la combinacién Imipenem-Cilastatina fué la
Unica utilizada en estos experimentos, no podemos comentar mas acerca de la
eficacia de otros antibiéticos. Algunos autores utilizan también {a nistatina oral (en
enjuagues) ¢/12 hrs. En base a estudios experimentales, las quinolonas pueden
tener un papel importante en el futuro de la antibioticoterapia profilactica en
pancreatitis necrdtica, sin embargo, la validacién clinica esta pendiente (13).

Varios tratamientos para la PA, inicialmente muy promisorios han sido ya
desacreditados por estudios ulteriores. L.a supresién de la secrecion pancreatica
mediante bloqueadores H2, anticolinérgicos, caicitonina, glucagon, vy
somatostatina; la inhibicion de las enzimas pancredticas con aprotinina,
gabaxelate mesilate, 5-fluoracilo, e inhibidores de la fosfolipasa A; y {as medidas
antitdxicas y antinflamatorias con anti-radicales libres, inhibidores de las
prostaglandinas, estimuladores del sistema reticuloendotelial, plasma vy
fibronectina, no han demostrado mejorar significativamente la evolucién de los
pacientes con PA o no han sido validados por completo (14).

Otras recomendaciones de abordajes potencialmente Utiles en la terapéutica
médica de la pancreatitis necrética requieren de estudios clinicos adicionales. Si
la necrosis del ducto pancreatico, con la subsecuente fuga hacia el retroperitoneo
de enzimas pancredticas activadas es tan frecuente como lo ha sugerido el Dr.
Neoptolemos (15), entonces la somatostatina (octretido) puede ser benéfica en la
reduccion del acumulamiento de secrecion pancreédtica dentro del espacio
retroperitoneal. Mas aun, varios estudios (16) han demostrado que la albimina
intravenosa resulta en una disminucion significativa de la mortalidad en animales
experimentales con pancreatitis necrética, presumiblemente debido a su accion
“ligadora" de detergentes como &cidos grasos y lisolecitina. También, mayor
atencién debiera quizas prestarse a los estudios clinicos de recambio plasmaético
en pancreatitis necrética (17). Estudios controlados deberan siempre preceder a
la adopcion clinica de cualquiera de estos abordajes.

A pesar de que los pacientes pueden responder al tratamiento conservador
intensivo maximo, la observacién continua sera necesaria para las complicaciones
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tardias de la pancreatitis necrética, como lo son el absceso pancreético y los
pseudoquistes agudos. Tipicamente, la presentacion clinica de un absceso
pancredtico es aquella de un paciente severamente enfermo que inicialmente
responde a la terapia intensiva, solo para recaer con fiebres recurrentes a las 3 6
5 semanas de iniciado el cuadro. Utilizamos PD semanal de seguimiento en
pacientes con necrosis > al 30% de la glandula para disponer de un diagndstico
temprano de estas complicaciones tardias.

Al demostrar una coleccién liquida aguda, la observacion puede que sea lo
Ginico necesario a menos que ésta sea secundariamente infectada, aumente de
tamario, provoque obstruccidon o involucre visceras adyacentes. Como se ha
mencionado la diferenciacion radiologica entre una coleccién liquida aguda, un
pseudoquiste agudo, y un absceso pancreatico es critica para brindar un manejo
adecuado; en éste sentido realizamos en el HECMN Siglo XXI un analisis de la
evolucion clinica y por PD de todas las colecciones secundarias a PA (18). La
aspiracion con aguja fina puede ser necesaria en pacientes con fiebre, para
descartar su conversion a un absceso. En casos seleccionados, el drenaje
transcutaneo guiado de éstas lesiones es altamente exitoso (19);, en nuestro
estudio referido (18), logramos manejar de ésta manera 3 casos de abscesos
pancredticos. Concordamos con la experiencia de Bradley y cols., en que las
principales contraindicaciones del drenaje percutéanec son la coexistencia de
necrosis pancreatica extensa (> al 30% de la glandula), o la presencia de un
pseudoaneurisma dentro de la lesion. Ambas circunstancias requieren de una
intervencién quirdrgica.

