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TITULO
EVALUACION DE LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS ¥ PRONOSTICOS EN LA
GRAVEDAD Y MORTALIDAD DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
UNA NUEVA PROPUESTA

EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL ESPANOL DE MEXICO DEL ! ENERO DE 1996
Al 30 DE JUNIO DEL 2001.



RESUMEN

La pancreatitis aguda es una condicién con miltiples etiologias: biliar, alcohdlica,
idiopdtica, hiperlipidémica, infecciosa y que en sus casos graves sy mortalidad oscila para
_ la pancreatitis edematosa < del 2 %, necrotizante <10% y en la necrotizante infectada <
30%,el manefo de la misma se basa en reposicion de liguidos, manejo del dolor, de la
secrecion pancredtica, antibicticos, en base a los hallazgos quirtirgicos, microbiolégicos,
tomograficos y evolucidn clinica con criterios pronosticos bien establecidos. Con el fin de
lograr establecer criterios prondsticos accesibles que puedan predecir la gravedad y la
mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda, se realizé el siguiente estudio donde se
revisaran , los expedientes clinicos de 84 pacientes 15 de ellos con enfermedad grave (
pancreatitis necrotico-hemorrdgica, fallo multiorgdnico- frauma severo abdominal ), de
los cudles faflecieron 5 pacientes, se analizaron 50 pardmetros a su ingreso, 24, 48 y 72
horas, de los cuales 34 variables fueron significativas y dtiles . Objetivos: Establecer
indices prondsticos accesibles y significativos, en la gravedad y disminuir la mortalidad en
pancreatilis aguda grave. Métodos y pacientes: se incluyo 84 pacientes con diagnostico
de pancreatitis aguda, se analizo 50 variables, se dividieron los pacientes de acuerdo a la
etiologia de la enfermedad y segin su gravedad y mortalidad de acuerdo a los criterios
prondsticos ya establecidos en la bibliografia por Ranson, Glasgow, Sanjurjo J L.-Pérez
Manauta J. - APACHE [I-0. Resultados: Se encontré a 15 pacientes con enfermedad
grave de los cuales 5 fallecieron (33.3% el 6 % del total), 2 casos de pancreatitis
recrotizante , 2 con fallo multiorgdnico y 1 con trauma abdominal, al final 34 variables
Sueron significativas  como factores prondsiicos incluyéndose el sistema de punigje de
Balthazar en el cuagl tienen significancia el Grado C-D y E, como factores prondsticos de
gravedad. Conclusiones: Las escalas para prondstico en pancreatitis aguda son de valor
para detectar a los enfermos que requieren ung vigilancia oportuna, para brindar el
tratamiento qgresivo si se requiere segun la severidad y se debe individualizar cada case
de acuerdo al riesgo beneficio.



INTRODUCCION

Varios métodos se han empleado para valorar la severidad de la pancreatitis
aguda. Estos incluyen signos prondsticos tempranos tales como:  criterios de Ranson, la
escala de Apache-II, fallo orgdnico, y hallazgos en tomografia axial computada dindmica
en pancreas necrdtico (1). En 1992, una nueva clasificacion clinica orientada a sistemas
Jue desarrollada (2).Pancreatitis aguda severa se define como fallo orgdnico o
complicacion local, especialmente pancreatitis necrotizante (3). En recientes reportes la
mortalidad de pancreatitis aguda es del 2-16 % con promedio del 4.5 % (4-12), en
pancreatitis necrotizante es del 7-47 % con promedio de 10.7 % (4-5-8-13-25). La relacidn
de pancreatitis necrotizante y fallo orgdnico permanece aun no clara y si es la infeccion en
un tejido wnecrdtico o la necrosis estéril la responsable (3). En el presente reporte se
encontraron  diferentes indicadores prondsticos, para predecir la gravedad de esta
entidad, incluyendo ademds los ya aceptados como criterios prondstico por el comité de
estandarizacién por medio de fomografia axial computarizada en 1990 . ademds de
identificar a los pacientes que necesitaran una ferapia agresiva, incluyendo su ingreso a la
unidad de terapia intensiva, (6). Se analizaron los expedientes de los pacientes en los que
el diagnéstico de pancreatitis aguda fue comprobado.



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

PANCREATITIS AGUDA

DEFINICION:

Es la inflamacion de la gldndula pancredtica, que en los casos tipicos provoca
dolor abdominal y elevacion de los niveles séricos de las enzimas y cuyo diagnéstico de
certeza es a veces lan dificil que se realiza fras un procedimiento quirirgico ¢ en la
necropsia , la misma puede Ser aguda y/o recurrente (9-23 ).

