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PANCAEA TITIS AGUDA SEVERA 

111. INTRODUCCIÓN 
La Pancteatitís aguda es una inflamación del páncreas con curso impredecible que puede 
comprometer a otros tejidos con una expresión h1storógica amplia que se asocia a manifestaciones 
ctinicas variadas con repercusión local y sistémica 1

• 

L• taaa de morbimortalidad permanece inaceptabfemente elevada, esto significa que aún no 
disponemos de una terapéutica suficientemenle satisfactoria. Es un padecimiento que ocasiona 
importantes y prolongados sufrimientos para el paciente, además de que su alención genera 
elevados costos y estancia hospitalarra p,-o/ongnda, inclusive en los casos más exitosos; en 
nuestra Institución la estancia en Ja Unidad de Medicina Crítica de 86 ca!>os de pancreatitis agL'Cfa 
es dE't 277 dia!:>lcarna y 1169 dia~/cama en tOda su e$tancia hospiaalaria, ademas de que representa 
el S. 7% de los ingresos & la Unidad. Ante estas circunstancia!. es importante investigar y desarrollar 
procedimientos terapéuticos adicionales y alternativos que puedan mejorar el pronóslico cJe los 
enfermos con pancreat111s aguda severa. 
Es causada en un 65% a 80% por alcohol y litiasis b1/la~·3 , otras causas menos comunes son: 
h1percalcem1a, hrperl1p1dem1a y drogas en 2ºk , el resto son 1deopát1cas que han sido alribuidas en 
los UJllmos años a la colec1st1t1s allt1i.tsica. 
Su curso clinico se caracteriza por desarrollar complicaciones locales o sistémicas en donde se 
~~:~~~o 1~:~~,~~;a~~~anos y sistemas. además de las infecciones secundarias del tejido 

Se han buscado diversos métodos para poder evaluar su severidad y pronosticar el desarrollo de 
complicaciones y muerte con el fin de tener un tratamiento más oportuno. Dentro de las escalas de 
mayor reconocimiento se encuentra la de Ranson v APACHE 11ª·18·2:!, pero se ha documentado que 
la valoración con una escala que incluya crilerios de Disfunción Orgánica Múltiple puede ser de 
mayor u1111dad0. 
En la aclualidad el objetivo del tratamiento médico es disminuir la secreción pancreática y 
esencialmen1e "de1ar el páncreas en reposo~. pero se acepta que en caso de presen1arse una forma 
severa el tratamiento deberá de incluir et uso de sonda nasogástrica con aspiración continua, 
bloqueadores H 2. analgésicos, reposición de volumen intravascular, corrección del desequilibrio 
hidroelectrolitico y ácido base, nutrición parenteral y enteral temprana, más al apoyo terapeUtico de 
las diferentes disfunciones orgánicas que se presenten. Existe debate en relación ar uso de 
anlibióticos profilácticos en pancreatitis, es necesario investigar al respecto con estudios 
prospectivos. sin embargo de manera general en formas severas con etiología biliar se emplean 
desde el momento del diagnóstico. 
Esta demostrado que las Unidades de Curdados Intensivos han disminuido la morbimortalidad en el 
paciente crilicamente enfermo que cursa con un padecimiento agudo potencialmente 
reversibte 1 ~· 13• 14, tal es el caso de la pancreatitis aguda que liene una indicación justificada de 
ingreso cuando se trota de una forma severa. definida esta como la presencia de más de tres 
criterios de Ranson o más de OCl'lo puntos de APACHE 11. La mayoria de las formas severas se 
tratan de pancteatit1s nectótiea que es la que tiene mayor morbimortalidad, sin embargo la 
edematosa también es capaz de generar respuesta inflamatoria sistémica muy severa 
El paciente con pancreatitis aguda severa independientemente de la causa, representa un reto 
diagnóslico y terapéulico para el médico en donde uno de Jos puntos más sobresalientes del 
tratamiento es el manejo integral; en donde la participación conjunta de clínicos y cirujanos sea 
estrecha y conlinua frente a una entidad clin•ca que aun tiene muchas interrogantes. 
El p.·opós1to del presente trabajo es definir el abordaje diagnóstico y el comportamiento clínico de 
los pacientes con pancrealitis aguda severa que ingresan a nuestra Unidad de Terapia Intensiva y 
buscar las complicaciones que más frecuentemenle se presentan y que condicionan una elevada 
mortahdad: además se podrá generar una base de datos sobre el padecimiento para plantear a 
futuro trabajos prospectivos 

3 



PANCAEATITIS AGUDA SEVERA 

IV. ANTECEDENTES 
En 1882 Prince sugirió que la pancreat1lls aguda podia ser ocasionada por obstrucción del conducto 
pancreático por un cálculo impactado en el conducto comUn~" . posteriormente es Opie quien en 
1901 asocia el impacto de htos en el ámpula de Vater y propone la teoría del canal común para 
e•plicar el origen de la pancrealilis aguda la cual es una combinación de obstrucción amputar y 
reflujo de bilis dentro del conduelo panaeálico. Sin embargo esta leería no fue ampliamente 
aceptada. ya que en olros estudio~ se encontraban fitos en el ampula de Valer sólo en 3-8% de 
pacientes con pancreatilis aguda dA origen biliar". 
Estudios más recientes mostraron la presencia de lilos de orig~n biliar en las heces de pecientes 
que sa recuperaban de un ataque de pancreatitis aguda17, estos rcisultados sugieren queo la 
pancrealilis aguda asociada a litiasis biliar puede ser también, cJEc<bida a un bloqueo transitorio del 
ámpula de Vater por migración de lites biliares. ya que la observación direcla del lito impactado no 
es posible realizarla en la mayoria de los pacientes. Otros factores que pueden participar en la 
génesis de pancreatihs son el tiempo de duración, asi como el grado de obstrucción, el reflujo biliar 
que pueda existlf e 1nfecc16n asociada" 
La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamaloria que provoca repercusión sobre todos los 
órganos y sistemas y que se traduce en un inicio por respuesta inflamalona sistémica38

, todo eslo 
generado por la liberación de mUll1ples mediadores celulares y humorales como pueden ser: 
neutrófilos, factor de necrosis tumoral (FNT). interleucinas (IL-644·.cae lL-8), activación del 
complemento y sistema fibnnolitico. cascada de la coagulación, cininas. proteasas plll"ICl"eáticas 
como c.r.·2 macroglobuhna9 entre otros.que se producen en gran cantidad. suficientes para pOder 
generar un efecto opuesto al fin mie1al y que se traduce con 1es16n orgánica motivo de numerosas 
complicaciones como insuf1c1enc1a renal aguda. SIRPA. Disfunción Orgánica Múltiple (OOM) y 
muerta10