En aquellos pacientes con PAS y demostracidn de necrosis pancreatica
significativa que no responden a la terapia intensiva maxima, el manejo es mas
controversial. En base a nuestros estudios, parece ser que la principal indicacién
de cirugia en éstos casos es la demostracidn de la necrosis pancredtica infectada
mediante aspiracion por aguja fina. En la actualidad esta técnica diagnostica
como fué descrita por Banks y cols. (20) representa el unico método definitivo
para distinguir entre las similares respuestas sistémicas que se originan por la
infeccién real de aquellas atribuidas a la toxemia de la necrosis pancreatica
estéril. En nuestra institucion, y similar a lo reportado por otros autores, raramente
realizamos la bacteriologfa por aspiracién antes de la segunda semana de
iniciado el cuadro, repitiendo el procedimiento semanalmente si el paciente
permanece con datos de sepsis.

El debate de si existen beneficios demostrables de la debridacién quirdrgica de
la necrosis pancredtica estéril requerira de un gran nimero de pacientes antes de
que pueda ser resuelto. Sin embargo, la posibilidad de que un pequefio nimero
de casos de necrosis pancreatica estéril (aun por definir) puedan ser candidatos
quirargicos, es véalida. A este respecto, y en base a que la bacteriologia obtenida
mediante aspiracion con aguja fina puede no ser completamente confiable, en
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pacientes con signos clinicos de infeccion persistente y aun posterior a punciones
“estériles”, la intervencion quirdrgica puede estar justificada.

Cuando la debridacién quirdrgica se lleva a cabo por necrosis pancreética o
peripancreatica, reservamos la técnica de drenaje abierto para aquellos casos con
necrosis infectada extensa y realizamos necrosectomia y lavado retroperitoneal
con sonda de triple lumen para el resto; la utilizacion de esta Gitima técnica nos
ha permitido disminuir sustanciaimente el porcentaje y nimero de reoperaciones
por paciente, el nimero y severidad de complicaciones extrapancreéticas y la
estancia intrahospitalaria (21).

En aquellos pacientes con PAS y captacién pancredtica normal en la PD (sin
necrosis), el tratamiento conservador intensivo y la monitorizacién cuidadosa es
todo lo que se necesita inicialmente.. Como ha sido descrito, raramente los
pacientes con pancreatitis edematosa (intersticial) severa progresaran a una
necrética o desarrollaran complicaciones sépticas tardias. Sin embargo, como
reportamos en nuestro analisis de colecciones secundarias a PA (18), las
colecciones liquidas agudas, los pseudoquistes agudos y los abscesos
pancreaticos también pueden verse en éstos pacientes, y estas complicaciones
potenciales deben buscarse mediante tomografias periddicas. Las indicaciones
para el drenaje percuténeo en estos casos son idénticas a las de lesiones
similares en pacientes con pancreatitis necrética (secuestros pancreaticos).

6. Estudios de Seguimiento

La recuperacion de la PAS no disminuye la necesidad de una investigacion
exhaustiva para descubrir la causa del episodio presentado. La CPRE vy el
ultrasonido (si no han sido previamente realizados) deberén hacerse posterior a la
recuperacion (22). En muchos casos la recurrencia puede prevenirse al corregir el
defecto responsable. Por otro lado, es necesario recordar que la PA, cuando es
severa, con frecuencia resulta en una disfuncién tanto exdcrina como endécrina
(10). Debido a ésto, todos los pacientes que han sobrevivido a un episodio de
PAS deberan ser evaluados mediante pruebas funcionales seriadas. Con éstas
bases hemos también iniciado un protocolo de seguimiento a largo plazo,
valorando la funcién enddcrina y exdcrina de aquellos pacientes recuperados de
necrosis pancredtica extensa.