PATOLOGIA:

La ausencia de cdpsula pancredtica bien desarrollada permite que el proceso
inflamatorio se extienda libremente y afecte cualquiera de los siguientes Grganos:
duodeno, colédoco terminal, arteria y vena esplénica, bazo, mesocolon, epiplén mayor,
mesenterio, ganglios celiacos y mesentéricos superiores, saco epiploico menor, mediastino
posterior, espacios pararrenales y diafragma. En las etapas tempranas se caracteriza por
necrosis grasa peripancredtica confluente que se extiende a lo largo de los tabigques
intersticiales que parten desde el pdncreas y contienen pequesias cantidades de leucocitos
polimorfonucleares, estas células presentan un aspecto aplanado deplecion y fusién de los
grdnulos de zimégeno y dilatacidn de la cisternas del reticulo endoplasmdtico y el
complejo de Golgi, se observan también vacuolas autofigicas y estos cambios liberan
enzimas activas a través de la pared basolateral de las células acinares localizadas en la
periferia, este estadio se conoce con el nombre de pancreatitis edematosa la diferencia se
fundamenta en los criterios de Ranson (>3), en la clasificacion de Apache II (igual 6 mds
de 8) o la presencia de insuficiencia orgdnica o de complicaciones locales (necrosis
pancredtica, absceso o pseudoquiste). Esta puede progresar a necrosis por coagulacion de
los elementos glandulares y del tefido adiposo circundante y se conoce como pancreatitis
necrotizante, posiblemente por trombos y ruptura vascular mediada por la elastasa
pancredtica: La mortalidad en necrosis estéril es del 10 % y en la superpuesta a infeccion
bacteriana del 30 % , las hemorragias francas y secundarias a la ruptura de vasos
sanguineos en el interior del pdncreas o alrededor de ¢l pueden a conducir a colecciones
de sangre dentro de la gldndula o en el espacio retroperitoneal circundante y se le describe
como pancreatitis hemorrdgica. Los restos lisulares, el fugo pancredtico, la sangre y las
gotas de grasa secundarias a la ruptura de células adiposas pueden acumularse en el
interior de dreas confluentes de necrosis, hasta formacién de colecciones liguidas se
acumulan en el interior 0 en la vecindad del pdncreas y pueden extenderse hacia el
mesocolon transverso, el hilio esplénico o a lo largo del espacio retroperitoneal lateral, y
se describe como pancreatitis intersticial 'y puede extenderse a la cavidad peritoneal
(ascitis pancredtica) o a través de los linfiticos diafragmdticos causando derrame pleural
estéril y neumonitis, si persisten las colecciones liquidas hay formacion de seudoquistes y
son secundarios a ruptura del conducto pavicredtico, la mortalidad de esta entidad es
menor del 2 %,(3-6-9-17-18).



PATOGENIA:

La pancreatitis es el resultado de la autodigestion causada por activacicn
prematura de los zimégenos para dar lugar a la formacién de enzimas proteoliticas activas
en el interior del pdncreas. Hiptesis patogeénicas: Obstruccion a la salida excesiva de
secrecion exderina v ol flujo pancredtico son resistencia a nivel del conducto pancredtico
v el esfinter de Oddi, en algunos pacientes el reflujo biliar puede evocarse como factor
fisiopatologico sobre todo en pancreatitis asociada a colelitiosis. La alteracion de la
permeabilidad del conducto pancredtico, posibilita el escape de fosfolipasa A, tripsina
elasting hacia el tejido intersticial del pdncreas y la activacién prematura de los grdnulos
de zimdgeno e hidrolasas lisosémicas. Hipdtesis de la autodigestion: En estudios
experimentales, la tripsina y la quimotripsina activadas por si mismas no inducen ala
respuesia inflamatoria wni la necrosis por coagulacién en la fase temprana de la
enfermedad. Otro mecanismo mediade por la lisoleciting y lisocefaling que son producidas
por la hidrélisis parcial de los fosfolipidos de la membrana celular provocan que la
fosfolipasag A2 purificada, de necrosis severa del parénquima y tefido graso pancredtico
en presencia de niveles bajos de deidos biliares, por otro lado el deido araquiddnico se
convierte por via de la ciclooxigenasa y lippoxigenasa en prostacicling I2 y tromboxaros,
gue son dagentes vasoactivos que afectan la coagulacién sanguinea, por su parte, la
tripsina activa la via cldsica y alterna del complemento, con la produccién local de
sustancias citotéxicas y por ultimo la coagulacion sanguinea es alterada por la activacion
de factores tromboliticos (plasmina ) tromboticos (trombina). En contraparte los
principales inhibidores de las proteasas son el inhibidor de la tripsina que es producido
localmente , las sustancias circulantes como la alfa-macroglobuling, alfdl- antitripsinag, y
el iphibidor de la Cl-esterasa, las alteraciones anteriores explican el  aspecto
microscdpico en la pancreatitis que es mediado por la fosfolipasa A2 y elastasa (9-10-23-
24).