• 

La ciasifQción actual de Pancrealitis establece la presencia de una forma edematosa (intersticial) 
y la necr-osis pancreática 1 , esta úllima es la que más frecuentemente se presenta como una forma 
severa. aun cuando ta primera también puede presentarse con fenómeno inflamatorio muy intenso 
con lesión tisular generalizada. Clinicamente se considera como severa cuando exislen más de 3 
criterio• de Ranson o más de a puntos en la escala de APACHE 11. 
Existen numerosas etiologias en la panaeatitis, pero sabemos que el alcohol y la litiasis son 
responsables de 65% a 80% de todos los casos. En nuestro medio depende del tipo de Hospilal en 
donde se realice el estudio y en algunos predominará el alcohol como etiologia. Muchos de los 
episodios de pancreahtis de origen biliar están asociados sólo con el impacto transitorio de lites en 
el ámpula de Valer y que son liberados al duodeno. En el pasado a la etiología idi~ática se le 
atribuía ser responsable del 1 5% a 25% de todas las pancreatihs. pero se ha encontrado en 
diversos estudios que Ja corecistitis alitiósica es responsable de hasta dos terceras partes del total 
de las idiopéticas21

. 

La mayoria de las veces la presenlación de la pancrea11t1s aguda es a través de una forma leve con 
una muy baja mortalidad. que se ha reportado en 0.9%21 La forma severa de pancreaht1s aparece 
en 8-25% de todas las pancrea11t1s y son las que polenc1almenle pueden tener complicac1ones con 
una mortalidad del 10-20% pero algunos reportes ta citan hasta de 80-90% en formas necrólicas 
muy severas. por lo que su tratamiento deberá de realizarse en una Unidad de Medicina Critica. Al 
respeelo se han propuesto diversas escalas para evaluar la severidad de la enfermedad y poder 
predecir su pronóslico, las más utilizadas son las de Ranson . APACHE 11 y más recientemente la 
presencia de DOM. 
El tratamiento médico incluye ta corrección de los trastornos h1droelectrolíticos, ácido-base y la 
detección oportuna de alguna d1sfunc16n orgánica que requiera apoyo avanzado. 
Por lo qUe respecta al tratamiento quirUrgico, existe controversia en relación al momento en el que 
el paciente debe de ser llevado a c1rugia, de tal forma existen grupos médicos que operan 
tempranamente mienlra que otros difieren algUn procedimiento qu1rUrg1co mayor hasta que el 
proceso inflamatorio pancreático disminuya; también se ha planteado como una posibilidad 
allernativa a la Colang1ografia Retrógrada Endoscópica (CE PRE), con esfinterotomia en las 
primeras 48 horas como un procedimiento poco 1nvas1vo, que ha demostrado disminución en la 
mortalidad de la pancreat1tis aguda de origen billar 
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Por otro laefo es necesario establecer en relación al tratamiento quirúrgico que en la mayoria de los 
eatuchos se contempla a pacientes con loc:los 1os gradOs de severiefad incluyendo a las formas 
severa• a diferencia de nuestro estudio en donde sólo se incluyen pacientes con pancreatilis 
aguda severa. 

s 

--------------



PANCAEATRIS AGUDA SEVERA 

V. OBJETIVOS: 
1. Determinar la incidencia de la pancreatilis aguda de origen biliar en la Unidad de Medicina 

Critica. 
2. Analizar los métodos de d1agnóst1co. 
3. Revisar los factores pronósticos de complicaciones y mortalidad. y busca:r aquellos que sean de 

mayor relevancia en nuestra población. 
4. Analizar el tratamiento quirúrgico. 
S. Analizar la presencia de Disfunción Orgánica Múltiple como determinante de la mortalidad. 

VI. RAZONES PARA DESARROLLAR LA INVESTIGACIÓN: 
La panºcreatitis aguda severa es uno los padecimientos más frecuentes en la Unidad de Medicina 
Critica y tiene 1mplic1ta una elevada mortalidad en la 11tera1ura mundial además de un costo 
económico elevado 
De la etiologías de la pancreatitis la de origen biliar es una de las que más han causado 
controversia en la literatura. un ejemplo de ello es el momento en el que el paciente debe de ser 
llevado a cirugía, ya que esto al parecer está en relación a la mortalidad y al elevado número de 
complicaciones que se han presentado Por lo que al no ex1st1r hasta la fecha una investigación 
sobre la incidencia. morbamortahdad y tf"atamiento en la Unidad de Medicina Cr"ítica del Hospital 
Juárez de México se decidió la realización del presente trabaJo de investigación. 

VII. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
La pancreatitis aguda severa tiene una elevada morbimonafldad. esta última h• sido r"eportada 
hasta de 60%, está asociada a numerosas complicaciones que requieren un manejo inlensivo 
integrar. por lo que es necesario conocer en nuestra Institución ras caracterlsticas de su severidad. 
en donde la pancreat1hs llega a representar hasta un S. 7% del total de los ingr"esos a la Unidad de 
Cuidados Intensivos, además de que su costo, el número de dias-cama y el apoyo multidisciplinario 
que requiere el paciente con esle problema es muy elevado 

VIII. HIPÓTESIS: 
La pancreatilis aguda se trala de un proceso no ünicamente local. sino que la verdadera severidad 
eslá en relación directa a el grado de respuesta inflamatoria que se presenta de manera sistémica, 
es decir exisle afección de todos los aparatos y sistemas que culminan con Ja disfunción de algunos 
de ellos, siendo los de mayor relevancia Lesión Pulmonar Aguda, Trastomo Cardiovascular, 
Insuficiencia Renal Aguda, Disfunción hepática y gastrointestinal. además de afección hemalológica 
y neurológica, que frecuentemente culminan con la muerte. 
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IX. MATERIAL Y MÉTODO: 
Se revis.ron los e)(pedientes Clínicos de todos loa pacientes que ingresaron a UTI de enero da 
1990 •diciembre ese 1995. selecc:1onando aquellos con diagnóstico de pancreat1tia agUda de origen 
biJ....-. 
El dc.gr"6Stico de pancreatitis aguda se realizó sólo mediante la demo•tración por medio del eatUdio 
de TAC o de acuerdo a lo• hallazgos encontrados en la cirugia. El diagnóstico de afección biliar .. 
efectuó medi21nte USG o de acuerdo a los hallazgos encontrados en ta Cirl.IQi•. Para el criterio de 
severidad, se considero de acuerdo al consenso aciual de Atlanta Ga. sobre pancrealitis, en donde 
se defrne una forma severa cuando existen 3 o más crilerios de Ranson o més de e puntos de 
APACHE 11. ·~ 