La PA periodicamente reta las capacidades mentales y fisicas de los médicos
tratantes. A pesar de este gasto fisico-mental, y la erogacién econémica que debe
realizarse en el tratamiento de estos pacientes, el resultado final y la calidad de
vida de aquellos que sobreviven, hacen de ésta tarea, una muy satisfactoria, y
cuyo costo-beneficio es justificado (23). Hasta que la fisiopatologia de Ia
enfermedad sea desglosada por completo, y se disefien agentes para interrumpir
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a la cascada inflamatoria y sus consecuencias mortales, la atencion terapéutica
continuara afocandose en las complicaciones macroscépicas ya descritas. Y
aunque como en alguna ocasién el Dr. Zollinger mencionara "...al pancreas no
puede confiarsele!", dentro de la generacién pasada los avances médicos han
hecho grandes contribuciones y progreso en la terapia de esta enfermedad. El
futuro de los pacientes aflijidos por esta severa patologia se ve cada vez mas
claro.

7. Manejo Esquematico en el HE-CMN Siglo XXI

Después de obtener los resultados que hemos comentado en las primeras 2
partes de esta tesis, nos planteamos las siguientes controversias que
pretendiamos resolver. Disefiamos una hoja de vaciamiento de datos a partir de
1994, con la idea de captar toda la informacién que nos seria utif para cada uno
de los pacientes que ingresara a nuestro departamento. El orden que lleva esta
hoja, se pens6 tomando en cuenta los datos que se iban obteniendo a partir del
ingreso del paciente, durante la evolucion del padecimiento (segun el tratamiento
que se estableciera para cada caso), y hasta llegar al resultado final del caso. El
resultado de todo esto se encuentra desglosado en los anexos 1 al 5. En el anexo
1 se muestra la hoja inicial, eh la que se consignan los datos generales
demograficos, los antecedentes y ia etiologia; en este Ultimo punto se debe
especificar como se llegd al diagndstico etiolégico de la PA. De gran importancia
en este primer parrafo es el consignar la fecha de inicio de la sintomatologia y la
de ingreso, ya que para reportar cualquier informacién debe contarse con el
tiempo de evolucion de la enfermedad; a su vez, el reportar el tipo de referimiento
(primario o tardio), dependiendo del tipo y lapso de manejo previo, es esencial en
la comparacién con otras series.

Posteriormente se consigna el diagnostico y la severidad de la enfermedad;
para ésto, se incluyen los signos o sintomas presentados (dx clinico), los datos
laboratoriales (dx bioquimico), e imagenolégicos (dx de gabinete simple). En
cuanto a la severidad, se anotan los criterios de Ranson, el score de APACHE-I,
y se clasifica segun éstos y en base al simposium de Atianta, en PA severa (PAS)
o PA moderada (PAM). Cabe mencionar que tanto para la evaluacién bioguimica
de la enfermedad (amilasa, lipasa y proteina C-Reactiva), asi como para la
evaluacion de la severidad (mediante APACHE-II), la hoja contempla un perfil
cronolégico con fechas, y mediante el cual se pueden establecer estos
parametros en diferentes etapas en la evolucién de la enfermedad.

Hoja aparte se requirié para captar los datos obtenidos en las pancreatografias
dindmicas (anexo 2). Esta incluye también una secuencia cronolégica de las PD
que se van realizando en cada paciente, con el objeto de poder comparar los
cambios que se van presentando. Dentro de la informacién a recabar, se
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encuentra la densidad a nivel de aorta y bazo, como referencia para la obtenida
en cabeza, cuerpo y cola del pancreas, asi como en el tejido peripancreatico; se
caicula la relacién pancreas:aorta y pancreas:bazo en porcentaje, y en el caso de
existir necrosis, se estima la extensién del dafio (en tercios). Con todo ésto, se
asigna el grupo clasificado (I al V), segun lo referido en la primera parte de esta
tesis. En el caso de haber realizado puncion de la necrosis o coleccién
secundaria, se pueden anotar los datos sobre el cultivo, el citoguimico y la
citologia de la misma. Dentro de esta misma hoja de PD, se incluye un inciso de
"observaciones" como son las diferentes caracteristicas de las colecciones
secundarias, de la NPP, y otros como la presencia de gas extraintestinal, derrame
pleural y ascitis.