FISIOPATOLOGIA:

Algunas de las caracteristicas locales y sistémicos en la pancreatitis aguda pueden
airibuirse a los efectos de dos péptidos vasoactivos de bajo peso molecular bradicinina y
kalidina que juegan un papel importante en el dolor y el choque . La  hipocalcemia esta
dada por falta de fijacion del calcio a las proteinas, debido al rdpido desarrollo de
hipoalbuminemia y como resultado la disminucion del calcio ionizado, lo cual refleja
severidad de la enfermedad. Puede existir hiperglicemia transitoria hasta en el 15-25 %
de los pacientes y se ha asociado al aumento del glucagén y corticoides como respuesta a
la disminucion de Ia insulina. La alteracion de Ia funcién pulmonar con hipoxémia arterial
entre 50-70mmhg del primero al sexto dia del inicio de la enfermedad grave, es
secundaria a la derivacion intrapulmonar de derecha a izquierdn, debida probablemente
a microtrombos intravasculares pulmonares como consecuencia de  coagulacion
intravascular diseminada subclinica, en el 5 a 10 % de los pacientes pueden aparecer
infilirados pulmonares difusos con laquipnea progresiva hasta llegar a hipoxémia a
partir del lercer dia después de la instalacion de la pancreatitis aguda, incluso llegar a
Jallo respiratorio segiin la severidad de la pancreatitis, principalmente cuando se asocia a
hiperlipidemia. La aparicidn de edema pulmonar es consecugncia de la ruptura de la



membrana alveolocapilar, puede observarse con el aspecto de membrana hialina, debido a
depdsitos de fibrindgeno que revisten la superficie alveolar, mediado por la fosfolipasa A2
circulante y la concentracion de dcidos grasos que alteran la capa de surfactante
pulmonar. La alteracion de la funcion renal como respuesta a la hipovolemia se refleja con
el aumento del hematocrito y declinacion de los niveles plasmdticos de proteinas, aumento
de la permeabilidad capilar y resistencia vascular renal con disminucién del flujo
sanguineo renal , de la captacion de oxigeno tisular , ademds de proteinuria transitoria.
El estado circulatorio hiperdindmico se caracleriza por disminucion de la resistencia
vascular periférica y aumento de derivaciones en.la circulacion pulmonar, aumento del
indice cardiaco a pesar de contractilidad cardiaca conservada y disminucion del
gradiente arteriovenoso de oxigeno. La coagulacién intravascular diseminada es originada
por los microtrombos y el consumo de los factores de coagulacion de los componentes del
complemento liberados por las proteasas pancredticas activas en la circulacion. En las
instituciones publicas y privadas la frecuencia de litiasis biliar es de 30-50%
respectivamente con edades de 50-70 afios, siendo la relacion de mujeres a hombres es de
2:1. La pancreatitis de origen alcohdlica puede ocurriv hasta en el 66 %, con mortalidad
menor a la pancreatitis asociada a colelitiasis o a la de tipo idiopdtica. La pancreatitis de
origen alcohdlico tiene una relacion de hombre a mujere de 3:1, en su mayoria
evolucionan a pancreatitis cronica. En relacion a la pancreatitis idiopdtica hasta el 8-
25% no se identifica la causa de origen, este porcentaje declina de manera considerable
cuando se hu llevado a cabo exploracion con colangiopancreatoduodenografia retrograda
endosedpica, manometria del esfinter de Oddi y estudio microscdpico de la bilis para
evaluar  microlitiasis, después del primer o segundo atague. Los medicamentos que
pueden asociarse a pancrealitis lales como antimetabolitos y sulfonamidas actian por un
mecanismo asociado a vasculitis alérgica; el uso de estrégenos por mecanismo hormonal.
Otros como las anfetaminas, propoxifeno, diazéxido, histamina, rifampicing, cimetiding,
acetaminofén, opidceos y cocaina también se asocian a pancreatitis. La asociacion de
intervencion quirdrgica con pancreatitis , como el caso de gastrectomia y cirugia del
tracto biliar, tiene una mortalidad gque oscila entre 0.2 al 0.8 %. En relacion a la
pancreatitis asociada a hiperlipidemia los tipos mds frecuentes son para la
hiperlipoproteinemia  de  Fredrickson I-V: la pancreatitis  secundaria a
colangiopancreatoduodenografia retrograda oscila entre el 1-5 % . Los traumatismos son
causa de pancreatitis siendo mds comin en nifios y adolescentes. La relacion de
pancreatitis durante el embarazo sobre todo en el tercer trimestre, se asocia en el 90 % a
colelitiasis. Son causas menos frecuentes de pancreatitis aguda la  idicera péptica
penetrada a la cara posterior del bulbo duodenal, el pdncreas anular, los divericulos
duodenales periampulares, la enfermedad de Crohn en duodeno, las duplicaciones
duodenales y anirales, la obstruccion del asa aferente después de gastroyveyunostomia,
neoplasias primarias y melastdsicas, pdncreas divisum, (ransplante de érganos,
inmunosupresion con corticoides, Il-asparaginasa, azatioprina e insuficiencia renal
terminagl, La pancreatitis hereditaria es una entidad rara que se manifiesta en la infancia y
aumenta el riesgo de adenocarcinoma puncredtico. Como causas diversas asociadas a
pancreatitis se pueden mencionar las asociadas a disminucin de la irvigacion sanguinea,
hipotension sistémica, embolias por colesterol, angeitis, enfermedades virales , pardsitos
como Clonorchis sinesis o Ascaris , sindrome de Reye, hepatitis viral fulminante, higado
graso del embarazo, mordedura por escorpion Tityus trinitatis,( familia Buthidae). (9-10-
23-2539).