Se analizó edad, sexo, etiologia, clasificación: edematosa o necrólica. Se anotaron valores séricos 
de leucocitos, glucosa. creatinina, b1hrrub1nas. calcio, albúmina, Proteina C reactiva, TGO 
(transam1nasa glútamtca oxalacática). OHL (deshidrogenasa fáctica), Pa02 , déficit de base, fosratasa 
alcalina y plaquetas. Finalmente se estudio el secuestro de líquidos durante los primeros S dias de 
estancia en la unidad 
Se buscó el registro del tiempo en el que el paciente inició con síntomas y acudió al hospilal, 
además del liempo al llegar al diagnóstico en nuestra Institución. el tiempo de estancia en la Unidad 
de Medicina Crilica y finalmente el tiempo de estancia hospitalaria. 
Se analizaron los crilerios de severidad como: criterios de Ranson (para todas las etiologias y los 
modificados para hliasis biliar), Osborne, APACHE 11 y de Disfunción Orgánica Múllipfe (DOM). 
Se consideró DOM cuando existian dos o más trastornos orgánicos funcionales de acuerdo a los 
criterios actuales, y se tomo en cuenta como disfunción los siguientes criterios 1 

•
38 

1. Renal. creatinina mayor de 2 mgldl después de la rehidratación. 
2. Cardiovascurar: Disminución de la presión arterial sistólica por debajo de 90 mmHg. 
3. Pulmonar: Pao2 menor de 60 mmHg con fracción inspirada de Oz al 21 %. 
4. Hematológica: Plaque1as de 100 000 ó menos. 
5. Hepálica: Bilirrubinaa mayor de 3.0 mgldl en ausencia de hemólisis. TGP mayor de 100 UIL. 

Se revisó el tratamiento quirúrgico y se correlacionó la mortalidad en función del tiempo en el que 
los pacientes fueron operados. 
Se buscaron otras complicaciones como. sepsis abdominal, neumonías y necesidad de ventilación 
mecánica. 



X. FINALIDADES: 
Conocer las causas más frecuentes de mortalidad con el fin de elaborar un protocolo de manejo de 
P9Cientes que ingresen al Hospital con diagnóstico de pancreatitis aguda severa, Clonde la 
carmcterist1ca fundamental sea un manejo múllidisciplinario con participación del personal médico 
de Urgencias, Medicina Critica, Cirugfa General, Nutrición Parenteral y la presencia del equipo de 
enfermería. 
Elaborar trabajo de Tesis dentro del Programa de la Especialidad de Medicina Interna. 

XI. TIPO DE ESTUDIO: 
Descriptivo, retrospectivo, longitudinal , clínico. 

XII. CAMPO ESPECIFICO DE APLICACIÓN: 
Cllnieo. 

XIII. CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 
1. Todos los pacientes que tengan diagnóstico de pancreatitis aguda comprobada por Radiología 

(TAC) ó Cirugía. 
2. Todos k>s pacientes en los que se halla confirmado la etiología biliar por radiologia (USG) 6 

Cirugía. 
3. Sólo a.e incluyeron pacientes con panc:reat1tis severa. La seveddad se eS1ableci6 con la presencia 

de 3 o m8s criterios de Ranson o más de 8 puntos de APACHE 11. 

XIV. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
1. Pacientes que no cumplan con los criterios de Diagnóstico de pancreatitis aguda por TAC o 

Cirugía. 
2. Aquellos pacientes en quienes no se determinó la etiologia biliar. 
3. Pancreatitis no severa ( menos de 3 criterios de Ranson ) 

XV. ANÁLISIS ESTADiSTICO: 
Se realizó un an.éllisis comparativo de los todos los factores que analizamos en relación a los 
pacientes que sobrevivieron contra los que murieron. El análisis se realizó mediante la r de Student, 
considerando como p s1gnif•caliva cuando fue menor a 0.05. Las hojas para captura de datos se 
encuentrane en el aneJCo 1. Los datos se anallzaron en una computadora 486 con un programa 
Excel6.0 