El anexo 3, inicia con un parrafo para anotar los datos de otros estudios (como
la CPRE). Posteriormente se clasifica el estado nutricional del paciente, y se
consigna el tipo de apoyo que en este sentido se haya dado, especificando los
periodos del apoyo y las complicaciones del mismo. Contintia con una lista de
todas las medidas generales que reciben estos pacientes desde la simple
colocacién de una sonda nasogdstrica, hasta el apoyo ventilatorio y de terapia
intensiva; se provee de un espacio para especificar los periodos de tratamiento y
los medicamentos empleados. En la parte final se enfatiza sobre Ia utilizacion de
antibidticos, y en la que tenemos pensado realizar protocolos sobre la
antibioticoterapia profilactica en necrosis pancreatica.

La validacion del lavado peritoneal prolongado en PAS se contempia en la
primera parte del anexo 4. Aqui se anotan todas las caracteristicas vy
particularidades con que fue llevado a cabo el mismo. Continuan los datos sobre
el tratamiento quirdrgico, que incluyen: dx preoperatorio (indicacién quirtrgica),
fecha y cirugia realizada, hallazgos (muy especificos - ver anexo), complicaciones
y resultados de cultivo, citoquimico y patologia; es importante siempre especificar
el peso {en gramos) del pancréas necrético resecado. Todos estos datos deben
cofnsignarse para cada reintervencion realizada.

El anexo 5 incluye las complicaciones de la PA y las postoperatorias, asi como
las extrapancreédticas. Posteriormente se incluye un inciso sobre la historia
natural, en donde se anota la evolucion de la severidad (PAM y PAS) y los
cambios morfoldgicos; también se consigna si se desarrollé alguna coleccién
secundaria a la PA (coleccion liquida aguda, pseudoquiste agudo, absceso o
secuestro pancreatico) con todas sus caracteristicas, manejo y evolucidn.
Finalmente para los casos de defuncién, se anotan las causas, los hallazgos de
autopsia y el dx final de la muerte.

Estas hojas de recabacion de datos, fueron disefiadas de acuerdo al esquema
de manejo que pretendimos iniciar entonces. Este esquema se encuentra
desglosado en forma general, en los anexos 6 al 9. En el 6 se encuentra el
protocolo de diagnéstico al ingreso, que como hemos mencionado debe incluir el
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diagnéstico clinico, bioguimico e imagenoiégico; a su vez debe establecerse la
severidad del cuadro con los criterios de Ranson, el score de APACHE-Il y la
pancreatografia dindmica. En base a los hallazgos de ésta uitima, clasificamos en
los grupos | al V. Se ha contemplado el inicio de un protocolo para evaluar la
utilidad de la resonancia magnética nuclear como alternativa. Finalmente se
establece la etiologia de la PA, y se asigna el caso a un grupo de tratamiento.

En los anexos 7 al 9, se incluye la estrategia terapéutica. Como primer grupo
tenemos a la PAM y los pasos en la monitorizacion y manejo, que es médico por
completo (Anexo 7). Estos casos generalmente se asocian sélo con edema
intersticial; sin embargo, en el caso de detectar necrosis mediante PD, deberd
iniciarse antibioticoterapia profilactica. La revaloracién del caso se realiza entre el
dia 8 y 12 de inicio de! cuadro (con APACHE-ll y PD); si permanece como PAM,
se mantiene el manejo conservador, y si progresa a PAS (que es muy raro),
consideramos la realizacion de AAF (y bacteriologia) y el caso pasa a ser
manejado como PAS.