SINTOMAS Y HALLAZGOS FISICOS:

El dolor constante sordo o tevebrante en epigastrio o en cuadrante superior izquierdo
es el sintoma caracteristico, alcanza su mdxima intensidad de 15 minutos a 1 hora, puede
irradiar a la linea media de la region dorsal inferior y se agrava en posicicn supina, remite
en tres a siete dias. El 2 % de los casos, debutan con chogue o coma. Los ruidos
abdominales estan atenuados pero no ausentes, hay presencia de tleo paralitico , nausea y
vomito en el 80%, la temperatura corporal oscila entre 37.7-38°C, hipotension y chogue
circulatorio en el30-40 % , el signo de coloracidn marron o azulada en flancos (Grey
Turner) y periumbilical (Cullen), tetania hipocalcémica en el 1% de los casos . En el 40%
de los casos se detecta hiperbilirrubinemia leve y puede coexistir con colangitis ascendente
secundaria a bacterias gram regativas. La inflamacion del pancreas como complicacion
puede comprometer la porcicn media del duodeno y curvatura mayor del antro e invadir la
mucosda, provecando gastritis antral, duodenitis aguda y sangrado en el 10-20 %, la
inflamacion al mesenterio provoca edema y espasmo del intestino, dando el signo de
amputacién del colon transverso y asa centinela en intestino delgado, el ileo es completo
en el 10 % de los casos . El 5 % de los pacientes con pancreatitis aguda severa se observa
necrosis de la totalidad de la pared del transverso, dngulo esplénico o ambos segmentos
del colon. (9-10-23).

DIAGNOSTICO:

Los niveles de amilasa sérica se elevan en 2 a 12 hrs del inicio de los sintomas con
sensibilidad del 80-90 % y especificidad del 70%, puede permanecer elevada durante 3-5
dias en la mayoria de los casos, en pancreatitis severa el 10% de los casos tienen niveles
normales de amilasa, en tales casos se puede separar las isoenzimas pancredtica (P), y
salival (S). La depuracion renal de amilasa sérica en relacion a la depuracion de
creatinina aumenta en una fase temprana de la pancreatitis aguda, aungue su utilidad se
limita principalmente a la deteccién de macroamilasemia. La actividad sérica de la lipasa
estd aumentada en el 87 % , aunque menos sensible, mds especifica en el 90 % y los
niveles persisten elevados mds tiempo. La concentracion sérica de tripsinégeno/tripsina
inmunorreactiva (IRT), tiene la misma especificidad y sensibilidad en pancreatitis aguda e
la hiperamilasemia. Cuando los niveles de lipasa y amilasa estdn elevados la sensibilidad
se acerca al 95 % y la especificidad al 90 % . El nivel sérico de aminotransferasa de
aspartato (TGO), se encuentra elevadn hasta 15 veces en el 50 % de los casos de
enfermedad hepdtica alcohdlica, obstruccion del colédoco asociada a pancreatitis aguda;
el nivel de aminotransferasa de alanina (TGP) y fosfatasa alcalina debe orientar hacia la
posibilidad de enfermedad del tracto biliar, los wniveles elevados de bilirrubinas son
Jfrecuentes en enfermedad hepdiica alcohdlica o comprensién extrinseca de la porcidn
intrapancredtica del colédoco. La metehemalbuming en suero toma color marrén en
pancreatitis recrotizante por degradacion de la hemoglobina en hematina la que se une a
la albtimina en el plasma, la hipocalcemia aparece al segundo y tercer dig, Ia
hiperglicemia es transitoria, el hematocrito se encuentra elevado por hemoconcentracion,
leucocitosis en el 80 % de los casos, ademds de hipoalbuminemia e hipoproteinemia ,
hiperlipidemia, hipoxemia, elevacion de reactantes de la fase aguda como proteina C-
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reactiva, elastasa leucocitaria, IL 6y8, niveles séricos y urinarios del péptido activador del
tripsindgeno, elevacién de DHL.(3-9-10-11-14-21-22-23-24-39).