B 
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XVI. RESULTADOS 
Se revisaron los expedientes de 99 pacientes con el diagnóstico de egreso de pancreatitis aguda 
severa. Se excluyeron a S pacientes por que no reunieron los criterios para sustentar el diagnóstico 
de pancreat11is; otros 9 pacientes fueron excluidos por corresponder a reingresos con el mismo 
diagnóstico. El total de pacientes con pancreaUtis severa fue de BB, d'e estos la etiología biliar 
ocurrió en 37 (43% del total) en donde se incluyen 5 alitiásicas. 
Pancreatltla BUiar. 
El grupo estuvo constituido por 37 pacientes. en 68% fue c.ala!ogada como necrótiC3 y en 32% 
edematosa. a.b1 .. "' 
Al momento de la admisión los leucocitos fueron menor a 10,000 en 6 pacientes (16%); 10,000-
15,000 en 13(35%); 15,000-20,000 en 15(41%) y más de 20.000 ~n 3(8"/ú). El nivel de amilasa 
sér1ca tuvo una media de 288±1143 U.l.(rango de 10 a 5317 UI) Encontramos valores séricos 
normales en el 30%; elevación de 2 veces el valor normal en el 5%; 2-5 veces en el 30% ; 6-10 
veces el 14%; y más de 10 veces en el 22°Ai. El nivel sérico de blfirrubina mdirect:a se encontró con 
un rango de O 3 a 5 3 mg/100 mi con una media de 1.B:t:0.73 El nivel de fosfatasa alcalina se 
encontró de 57 a 1213 U I con una media de 147;t304 U I. se encontró elevación 2 veces el valor 
sérico normal en el 19%. 2-5 veces 5°/o; 6-10 veces en el 5%; y mds de 10 veces en el 3%; un valor 
normal de fosfatasa alcalina ocurrió en 9 pacienles que corre~ponde aJ 25%. El valor sérico de 
TGO tuvo una media de 79±109 U.l . .(raf\go de 28 a 441); un valor normal se encontró en el 27%; 
existió elevación de 2 veces el valor el 27%; 2-5 veces en el 33%; 6-10 veces del valor normal en el 
3%; y más de 1 o veces en el 5% de los pacientes. En relación a la hipocalcemia. esta se presentó 
en 27 pacientes (63%) desde el ingreso y 48 hrs después de estancia en UTI esta cifra se 
incrementó a 34 pacientes conformando 79% del total de pacientes; ninguno cursó con 
hipercalcemia. No exrst16 d1ferenc1a estadística enlre el nivel senco de calcio de Jos pacientes que 
faUecaeron y Jos que sobrevivieron. c.w. 2 
No existió diferencia en el valor sérico de c.-eatinina al ingreso entre tos pacientes qua fallecieron y 
los sobrevivienles. pero esra diferencia se hace signif1cahva durante la estancia en la Unidad de 
Medicina Critica cuando se comparan ambos grupos. de tal forma que los que fallecieron tuvieron 
un nivel sérico de creatinina sfgnificativamente mayor (p< O.OS) Tabl• 3 
El estudio de ultrasonido se realizó en el 92 % de los pacientes. El diagnóstico litiasis vesicular se 
logró en el 52º4 de los pacientes. y da los cinco pacientes con colecistitis alitiásica en 80% se pudo 
detectar el problema. Por lo que respecta al diagnóstico de pancrea!ifis sólo en 35% se llegó a 
diagnóstico, el estudio fue catalogado como no valorable en el 21 % y en 1 paciente en el que se 
contó con un resultado de vesícula normal se encontró lilfasis en la cirugía. ~bla.C 
La TAC Sé realizó en 18 pacientes (49%), ninguna fue clasificada como grado A, la monalid'ad más 
elevada fue para el grado E (50%). t.abS. 15 
El inicio de sintomas hasta acudir al hospital, el tiempo necesario para hacer el diagnóstico de 
pancreatitis, asi como el ttempo desde que ingresa el paciente al hospital hasta que llega a la UTI. 
el tiempo de estancia en la UTI y el tiempo de estancia hospltalaria se observan en la tab,_. 6, 
notando que únicamente ellCiste significancia estadística entre el mayor tiempo de estancia 
hospitalaria para el grupo que vivió 
Por fo que respecta al 1ratamiento quirúrgico. a 35 pacientes se les sometió a procedimientos 
mayores. en donde se realizaron 20 necrosectomías, 23 drenajes de colecciones peripancreélicas y 
drenajes de absceso pancreático en 16 ocasiones. El ltempo ;:>remedio para ser llevados a cirugía 
fue de 2.6.tS.5 dias. con un rango de 12 hrs a 23 días. Los pacientes que sobrevivieron tuvieron un 
tiempo promedio para ser llevados a cirugía de 3.5.t6.7 dias en comparación de los que murieron 
con un menor tiempo de 1 .9.t3 días, no el1Cist1ó significado estadistico por los rangos muy grandes 
Tabe. 7. Sin embargo ar hacer un análisis en relación al !lempo quirúrgico, enconlramos que los que 
fueron operados anles de 7 días tuvieron una monahdad de ~o/o conlra sólo 27% de los que se 
operaron después de este tiempo. El grado de severidad de es1os pacientes fue semejanle 
evaluada por criterios de Ranson. GnUk:e 6. 
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AJ hacer un análisis desde otro punto de vista encontramos que 81 % de los pacientes que murieron 
fueron operados dentro de Jos primeros 7 dias contra sólo 19% que también fallec1eron fueron 
operados después de 7 di as. grMica 7. 
En relación a los criterios de severidad, se tomaron en cuenta los de APACHE 11, Ranson (para 
lodas las etiologías v Jos modificados para litiasis vesicular), Osborne y de Disfunción Orgánica 
Múltiple de acuerdo a loa criterios sugeridos por la clasificación actual de pancreatitis aguda'. 
Ademe• $.O evaluó la presencia de insuf'tciencia renal y el balance de líquidos global durante los 
primeros 5 días lab&. a v •· 
Las eompl1caciones más importantes aparecen en la t.-bla 10 v 11,an. donde se observa fa 
signtficanc1a estadistica en relación a la disfunción orgánica múlliple en!re el grupo que vivió contra 
el que falleció, sobresale la insuficiencia renal aguda que alcanzó una mortalidad de 100% cuando 
se asoció a pancreat1tis aguda da origen biliar grMic:a • • Se no1a la monalidad progresiva cuando el 
número de d1sfunc1ones se incrementó, de lal forma que cuando existieron 4 y 5 disfunciones la 
mortalidad rua del 1 OO"k. tabla <.a. 
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XVII. DISCUSIÓN 
En el al"lo de 323 a.c. Alejandro el Magno, de 33 al"'los de edad celebró con sus Generales Jas 
victorias de la conquista de Asia. Durante las fiestas se ingirieron grandes cantidades de alcohol. 
Alejandro tuvo al día siguiente dolor abdominal intenso y enfermó gravemente. sus médicos lo 
trataron con inmersiones en el rio Eufrates y poco después falleció. 
Los expertos en historia del páncreas consideran que esta es la primera descripción dti una 
pancreatitis grave, en la cual destacan cuatro hechos: la asociación con el alcoholismo, la falta de 
diagnóstico, la gravedad de la enfermedad y el fracaso del trate.miento, observaciones que siguen 
siendo comunes en la actualidad. 
Pero en relación a la etiologfa biliar en 1882 Prmce reportó do$ casos de pancrealitis hemorrágica y 
colelilias1s, sugiriendo que la lesión pancreática pudo ser ocasionada por obstrucción del conducto 
pancreático por un cálculo impactado en el conducto común el cual se comunica con el colédoco2

•, 

sin embargo es Opie en 1901 quien por primera vez describe al impacto de lltos en el ámpula de 
Vater como la causa principal, el propone la teoria del canal común que es una comb1nac16n de 
obstrucción ampular y renujo de bihs dentro del conducto pancreálico•. Su1 embargo esla teoria no 
fue ampliamente aceptada, ya que en otros estudios duran!c b explc. ación de vías billares se 
encontraban litas en el émpula de Valer en sólo 3-Bºk de pacientes ~on pancreahlls aguda d9 
origen biltar. Acosta4

, úocumenta la presen.:ia de lltos en las heces de paci.:tntes con pancreatitis 
aguda y posteriormente KA!Jy 17 raportó que en 84°k de p;:.cientes con puncreatihs de ongen b1har es 
posible recuperar litas en le<;> heces. Estos hallazgos sustentan el hecho de que la pancreat11is pudo 
hober cursado con un bloq•Jeo transitorio del ampula de Vater con migr3ci6n del lito al duodeno y 
explica el hecho de la permeabihclAd elevada de la via biliar tanto en cirugia como en esludios de 
necropsia. Es posible quo las variaciones anatómicas contribuyan a producir refluJo al conducto 
pancreático, que se ha ducumentado hasta en 67% en las colangiograrias transoperatorias de 
pacientes con etiología biliar y de solo 18º.-E. en otras etiologias17

. E=I espasmo y la f1brosis del 

~=~~1:;0,g;i~d~~s~l~~r~;:~~~cr~~ltitil!"~ido biliar también han sido sugeridas como causas 

En el presente estudio encontramos que la etiologia biliar fue utribuida como causa directa de 
pancrealitis aguda en el 43% de todos los c-.asos, en donde se incluyen 5 colecistilis ahliás1cas: asto 
coincide con la incidencia reportada por Kelly de 45°A.17 y Lee y Millat de 50%3