En el anexo 8 se lista la estrategia terapéutica para los pacientes con PAS sin
NP (grupos  a lil de TAC). La monitorizacién es similar al grupo I., aunque debe
considerarse una monitorizacion mas estrecha en estos casos (de preferencia en
la UC1). El manejo también es similar al grupo 1., pero hay que considerar en estos
casos el apoyo con NPT, y utilizar antibidticos en caso de NPP (grupo il de PD).
La revaloracién se realiza en igual forma entre el 8vo y 12vo dia; en caso de
responder al tratamiento médico inicial y pasar a una PAM, se continda el manejo
médico. Por otro lado, si se mantiene como PAS, se evallan los cambios
morfolégicos (en PD); si no existen datos de necrosis o colecciones secundarias
(CS) a la PA, se contintia con el mismo manejo, pero si se demuestra ta presencia
de necrosis (NPP y/lo NP) o CS, se realiza AAF y se analiza el estado
bacteriolégico. En caso de ser estéril, el manejo sigue siendo conservador,
mientras que si se demuestra infeccidn, el paciente es sometido a cirugia. El tipo
de cirugia varia segtin los hallazgos transoperatorios y la preferencia de! cirujano;
sin embargo, considerando que la progresion de la necrosis es poco probable
(aunque aln no esta completamente demostrado), y que la mayor alteracién
morfolégica inicial en este grupo de pacientes fue la NPP, la necrosectomia con
lavado retroperitoneal postoperatorio continuo con sonda de triple lumen es la
mejor alternativa quirtirgica.

Finalmente, el anexo 9 incluye al grupo de pacientes con PAS y NP (grupos IV
y V por PD); este grupo es el de mayores controversias en el manejo, pero
también de! que mayores protocolos pueden ser disefiados. E! disefio de estos
protocolos debe ser siempre sin mezclarlos a los pacientes de uno con otro para
evitar variaciones y sesgos. La monitorizacién y manejo debe ser en la UCI; se
utiliza NPT y antibioticoterapia en todos los casos. Desde el inicio del manejo se
puede iniciar su protocolizacién en grupos aleatorios (*1-anexo 9) para validar la
utilidad del lavado peritoneal prolongado (> a 7 dias). La revaloracion del caso se
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realiza también entre el 8vo y 12vo dia. Si e} manejo médico fué efectivo (pasa de
PAS a PAM) y la puncién es estéril, se continia el manejo médico; si se
demuestra infeccion, nos encontramos con ofro grupo de pacientes que pueden
ser protocolizados (*2-anexo 9). En la actualidad se acepta que la infeccién en PA
necrotica es una indicacion de cirugia urgente o semi-electiva. En el trabajo sobre
el tiempo ptimo de cirugia en PAS (2da parte de la tesis), encontramos gue la
mortalidad mas alta se presentd en los pacientes operados tempranamente y en
quienes se demostrd NPI; esta mortalidad fué mayor a la de aquellos operados
tardiamente, también con NPI (aunque debido al disefio de ese estudio, en estos
casos no demostramos en que etapa de la enfermedad se presento la infeccion).
¢ Podran manejarse conservadoramente algunos casos de NPI, y quizas esperar a
la formacion de un absceso pancredtico cuya morbimortalidad es menor?...este
grupo de pacientes con NPI que respondieron al manejo médico intensivo inicial y
pasaron de una PAS a una PAM, podrian darnos la respuesta mediante un
protocolo aleatorio; éticamente ésto es vélido ya que aunque estos pacientes
tienen NPI, se encuentran clasificados como PAM, y por lo general clinicamente
estables.

Por otro lado, en caso de que en la re-evaluaciéon al dia 8-12, no existe
respuesta (la PAS permanece como PAS), si se demuestra NP| mediante la AAF,
el tratamiento quirudrgico es el paso a seguir. Si por el contrario se encuentra que
la puncion es estéril, tenemos a otro grupo interesante para estudiar (*3). En este
caso el tratamiento médico no ha funcionado, y seguramente (debido a la relacion
que existe entre necrosis y severidad) la extension de la necrosis es importante.
Para muchos autores, éstos casos deben resolverse interviniendo al paciente; sin
embargo, ¢Podra la necrosis estéril extensa manejarse consistentemente sin
cirugia?, (En que extensién de necrosis y qué tipo de pacientes podrian ser
manejados de esta forma?...éste es ofro grupo de pacientes que puede
aleatorizarse con el fin de responder este dilema.