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS:

En la radiografia simple de abdomen son jfrecuentes, el hallazgo de asa intestingl
distendida en la vecindad del pdncreas (asa centinela), ileo paralitico que afecta la
totalidad del intestino delgade debido a espasmo del colon transverso o a nivel del angulo
esplénico  con ,ausencia de. gas, desaparicion de la Ilinea adiposa preperitoneal,
imprecision del contorno de diversos érganos circundantes (misculos psoas, rifiones) y un
velamiente difuso indicador de ascitis, en la radiografla de térax los infiltrados
intersticiales de limites difusos con distribucién caracteristica de edema pulmonar,
cardiomegalia, y el derrame pleural en el 4-7 % de los pacientes (es marcador de
pancreatitis severq). La serie gastroduodenal con aparicion de signos indivectos, como
ensanchamiento duodenal, desplazamiento del estomago, retardo del vaciamiento gdstrico
por compresion pilorica y alteracion de la papila de Viter. La colecistografia oral y
colangiografia intravenosa rara vez permiten evaluar el sistema biliar en pancreatitis
aguda. La ecografia con sensibilidad del 93 % y especificidad del 96 %, no es superada
por ringtin otro método para el diagndstico en colelitiasis y colecistitis aguda, tiene valor
predictivo positivo mayor del 90 % y en pancreatitis aguda sensibilidad y especificidad del
79-89 % respectivamente, también proporciona informacién similar o superior a la
tomografia axial computarizada en el diagnéstico de dilatacion de conductos
intrahepdticos y extrahepdticos. Sin embargo para la evaluacion del pdncreas hay
limitaciones importantes, el 30 % es insatisfactorio por la presencia de gas abdominal,
con dificultad en la evaluacion de necrosis, los estudios tomogrdficos tienen sensibilidad y
especificidad del 92-90 % respectivamente. Se ha creado el sistema de puntaje de
Baithazar como criterio prondstico, basados en los hallazgos tomogrdficos (cuadro
nimero 1). Respecto a la Angiografia, estd indicada en el hemosucus pancreaticus
(sangrado a través del conducto pancredtico).(3- 6-9-10-11-34-37-38-40-41),

CRITERIOS PRONOSTICOS:

Una de las comribuciones mds importantes para la evaluacion de estos enfermos
Jue hecha por Ranson y col., en 1974 al establecer criterios prondsticos de gravedad en
base al andlisis detallado de diversos datos clinicos y de laboratorio, posteriormente otros
autores han hecho modificaciones a estos criterios (cuadro nimero 2). (3-6-9-10-21-22-
24-30-31-32-33-35-36).

COMPLICACIONES :

1. El flemdn pancredtico se caracteriza por masa del tefido pancredtico edematizado.

2. El seudoquiste agudo es la coleccion liquida, solitaria o miultiple en el interior o
alrededor del pdncreas, saco epiploico menor, e.spac:os pararrenales, mediastino,
pleura, bazo e higado.
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3. El seudoquiste cldsico aparece varias semanas después y estd formado por pared
de tejido de granulacién y coldgeno, que en su interior hay jugo pancredtico, alta
conceniracion de enzimas pancredticas y cantidades variables de restos tisulares.

4. Ascitis pancredtica 'y peritonitis quimica; caracterizada por contenido alto de
amilasa 'y complica la rotura anterior del conducto pancredtico o de un
seudoquiste.