•
22

. Las otra:; causas 
de pancreatitis aguda que encontramos son alcoholismo 48°k. con 4 casos que representan el 
4.6º.-E. de origen idiopática, que difiere con la literatura munaial en donde se reporta Que en el 
pasado era del 20-40°.-E. cifra que actualmente es menor al oocumentar a la colec1stit1s alitiásica 
como responsable de hasta dos terceras partes de las consideradas como id1opát1cas3 

.. ~ 1 

En relación al predominio de sexo sólo en ct1ologia biliar, en nuestru estudio es más frecuente en 
hombres (57%), que difiere con lo reportado en la literatura en donde se encuentra una mayor 
incidencia en las mujeres hasta du 65% 3

·
1º·18

·
237

• Así rmsmo encontramos que la edad promedio fue 
de 42±18 arios, edod inferior a la registrada 3

·•·
1º·18

·
22

•
23 en donde se cita un prcmedio de 50 a 55 

años. La menor ad.Lid y fa mayor frecuencia en hombres en nueslra serie podria estar justificada 
porque tenemos un número de pacientes con una segunda etiologia o ractor predisponente. En el 
caso de las litiasis de origen biliar el antecedente de alcoholismo eslAba presente en 7 pacientes y 
el de hipercolesterolemia en 3, etiologías en donde la edad de presentación de pancrea11tis es más 
temprana y de predominio en hombres. 

Diagnóstico 
Como se estableció en los crilerios de inclusión, el diagnóstico de pancreatit1s se fundamentó 
exclusivamente con los hallazgos <.le TAC o los encontrados en cirugia en los casos en los que se 
realizó esta. De tal forma que analizamos otras variables que pueden oriantar hacia al Diagnóstico 
como lo es el ultrasonido, el cual se realizó en 92% de todos los casos de pancrealills de origen 
biliar: el diagnóstico de litiasis vesicular no se logró con est~ estudio en el 48% de los casos aún 
cuando este problema existia, sin embargo en la llleratura se ha citado .f}ue hasta en una tercera 
parte de los pacientes la vesiculé:I no puede ser evaluada adecuadamente . 
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En relación a la co1ec1st1t1s alitiásica no se pudo tener diagnóstico por ultrasonido en el 20% de los 
5 casos, cifra por debajo de la citada en la Jileratura que ha sido del 47º/o3

. Además en 24% de los 
estudios realizados fue reportado como no valorable o normal en relación a litiasis. 
Corroboramos además que el estudio de ultrasonido tiene una sensibilidad muy pobre para el 
diagnóstico de panc:reatitis aguda debido fundamentalmente al eJCceso de gas intestinal, en donde 
se ha establecido que con este estudio la glándula no puede observarse adecuadamente en 
panc:realitis de ledas las etiologias hasta en 50% de los pacientes27

, este dato se corroboró 
claramente en el presente trabajo en donde en etiologf3 biliar sólo se llagó al diagnóstico en 35% 
do los casos. 
Por lo que respecta a la TAC esta se ha utilizado con cuatro fines fundamentales21 

a) diagnóstico de pancreat1tis aguda 
b) evaluar severidad y pronóstico 
e) delección de compllcac1ones 
d) guia en la aspiración de colecciones liquidas pancreáticas .. 

Sin embargo se ha reconocido que en pancrcatitis leve el estudio puede resultar normal. 
Actualmenle se dispone en algunos centros de TAC dinámica y que ha sido definida como el 
estudio más especifico para la detección de necrosis pancreática, aUn sobre los hallazgos 
quirúrgicos y que se correlaciona con la severidad, idenfif1cando además a los pacientes con mayor 
riesgo de desarrollar ir,fecc1ón pancreática26. En el presente es1ud10 la TAC se realizó en 49% de 
ros pacientes, por problemas técnicos en relación al equipo o por imposibilidad de trasladar al 
paciente a la Unidad de Radiología debido a su gravedad. En nuestra serie no encontramos 

=~~~~:r ~~n~~sn;:~r;r:!~~ tG~~~~e~~i.ªsi~ee:b~r~~h~~o g:~e~!1~~~~u~~u~~ !ºa"n~eo :: t~~~b~: 
panc:r-ealitis no severa. es decir con menos de 3 criterios de Ranson De acuerdo 3 los criterios de 
Balthazar8, los clasificados como B y C en 33% de ellos se encon1ró pancreatitis de tipo edematosa 
de acuerdo al hallazgo quirúrgicr-., a diferencia de los pacientes con grado O y E en donde en 100% 
existió necrosis. 

La asociación entre amilasa sérica y pancreatitis aguda fue deo;cnta por primera vez en 1929. y en 
la actualidad se ha seguido utilizando como piedra angul3r en el diagnóstico. Sin embargo su 

~7;:~~::!~!~e~~af¡Jb~a~~:p~rt=:~~ l~~it~~=tu~=i~t=np;~;:;~~:sdi:~~~~t~~d~u:n pe~e~~~~n~~e~=~ 
estudio de necropsia en pacientes que no tenían dolor abdominal y la amilasa sérica se encontraba 

~:.~~~::~¡~!ª:;,~~~~!'1~~;·d~e e~~1~cif~rt~~~r q~= ~~ v=~~grcydi~~:o ,;'~s::~vnoe d~o~/;:1¡!~~~~¡~0~ª~: 
severidad de la pancreatihs,en nuestra serie observamos que 30"'A. de los pacientes con pancreatrt1s 
de origen biliar tenían un nivel de amilasa por debajo de las 100 UI es decir dentro de cifras 
consideradas como normales. estos pacientes tenían de 3 a 6 cnlerios de Ronson y en 3 de ellos 
existió grado E en la evaluación tomográfica. La explicación de niveles bajos de amilasa puede 
estar en relación a que estos pacientes tuvieron un retraso en el ingreso al hospital con un 
promedio de 3.2 ± 2 dias con un rango de 1 a 8 dias. en donde sabemos que Ja amilasa sérica tiene 
una elevación max1ma la cual declina rápidamente a medida que el proceso 1nnamatorio pancreáhco 
disminuye21 . Por lo antcnor podemos establecer que los niveles de amilasa sérica no se 
correlacionan con la sevendad y cuando tienen que ser interpretados debemos de temor en cuenta 
que con un mayor tiempo de evolución es posible que Jos niveles séricos se encuentren dentro de 
limites normales. Se ha identificado que pacientes con pancreat1lis asociada a litiasis tienden a 
tener un nivel más marcado de h1peramilasemia que pacientes con pancreatitis alcohólica y de otras 
causas31 ·:u. 