Finalmente, en la actualidad se ha debatido sobre cual es el mejor tipo de
cirugia en PA. En nuestro caso hemos utilizado con buenos resultados el manejo
"abierto" y recientemente la necrosectomia con lavado retroperitoneal continuo,
apoyandonos en la utilizacion de una sonda de triple lumen. A ese grupo de
pacientes que llegan a requierir de cirugia (*4) podria también asignarseles una u
otra cirugia para intentar decidir cual técnica es superior y en que casos.

Al observar los diagrdmas sobre la estrategia terapética que pretendemos
emplear, es claro que basamos mucho nuestras decisiones en los hallazgos de la
PD y la AAF y también que la tendencia es hacia operar lo menos posible, y
cuando esto resulta necesario, hacerlo en forma tardia. Esto es sin duda
consecuencia de los resultados que hemos obtenido en estudios previos, y
reportados ya en esta tesis.
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8. Anexos
Anexo 1.
PANCREATITIS AGUDA H.E. C.M.N. SXXI
No.Caso:___ A (No Tx) .
DATOS GENERALES ___B (Tx Previo)
Nombre: Sexo:;___ Edad:;____Peso(kg)___ Talla(Mts) i
Afiliacion: Procedencia: Inicio Sx: Ing.: Egr.:
Antecedentes:a)HF:
b)PNP;,

c)PP/Qx (Episodios Panc.Ag.Previos?):

Etiologia: Biliar: Hiperlipidemia: _
(Especificar  Alcohol: Medicamentos: :
método dx, Trauma/Post.Op. Viral:::
etc.) *Lienar hoja anexa en P.A. Biliar o Alcohdlica
DX Y SEVERIDAD
CLINICO: Diaforésis ___ Ictericia _____ Distension_

Nadsea ___ Dolorab.___. -Rebote’

Vémito ___ Rigidez ___ fleo

BIOQUIMICO: Fecha

Amilasa (s)
Amilasa (u)
Lipasa (s)
Prot. C-R
GABINETE: T.Térax Elevacién Hemidiaf._-_ PsA Asa Centinela___ US Colelitiasis__"
Derrame Pleural___ Colon Cortado____ ' Colecistitis_"_-
Conden. Pulmonar____ Duod. Amplio____ Coledocolit.___ .
Otros, Lig.libre/Ascitis___  Inflam. Panc..- " .-
Edema interasa__  Otros, [
Borram. Psoas____ o
Otros,
RANSON: Ingreso 1. Edad > 55 afios 48hrs. 6. UHWO>10% i
2. Leucocitosis > 16,000/mm3 ____ 7.MBUN>Smg/dl
3. Glicemia > 200mg/d! 8. Ca(s) <8mg/dl = - 7
4. DHL > 350 UidI 9. Pa02 <60mmHg-_ -
5. TGO >250U 10. Deficit Base >4 = -
* Criterios Presentes: 11. Sec. Lig. >6lts. .
APACHE II: Tomar Gases art, BH.QS,ES (Anexar hoja de célculo de parametros)
Fecha
No Param.
Fecha
No Param,

* Grupo Clasificado al INGRESO: P.A, Severa (PAS)= Ranson> 3 y/o Apache It >'8 e
P.A. Moderada (PAM)= Ranson<3 y Apache Il <8 _ :
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Anexo 2.
PANCREATITIS AGUDA H.E. C.M.N. Siglo XXI
ST : PANCREATOGRAFIA DINAMICA )
'»:DENSIDAD PRECONT. DENSIDADAD POSTCONT.  EXT. RELACION . : PUNCION

,‘No Fecha Aor- Baz- Cab : Cie’ Col PP Aor_Baz Cab Cue Col PP_NEC /3 Pan:Aor PanBaz _Gpo _ Cultivo Citoguimico Citolgia

OBSERVACIONES (NPP, CLA. Gas Extraint Der

P.Dinamica No.:




Anexo 3.