5. Necrosis de la glandula también llamada  pancreatitis persistente o intersticial, v
se caracteriza por el acumulo de restos tisulares en el interior de dreas confluentes
de necrosis. :

6. En el absceso pancrediico las bacterias azsladas con mayor frecuencia Son:
Echerichia, coli 51 %, enterococo 19 %, Proteus-Klebsiella y Pseudomona 10 %,
Streptococcus faecalis 7 % y Bacteroides 6 %.

7. La hemorragia generalmente secundaria a erosiones duodenales, antrales,
sangrado pancredtico, peripancredtica , sangrade de abscesos o erosion de la
arteria esplénica o gastroduodenal, fistula y trastornos de la coagulacion.

8. Fallo multiorgdnico,con manifestaciones neurolégicas desde la somnolencia al
coma, oculares como la retinopatia angiopdtica de Purtscher, irastornos del ritmo
cardiaco, infiltrados o derrame pleural, trastornos hidroelectroliticos, renales,
vasculares, de la coagulacion, desequilibrio dcido base, fallo respiratorio y
chogue.

9. La recurrencia puede presentarse desde el 25 al 60 % (3-6-12-13-14-15-25).

TRATAMIENTO:

La vigilancia  estrecha e individualizada, tratando los siguientes aspectos
primordiales: 1.-Reposicion de volumen mediante soluciones electroliticas, coloides,
plasma o albimina. 2.-Supresién del dolor (con analgesia y en casos especiales blogueo
epidural). 3.-Supresion de la secrecién pancredtica 4.-El uso de antibidticos aprobado en
pancreatifis necrotico hemorrdgica. 5.-Nuiricion enteral yeyunal y parenteral. Esta ultima
resulta efectiva pero con aumento de infeccion del catéter pasados siete dias. (43-44-435).

El tratamiento depende de la gravedad y de las complicaciones. Los pacientes con
enfermedad leve se tratan mediante hidratacidn intravenosa, analgesia, blogueo deido
gdstrico y succion nasogdstrica, que proporciona alivie sintomdtico en el ileo o de vémito
recurrente, (no acorta la estancia hospitalaria).

En pancreatitis grave habrd que hospitalizar al paciente en una unidad de cuidado
intensivo para vigilancia bioquimica, de coagulacion y hemodinamia colocacion de
catéter de Swan Ganz y sonda de Foley, apoyo con nutricién parenteral- enteral,
administracion de soluciones cristaloides, coloides, plasma, albiming, sangre y drogas
vasoactivas en caso de choque. En caso de fallo ventilatorio, estd indicada inhaloterapia
con oxigeno, ventilacion mecdnica incluso con presion positiva al final de la espiracion.
Los pacientes con fallo  remal pueden requerir didlisis. El uso de antibidticos en
pancreatitis grave necrohemorragica debe estar dirigida a cubrir gérmenes Gram
negativas, Gram positivos y anaerobios, en varios estudios el empleo empirico de
Imiperem en pacientes con pancreqtitis necrofizante, disminuyo significativamente la
Jrecuencia de sepsis pancredtica.
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Ranson analizé el lavado peritoneal durante 7 dias en pacientes con pancreatitis
aguda grave y enconiré una reduccidn significativa tanto en la frecuencia de
complicaciones sépticas como en la mortalidad, el autor piensa que el lavado peritoneal,
reabsorcion del liguide rico en enzimas, codgulos, tefido mnecrético y substancias
vasoactivas a la circulacion, con lo que se previene el dakio de la microcirculacion y a
drganos como el pulmon, corazon y cerebro. En pacientes con necrosis pancredtica
infectada, deben somelerse g debridacidon quirtirgica y drengje externo con lavade local
continvo o empaquetamiento cerrado.

La cirugia mayor se realiza cuando existe duda en el diagndstico por la posibilidad
de tcera perforada, colecistitis aguda, trombosis mesentérica. A través de los afios han
persistido interroganies con respecto a la cirugia, formuldndose miiltiples preguntas: ; qué
paciente operar?, jen que momento operario?, ;qué tipo de cirugia realizar?. No hay
consenso claro en el fratamiento de la pancreatitis necrotizante estéril, hingun estudio ha
demostrade claramente alguna ventaja del debridamiento quirirgico, si bien algunos
informes anecddticos parecen estar a favor de este enfogue en pacientes muy graves con
datos de fallo orgdnico multiple. El papel de la colangiopancreatografia retrograda
endoscopica terapéutica en pancreatitis biliar aguda, debe de ser en las primeras 24
horas. En los casos de pancreatitis idiopdtica cuando wno se encuentra la causa, Ia
realizacion de colangiopancreatografia retrogarada semanas después del primer o
segundo atague, * la bisqueda del sedimento biliar y microcdlenlos, a menudo permite
identificar otras causas tratables de pancreatitis. La disfuncion del esfinter de Oddi como
causa de pancreatitis incluyea la estendsis secundaria a fibrosis o inflamacion por trauma
intrapperatoric previo v  funcionales del esfinter corocidas como disquinesia, el
diagnéstico en estos casos es la manometria del esfinter de Oddi durante la
colangiopancreatografia retrograda endoscopica. (9-10-14-16-17-18-19-23-25-26-27-28-
29-43-44-43).
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JUSTIFICACION