La TGO se ha identificado como de gran valor en la sospecha de pancrealitis originada por 
litiasis318, encontrando que cuando se encuentra incrementada mayor do dos veces tiene un valor 
predictivo positivo para diagnóstico del 92% y que puede elevarse hasta cerca del 100°..4 cuando se 
incrementa en más de cualro veces31

·3ol. sin embargo, este dato en nuestro estudio no se corrobora 
por el hecho de que 28. 5% de los pacientes tenían TGO dentro de limites normales. 
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Tra..,.ento 
El mane;o edacuado de la ~ili• severa, deber .. de realiZarse en una unidad de Medictn. 
Crietc:a en dond9 puedan detectarse y tratar de manera oport...,. la• complicaciones que se 
presenlan, ac:lem6a de proporcionar el tratamiento ••Ulndar como ea: succión g6stricm, caNiter . 
central psa .......;o de liquidas intravenosos , aond9 folay, antibiótico•. 21 .a. y en caao neceeerio 
apo~ con c.16ter de Swan-Ganz, ventilación meCllinica, hemoc:fü•liais, tranafuaiones y de "'9nef'8 
funo.mentar NPT .... a. 
Hasta 9hora los intentos al utlllZar tor.p¡a especifica como es el uso de la antiproteasaa, inhibidores 
ele te fosfolfpasa "'2. uso de !IOthatostatina. plesmaftlkesis, no..._, demostrado utilidad elintc.7 A.e . 
En nueSlro grupo de pmcientes documentamos que la mortalid9d fue 2 veces mayor (54% oontr• 
27%) en los pacientes que fueron operados antes ele siete di•• ( p < O.OS ) Graf"tee 6. El grado de 
severidad de iOa que falleCieron fue seme.;.ite el ser evalUMCMI por critark>a de Raneon. AJ ._,lz8r 
de&de 01ro punto de vista encontramos que 81 % ese los pacientes que fenecieron hablen sido 
operados den:J"o Ca los primetos 7 dias ( p< O.OS ) Gr .. fica 7. Con c.stos datos pcdomos juatmcar 
que el ma,...jo quirúrgico no es un tratamiento de urgencia, pero es posible que puedan existir 
situaciones en donde sea necesario un abordaje quirúrgico temprano. 
En relación a este aspecto los daitos que existen en la literatura sobre el tiempo ideal para que un 
paciente sea llevado a cirugía han sido cont,.adictorios, asr Acosta y cols25 reportain dos grupoa d• 
pacientes el primero con una mortalidad de 16% con tratamiento conservador complementado en 
muc::nos caso• con cirugi• e'9Cliva de vías bili.-.s o para tratar complicacione• asociad•• con t• 
pancrealltis v un segundo grupo con una mortelic:Jad de sólo 2% en donde ta eirugfa de vias billares 
se reallZó de manera temprana. Sin embargo el estudio aun cuando tiene un número significativo de 
pecientea, la mortalidecl baja puede .. t.,. en relación • que en su "'8)'0ri• •• trataron de 
pancreatitia edematosas (scnll) y en donde ta mejoría en la aobrevidai no puede .. r atribuida 
neceaariamen1.e al menor tiempo en el que el pmeienle fue llevado a cirugía como - expre .. en las 
conc1us1onea. v• que tamb~ puede ••t• en releción a la aeV9ridad de la pancreatitia, la aMt no 
puede definirse va que el eatudk> carece de criterios de severidad, notando ~· que et grupo de 
mayor mortalidad tuvo más pacientes con pmlCfealilis de tipo necrótica. Loa autores que sugieren 
ci'1."9i• temprana prasent_, el argumento de que el grado de obstrucción de la *"Pul• de V•er ea 
un importente determirwnte de la -verid8d de la pancreatitis concluyendo que et alivie> tempr.-,o de 
la obstrucción •• un fador critico pera le rea.apereción, sustento teórico que no - h9 fundamentado 
en la pr.M:lica clin;ca en lo• diversos trao.i;o. incluyendo •I nueetro. 
Por otro ledo Bureh 'ºreportó un grupo de 200 pecientes en donde 67% de loa ~ne.reas evaluadOa 

tueron considerados como normales y en donde et ma)'Or número de pancreatttis son leves, sólo e 
pacientes tenían pancrealitis necrótica, la mortalidad de este último grupo fue de SO"- con 
tratamiento quirúrgico de urgencia. Las conclusiones de su trebejo deben de estar entocadas 
fundamentalmente ¡JJ trat•mianto de la litiasis vesicul3r y ::obre sus complicecionea y no •• posible 
establecer con su t,.abajo una conducta quirürgica en paciente• con pancreatitia severa en dOnde et 
tiempo para ser llevados a cirugía en casos de pancreelitis neo-ótica permanece controversia!. 
Como una discusión agregada a este trabajo Frey'º no recomienda cirugia de urgencia par8 
P4ncreas o vía biliar a menos que coe11:isla infección, disfunción orgánica múltiple o colangilia. 
Han aparecido un gran numero de artículos en relación al manejo quirUrgico de I• pmncrealiti• biliar, 
ain embargo_.. la mayoría de ellos el tratamiento es fundamentalmente para panaeatitia no .. vera, 
tal es el caso de Kelly18 que reporta 275 pacienles en un periodo de 19 aftos, en donde en 172 
1enfan pancreatilis asociad• a litiasis, no especifica ningún ttiterio de severidad, pero la ma)'Ol"I• de 
los pacientes tenían pmncreatiti• edematOSil teve a rnocserada v en algunos .. encontró el p.6ncreaa 
normal, al aparecer existieron sólo 5 casos de pancreatilis necrótica con una mortalidad del 80%, )' 
debido a la elevada recurrencia de pancreamis por litiasis (25 -53"-) el autor sugiere el 
procedimiento quirúrgico una vez que ha pasado el momento agudo de I• pancteatitis. Renaon24 

presenta un estudio con 74 pacientes con panereatitis aguda v que al aplicar criterios de HV9ridad 
cuenta con 23 pacientes con una forma severa en donde la mortalidad par• este grupo fue de 181' 
sin embargo .el aplicar los criterios modificado& para enfermedad biliar la mortalidad se inctement• 
a 28%. Nueve de estos pacientes fueron operados de manera temprana con una mortalidlld de ~% 
v OCho fueron operados de manera t•rdia no encontrando mortalidad en esl• subgrupo. 
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Aparentemente pudtera pensarse que la mortalidad es mayor si Jos pacientes son operados més 
tempranamente. sin embargo, otro factor exjste al igual que en otros trabajos ya que encontramos 
que los paciente operados 1empranarnef"lte tenfan 5.4 criterios en promedio contra sólo 3.5 critertos 
de los operados de maner• tardia, por lo que el primer grupo tenia una enfermedad Ns severa. 
fi,,.lmente concluye que se debe de evit•r Ja cirugia temprana especialmente con pancrealitis 
severa. 
Osbcrne23 documentó que los pacientes con formas severas al ser llevados a cirugía temprana la 
mortalidad se incrementaba hasta en 50%, sin embargo al igual que en los estudio• previos es 
impoeibfe saber si la mayor severidad fue Ja razón para explicar la mayor mortalidad o fue el tiempo 
en el Q'-- se realizó el pnmer píOCedimiento quirúrgico. A diíerencia de nuestro estudio en donde 
los pacientes que fallecieron tuvieron un grado de severidad semejante. 
No .. t• cantraindic.ci• I• cirugía tempr_.. en pancreatitis de origen biliar, sólo se ha tratado de 
buscar algunas indicaciones precisas que le eviten al pacienle mayor morbimortafidad, tales 