OTROS ESTUDIOS (E].ERCP, etc);

DX Y APOYO NUTRICIONAL
Fecha
" Clasif
APOYO: 1. V.O: Inicio=
2: ENTERAL: SNY. Inicio=
Gastroclisis Termino=

Yeyunostomia :
Complicaciones:,

MEDIDAS GENERALES -
*Especificar periodos de tratamiento, medicamentos, etc:

1. Ayuno

2. SNG

3

4. Soluciones IV
5

6. Analgesia

7

8. Sangre

9. Apoyo Ventilatorio

10. Estancia UC!

*ANTIBIOTICO (Protocolo)

Antibiotico(s):
Dosis: vfa Admon
Inicio: 2 .Termino::

*Otras;
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Anexo 4.
LAVADO PERITONEAL (Protocolo)
Inicio;, Termino:, Solucién:;
Dosls: Tipo Catéter:
Accidentes:,

Complicaciones:

Citoquimico (Amilasa,DHL,Hb,etc): Inicial:

" Final;,

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Dx Preop.(Indicacién Qx):

Cirugia Realizada: :

Hallazgos: Edema (Intersticial) ___ R
CLA ___;Localizacién:.

NPP ___;__%;Localizacién:

NP __;__ %;Localizacion

~ Peso'(gms

Otros:

Cultivo:, —-o v Citoquimico;

Complicaciones: - _ "

REINTERVENCIONES '+~
1. Indicacién Qx;,
Cirugia:;,
Hallazgos:
Complicaciones:
Cuitivo/Citoguimico:,
Patologia:

2. Indicacién Qx;,
Cirugia:
Hallazgos:,
Complicaciones:
Cultivo/Citoquimico:
Patologia:

3. Indicacién Qx:
Cirugia:,
Hallazgos:
Complicaciones:;
Cultivo/Citoquimico:,
Patologia:;

*Especificar el peso (gms) del pénqrea;inépfétqcp resecado
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Anexo 5.

COMPLICACIONES P.AGUDA Y POSTOP.
SangradoPO____ Otras:
Shock séptico___

Insuf. Renal___
Insuf.Respiratoria____
Retardo Vac.G4astrico___

C.EXTRAPANCREATICAS Lo

Colon, -Oftras_

Duodeno, L
Int. Delgado K
Estomago, = oTX:
Via Biliar. :
Sangrado,

HISTORIA NATURAL (COMPLICACIONES) o
PAM sin NPP-NP = PAS _ Fecha: entre_ - :
PAM con NPP-NP = PAS __ Método Dx; i - i
PAM/PAS sin NPP-NP = conNPP-NP __ AURRALRL

Coleccién Liquida Aguda
Pseudoquiste Agudo,
Absceso Pancreatico

Origen: P.Aguda ___ Diagnéstico: Fecha___

P.Crénica ___ Otro_ .~
Trauma
Tratamiento: Cirugia___ Citoquimicb:
Percutaneo___ ~ Citologfa:
Otro:____ Cuitivo:,
i Biopsia Pared:.
Evolucién:, :
DEFUNCION SIICARL
F.O.M.___ Insuf. Resp___ Insuf. Renal_ ‘"
Choque Hipovol:___ Choque Séptico:_- . Sepsi

Otra; K

Hallazgos Autopsia:

Dx Final:
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Anexo 6.
PANCREATITIS AGUDA - H.E. C.M.N. Siglo XXI

PROTOCOLO DE DIAGNOSTICO (DX) AL INGRESO

1. CLINICO
2. BIoQUIMICO: - Amilasa Sérica
- Amilasa Urinaria
- Lipasa Sérica
- Proteina C-Reactiva (Dailo Tisular)
3. DX DE SEVERIDAD: a) RANSON: Ingreso = 1. Edad > 55 afios

2. Leucocitosis > 16,000/mm3
3. Glucosa (sérica) > 200 mg/dl
4. DHL > 350 UI/L

5. TGO » 250 U,

48 hrs= 6. U Hto> 10%
: 7. 1 BUN > 5mg/dl
8. Ca (Sérico) < 8 mg/d|
9. Pa02 < 60 mm Hg
10. Deficit Base > 4
11. Secuestro Liquidos > 6 Its