El diagnostico de pancreatitis aguda grave es a menude dificil de establecer sin
laparotomia o autopsia, la gravedad desde el punto de vista clinico, es un problema desde
hace varios afios y actualmente no obstante los avances tecnologicos con los que se cuenta
aun persisten muchas interrogantes en relacién al diagnéstico, prondstico y tratamiento de
la pancreatitis aguda grave, que generalmente corresponde a la variedad necrético
hemorrdgica con mortalidad promedio del 16.7 % . Es nuestro intento encontrar
indicadores accesibles, que puedan predecir la gravedad y mortalidad de la pancreatitis
aguda como el abordafe terapéutice temprano.

T TESIS CON
) FALLA DE ORIGEN




OBJETIVOS

Establecer criterios prondsticos accesibles, en la vigilancia temprana

en la gravedad de la pancreatitis aguda.

Demostrar la wtilidad de criterios prondsticos significativos en el

diagndstico y tratamiento de la pancreatitis aguda grave.

. Utilizar la tomografia axial computada de ruting, como criterio
prongstico a los ya establecidos.en nuestra institucion.

Disminuir la mortalidad reportada en la literatura, en relacién a la

pancreatitis grave.
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METODOLOGIA ¥ PACIENTES

Previa autorizacion del servicio de enseflanza y archivo médico, se revisaron los
expedientes médicos de 84 pacientes, con el diagnéstico confirmado de pancreatitis aguda,
a partir del 1 de enero de 1996 al 30 de junio del 2001,analizando 50 variables tanto al
ingreso como a las 48 y 72 horas, la poblaciér estudiada fue dividida de acuerdo a
etivlogia de la enfermedad , su gravedad y mortalidad , basados en los criterios
establecidos , por Ranson, Imrie,, Blamey , Corfield, Sanjurjo J L- Pérez Manauta, Apache
1l Balthazar E.J., nuevos métodos como el Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica
(SIRS), por el Consenso de la Conferencia del American College of Chest Physcicinas-
Society of Critical Care Medicine is helpful, ademds de la demostracion en cirugia de
necrosis del tejido pancredtico o peripancredtico, con o sin erosién de los vasos
sanguineos y hemorragia obvia, evolucidn térpida intrahospitalaria (datos de abdomen
agudo, insuficiencia renal , trastornos del ritmo cardiaco, fiebre, trastornos de la
coagulacion, estado de choque), estos considerados en el contexto de los sindromes
respectivos, derivados de los andlisis clinicos, laboratorio y gabinete.(6-10).

Los valores obtenidos fueron analizados de acuerdo a la severidad y la mortalidad,
siendo significativos aguellos con una (p} menor de 0.05. Ademds se valoro la sensibilidad
y especificidad de las 34 variables que forman parte de los criterios diagnosticos y son
mencionados como factores prondsticos de importancia en la severidad de la enfermedad
aguda del pdncreas.(20).
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RESULTADOS

Se incluyeron 84 pacientes con pancreatitis aguda que oscilan entre 5 a 97 afios,
la mayoria entré las edades de 25-60 afios un total de 38 pacientes el 60% (cuadro No.I).
Para el sexo masculino 52 pacientes y el femening 32 pacientes(grdfica No.1).

Respecto a la etiologia de la pancreatitis aguda, el origen biliar con 36 casos, 12
masculinos (14.2%) , 24 femeninos (28.5%)} idiopdtica 19 pacientes, 13 masculinos
(15.4%), 6 femeninos ~(7.14%) ,alcohdlica 16 pacientes, masculinos 15 (17.8%),
Sfemeninos 1 (1.19 %), recurrente 8 pacientes, 7 masculinos (8.33%), 1 femenino (1.19%),
hipertrigliceridemia, 4 pacientes, 4 masculinos (4.76%), trauma, | masculino (1.19%),
(cuadro No.2.).

La gravedad de la enfermedad y basados en las variables que estadisticamente
Jfueron significantes, la pancreatitis biliar con 8 casos (9.5%), idiopdtica I caso (1.19%),
alcohol 4 casos (4.7%), recurrencia en I caso (1.19%), (cuadro No.3.).