!~'!!o~:=:.~:~':~:"p:i"c~.::i~~:!~i~:=~:'s~~~~g~;if~';~~::i~~i~~i~n~e:~~:~,~ 
enfennedad abdominal como puede ser Ja trombosis mesentérica. de esta manera se ha reportado 
necesidad de cirugía lemprana en pancreatilis severa hasta en el 17% de los pacientes24. En caso 
de realizar algún procedimiento quirúrgico inicial deberá de ser lo menos extenso posible como 
puede ser cotecistectomia simple, c:olecistoslomía y actualmente existen reportes de la utilidad da la 
esf"tnlarotomí• por CEPRE dentro de las primeras 24 horas de admisión reduciendo la incidencia de 
sepsis biliar, demostrando en otro estUdio ta reducción de mortalidad en pancreatitis severa da 61 % 
a 24% ........ 7 Sin embargo. en la mayoria de los pacientes a los que no se les realiza colecistectomla 
de manera temprana, asta si deber• de ,_¡iz.se posterior a la resolución de la pancreatilis agUda 
ya qua de no realiz•rse la recurr~ ele pancrealilis se ha reportado del 16 • 63%2'1 que se 
prtt98nl• cte dos semanas a once me-a después, y reduce su aparición en sólo 2-8% cuando se 
realiZ.a •lgún tratamiento quirúrgico. w.rren afirmó que los errores más importantes en pancreatitis 
aguda es operar tempranamente y mucho y el otro error es que cuando las complicaciones se 
presentan es ·operar tardíamente y poco. Esto último en relación a que 40% de las pencraalilis 
necrótlcas se infectan, y ocurre ~· frecuentemente hacia la tercera semana, incrementando la 
mortalidad que se ha reportado Nata 37 .8% contra sólo 8. 7% en los que no se infecta35. 

Criterio• de severtd•d y complic•clon•• 

::1=:e-:S'1\~:f; ~~dnocr:~~ti~=~fi~~~c~=~~e ª::~~C:a~1?s ~:'ª!~.~~r-:' ~!,!~:' C:n'C: 
est•n presentes 3 o rnés criterios de R•naon u oeho o más puntos de APACHE 11. En nuestro 
estudio aplicamos los criterios pronóstk:oa que inicialmente fueron considerados por Ranson:17 para 
~eatitis de todas ras etiologías, en dot"tde la evaluación se realiza a través de 11 criterios 
pronósticos, cinco de ellos durante las primeras 24 horas y los siete restantes a las 48 hof'as de 
haber iniciado el problema. ar indice de mortalidad y complicaciones puede observarse en la taM.- e, 
oinllftc. • ,, s. Et mismo autor posteriormente modifica los criterios iniciales para pancreatilis de 
etiofogia biliar'•-:!•. en donde sólo se consideran 1 O factores pronósticos en donde se excluye a la 
P"°2. Uno de tos problemas fundament•les al hacer el cálculo de criterios de Ranson es debido al 
hecho de que los paciente• ingre .. n •I hospital algunos dias posteriores a haber iniciado su 
padecimiento, por Jo que los siete parámetros que normalmenle se evalúan· a las 48 horas, desde el 
ingc-eso ya están presenles, por lo que debemos orientar algún estudio que evalúe es1as 
modificaciones Al hacer el análisis C.OfT\paralivo entre Ja mortalidad expresada en los traba1os de 
Ranson encontramos que la mortalidad de nuestro estudio es superior como puede apreciarse en la 
._... 10. La explicación a esto puede estar en relación a diversos heehos; uno de ellos es el menor 
núl1lero de pacientes esludiaclos en I• pancreatitis de origen biliar en su estudio, pero el problema 
fundamental puede ser el retraso hospitalario que puede condicionar mayor cantidad de factores 
que conduzcan al paciente a Disfunción Org6nicm Múltiple (DOM). La causa más común de muerte 
en pacientes que sobreviven • I• re.-.imación inicial es precisamente la DOM que excede el 54%. 
en nuestro estudio fue del 59% .... •. por lo que el reconocer a los pacientes con mayor riesgo y 
los faaores asociados es importante para nlejorar el pronóstico, situación sobre la que se está 



traba1ando actualmente en nuestra unidad, Rara conocer esta relación. Su mor1ahdad en 
pancreat1t1s severa se ha citado hasta de un 63% 6 , nosotros reportamos una mortalidad del 73%. 
En nuestro trabajo sólo evaluamos cinco disfunciones orgánicas como se ve en la t.b .. .,., 
consideramos como disfunción orgánica el trastorno de dos o más disfunciones de acuerdo al 
consenso de 1992319 • al hacer la evaluación por número de disfunciones encontramos que la 
mortalidad con 3 disfunciones es de 88% y con 4 o más esta es del 100% tabla '12. 
Notamos además que en todos los casos de insuficiencia renal la mortalidad fue del 100% lo cual 