" b) APACHE II: Ver tabla

* P.A. SEVERA (PAS) = Ranson > 3 y/o Apachie > 8
* P.A. MODERADA (PAM) = Ranson < 3 y Apache <8

4. GABINETE: - PsA/ Tele Térax
- US (Higado, Péncreas, Vias Biliares)
- PANCREATOGRAFIA DINAMICA (PD): DX MORFOLOGICO:
I. P.A. No Complicada (Edema Intersticial) PR
I1.Coleccién Secundaria a AP (CS) - CLA, PsAg o AbP L e
Ill.Necrosis Peripancreética (NPP) . e
IV.Necrosis Pancredtica < 50%
V.Necrosis Pancredtica > 50%

- Resonancia Magnética Nuclear: SOLO en pacientes incluidos en este protocolo

5.- ETIOLOGIA: Clasificar

6.- Asignar Grupo de Tratamiento
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Anexo 7.

PANCREATITIS AGUDA H.E. C.M.N. Siglo XXIi

ESTRATEGIA TERAPEUTICA

- I. PANCREATITIS AGUDA MODERADA (PAM)

A) MONITORIZACION 1. Amilasa (Sérica/Urinaria) y Lipasa (Sérica) ¢/ 72 hrs.
2. APACHE Il ¢/ 72 hrs.
3. Proteina C-Reactiva ¢/ 8 dias
4. Pancreatografia Dinamica al 8vo dia
5. RMN al 8vo dia (Pacientes en este protocolo)

B) MANEJO: 1. Ayuno (hasta la remisién clinica y laboratorial del cuadro)
’ 2. SNG / Foley (control liquidos)
3. Soluciones 1.V.
4, Bloqueadores H2 / Antidcidos
5. Analgésicos
6. Antibioticoterapia (en Pancreatitis Necrética)

* Revaloracién del caso entre el dia 8-12 (con APACHE |l Y P. Dindmica)
..si permanece como PAM, continuar Tx médico y monitorizacién. HeaE
..si progresa a PAS, realizar Punci6n Guiada (Bacteriologia) durante la P. Dinamica’ y pasa a
manejo como PAS.
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Anexo 8.

~ ESTRATEGIA TERAPEUTICA
Hl. PANCREATITIS AGUDA SEVERA (PAS) sin NECROSIS PANCREATICA (NP) (I-ll! de TAC)

A) MONITORIZACION: 1. lgual a Gpo. [.(PAM)
2. APACHE Il ¢/ 72 hrs (o segun la condicién del caso)
3. Considerar Monitorizacién y Manejo en U.C.L

B) MANEJO: 1. Igual a Gpo. [.{(PAM)
2. Ayuno HNO / Considerar apoyo con N.P.T.
3. Antibioticoterapia (en caso de NPP)

IRevaloracién el dia 8-12 (APACHE Il YTA,C)7 S

b oo

Tx Médico y
Monitorizacién

c/NP, NPP, CLA -

Bacteriologfa
{Puncién Guiada)

v

v

TxQx
{Necrosectomia +
Lavado Retroperit)

* CLA= (};o!eccib_n"séc':u'rjdéri‘a aPA
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ST TESIS K8 DEBE
Anexo 9. sam pE LA BIBLIGTEGA

' ESTRATEGIA TERAPEUTICA
lil. PANCREATITIS AGUDA SEVERA(PAS) con NECROSIS PANCREATICA(NP) (IV-V deTAC)

"~ A) MONITORIZACION: 1. lgual a Gpo.ll (PAS s/NPP)
2.U.Cl.

. B)MANEJO: 1.lgual a Gpo.ll (PAS ¢/NPP)

2.N.P.T.
3. Antibioticoterapia

Protocolo Prospectivo Aleatorio

*1Tx. Médico Intensivo Lavado Perit.Prolongado

v

Bacteriologia
{Puncién Guiada el dfa 8-12)

/

[ E stéril v *2Infectada J

+ /

Manejo Ablerto "

Necrosect. +Lavado Retroperit.
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