~:ev;1~=e:r~ar~;~~ ~e C:,~!~ '!!~~~~~~ ;; u~ci~t~~s :.~~t~=~c:::t71~:º!e~:r~ ·=~~~a~~~ 
mortalidad del 100% en trasto.-no pulmonar, 92% en insuficiencia renal y de B3% en insuficie.ncie 
hepática. Datos que varian con nueetros resultados en donde enc-.ontremos mavor severidad en 
trastorno renal y hElmatológ1co r..on meior pronóstico en d1sfunc16n pulmonar. 
En relación al APACHE 11, encontramos diferencia estadislica en relación a los pacientes que 
murieron contra los sobrevivientes tabla IS. esto se correlaciona en estudios realizados con 
pancreatitis de origen b1har39 40 Encontramos elevada mortalidad después de 1 O puntos de 
APACHE ll. sin embargo al d1v1dir en grupos esta mor1ahdad no muestra d1ferenc1a estadistica taba. .. 
Otro dato que evaluamos fue el balance de liquides durante tos primeros 5 días de estancia en la 
Unidad, encontrando que los pacientes que murieron tenian un balance de líquidos superior a siete 
litros, con d1ferenc1a estadist1camente s1gncficativa en relación a los pacientes que habían 
sobrevivido Ta&tta e. La explicación a la mayor monalidad con un balance de liquides muy positivo 
puede estar en relación a dos aspectos: uno de ellos la mayor severidad de la enfermedad y el otro 
al grave trastocno que origina la fuga de liquides a tercer espacio, alterando el proceso de difusión 
de 02 hacia los tejtdos, con repercusión directa sobre el consumo de 0 2 a nivel celular, lo que puede 
condicionar mayor monahdad, sin embargo este aspecto deberá ser evaluado con otros estudios. 
En conclusión en lo que se r-efiere a factores pronósticos nosotros encontramos que la evaluación 
de los criterios de Ranson.mod1ficados para litiasis y APACHE 11 nos hablan de una mayor 
severidad, pero nosotros no encontramos gran diferencia en relación a mayor o menor mor1alidad al 
tener un puntaje elevado Tab&. 9. 

Pero documentamos que uno de los mejores criterios para poder predecir el riesgo de muene es la 
presencia de disfunciones orgánicas, que cuando se asocian constituyendo Disfunción Orgánica 
Múltiple el pronóstico es aún más adverso Tabla '12. 
La• complicaciones asociadas a pancreatitis aguda potencialmente letales se han reportado en el 
rango de 6-59°.A.2". incluyen disfunción orgánica y/o sepsis. 
La mortalidad global de nuestros pacientes fue de 46º.Ñ, este dato aparentemente poctria observarse 
elevado en relaciOn a diversos repones en la literatura mundial que va de 10% al 25º,.{.3 •

19
.%3.2 .. .25., sin 

embargo. la explicación puede estar en relación a que, como ya se expuso anteriormente en la 
mayoría de los estudios se evalúa a la pancreatatis de origen biliar en todas sus formas tanto 
severas como no severas y en nuestro estudio sólo reportamos pancreatitis severa. 
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XVIII. CONCLUSIONES 
La pancreatlti• aguda aün cuando no ha Sido considerada como un problema de Salud en México, 
es una enfermedad que en nuestro estudio se presenta en la edad productiva de la vida con 
repercusiones socioeconómicas importantes, su mortalidad es elevada muriendo la mitad de tos 
pacientes con formas severas, no ea una enfermedad que involucre sólo al páncreas, sino que tiene 
afección infl8"'9toria sistémica. Los factores etiológicos más importantes son el alcoholismo y las 
enfermedades de origan biliar, en nuestra pobll'ción esta Ultima ocupa et segundo lugar. La 
mayoría de los pacientes que ingresan a nuestr-o hospital con proble1T1a pancreático agudo tienen 
un retraso bastante considerable en el inicio del tratamiento hospitalario por to que la historia 
natural de la enfermedad sigue su curso. culminando en muchas ocasiones con Disfunción 
Orgánica Múltiple y muerte. E.n nuestra población los factores pronósticos miiis importantes son los 
relacionados a ta detección de Disfunción Orgánica MUltiple, por fo que se deberá de eslar atento 
al diagnóstico temprano de estos problemas y de manera particular buscar los factores que más 
c.ontribuyen a la insuf1c1encia renal aguda, ya que esta disfunción es la de mayor mortalidad. 
Consideramos que el estudio de TAC debe de reahzarse en todos los pacientes con sospecha de 
pancreat1lls para valorar primero diagnóstico. pronóstico y poder orientar hacia una terapéutica más 
adecuada y oportuna. El tratamiento puede ser confuso por una amplia variación en la historia 
natural de la enfermedad. pero se puede afirmar que en el momento actual la cirugía no representa 
un tratamiento de urgencia, siendo de mayor relevancia buscar la mejor homeostasis del individuo 
con tratamiento no quirürgico. No está contraindicada ta cirugía temprana sólo que habrá necesidad 
de buscar indicaciones pl"ecisas cuando esta debe de realizarse. 
El paciente con pancreatitis aguda severa independientemente de la causa, representa un reto 
diagnóstico y terapéutico para el médico, en donde uno de los puntos más sobresalientes del 
tratamiento es el manejo integral con la participación conjunta de clínicos y ciruJanos en la Unidad 
de Medicina Critica. 

16 



~
 

i 
!'; 

! ' 
I!. 

"' 

i 
# lK

 
"' 

=
 

" 

J ~ 
~
 

o 

i i ~
 

l 

t 
.. 

m
 

~
 

-8 
1 .. 

=
 " 

g. ;· ~· 
! 

~ 
¡ -

8. 
~ 

V
 

§. 
"' 

C
>

 
l 

! 
s 

J 
!! 

m
 

~ 
~ i 

:! 

1
7

 

-
-
-
-
-
-
-
-
·
-
-
~
-

............ ~
~
·
 .... ~

.
-
-
-
·
 .... 



'" 

TABLA 2. Datos oe laboralorio al ingreso 

º""'" l .. - TGO 

TOTAL Ut7 288 7!tlll9 

MvOS 16t7 l91 ntl!S 

MUERTOS IUS le! 12lltl4 

p NS p NS p NS 

TABLA l. Dalos de \allora\orro 
Al ingreso 

Grupo Ccul PCR' -TOTAL '""' "" Hr3J 

VIVOS 10!22 19"8 2St<ll 

MUERTOS ,,,, 2tlt!S 2•t03 

pNS p NS pNS 

1"-C-
2 Va'oMrcodl~mhtltndotdll~tntl~M~ 

3 Via1'tcodtt1Ulmarnhtlwldofdiaptll'ltdio111ll••~ 

""" 
GM - '"'"' ~ DHL 

194t110 "' U7t~ 181')7 <2Ml5 

19lt1D5 7.Zi<J9 t20t2J7 16t05 m.255 

ll)jll9 70sU 1921379 23'01 dlll!l 

p.NS pNS pNS p<OO!I pNS 

l\'ll 
Duranie la evolución ,.,,.. 
"' >Cmti ~· 

30ltl9• 22tl1 19'<1 t'Stie 

290>l02 lltl2 08:0• 1JU9 

l!ltll! 2Ttl9 4St55 1!tJ5 

pNS pNS "º"' p.NS 
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GRAFICO No. 6. Los operados dentro de los primeros 7 dlas tuvieron un3 mortalidad 2 vec" mayor que aquellos en 
los que la cirugía fue tardía. (p < 0.05). La severidad de los que fallecieron fue semejante por criterios de R1nson. 
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