Encontrandose respecto a la mortalidad ; 5 casos de los 15 con pancreatitis grave
(33.3 % para un 6 % del total de los casos), cuyas causas fueron pancreatitis necrotizante
2 casos de los 15 con pancreatitis grave (13.3 % para un 2.38 % del total de casos),fallo
multiorganico 2 casos de los 15 con pancreatitis grave (13.3 % para un 2.38 % del total de
casos), trauma I caso de los I5 casos de pancreatitis grave ( 6% para un 1.19 % del total
de casos), su mayoria pancreatitis biliar (favorecidas con esfinterotomia en un total de 21
casos de 36 con este diagndstico), en los casos de pancrealitis alcohdlica resalta, como
variable significante y prondstico de gravedad, flebre, ictericia, insuficiencia respiratoria,
alteracidn renal, alteraciones radioldgicas, tomogrdficas. (grdfica No 2-6.).

La recurrencia de la pancreatitis fue mds frecuente en el paciente alcohdlico con 7
casos, en el origen biliar 1 caso (grdfica No.3).
La sintomatologia mds frecuente para dolor abdominal epigdstrico 78 % , nauseas, vémito,
y dolor 17 %, nauseas 5 % ,(grdfica No.4).

Un total de34 variables de las 50 gue se tomaron en cuenta fueron significativas,
las mismas estdn incluidas en todos los esquemas de criterios prondsticos ya establecidos
en pancreatitis aguda. Las variables que fueron significativas se cumplieron en los
pacientes catalogados como graves y no en los pacientes con pancreatitis no grave,(cuadro
No.4.).

Como parte del diagnédstico se prdctico USG a 35 pacientes de 84; 36
pacientes el 65% con etiologin de origer biliar, 12 pacientes el 14.2% el tinico hallazgo
Jue edema, 6 pacientes el 7.14% los hallazgos fireron edema y esteatosis, 5 pacientes el
35.95 % con edema, colecciones, derrame pleural. Los hallazgos tomogrdficos mds
Jrecuentes en 45 pacientes segin el estadiaje de Balthazar fue; 31 pacientes (68% estadio
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B) ., & pacientes (17.7 % estadio C) 4 pacientes (8.88 % estadio E}, 2 pacientes (4.4 %
paral)).

Se inicio antibioticoterdpia en los pacientes con sospecha de pancreatitis
necrotizante, infectados o evolucion clinica desfavorable, en un total de 56 pacientes y el

antibiotico mds wutilizado fue la ciprofioxacina para un 34 %, seguida por combinacién de
metronidazole y cefalosporinas, aminoglicécido, amoxicilina-clavilanato, imipenem |

{grdfica No.7).
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DISCUSION

El analizar un método ideal y pronosticar la gravedad de la pancreatitis aguda
parece dificil y contradictorio, primero por la individualizacién de cada paciente basados
solo en criterios clinicos y de gabinete. Si bien es cierto importantes para el logro en
predecir la gravedad de la enfermedad, los aportes de los criterios de Ranson evaluando el
déficit de base y secuestro de liguidos, los criterios de Glasgow( Imrie, Blamey,
Corfield),que incluyen estado nutricional evaluando albumina, Sanfurjo JL., Perez-
Manauta J., que incluyen como factores importantes la temperatura, ictericia, choque,
etilismo, D. Pleural , trastorno renal , ileo , el sistema APACHE I1.0, gasometria arterial
completa, tension arterial, electrolitos, Balthazar y sus hallazgos tomogrdficos, asi come la
evaluacion del paciente como un sistema y no solo la participacién abdominal tomado en
cuenta por la aportacion de Bank y Wise que encontraron trastornos neuroldgicos
(irritabilidad , confusion y sigros de focalizacion), cardiovasculares ( trastornos del ritmo,
fallo cardiocirculatorio), afeccion respiratoria ( insuficiencia respiraioria, D. Plewral ),
afeccion metabdlica ( hidroelectrolitica, glicemia, calcio, acidosis, hipoalbuminemia),
insuficiencia renal, trastornos hematolégicos y de coagulacion.

En nuestro estudio algunas de las variables en base a los criterios ya establecidos no
fueron significantes, probablemente por la etiologia de la pancreatitis en los pacientes
evaluados en nuestra institucion, no obstante a cada paciente se debe individualizar y en el
momento de su primer contacto y en base a los factores prondsticos ya conocidos predecir
a la menor brevedad la gravedad de la enfermedad aungue esta no se relacione
directamente con la mortalidad forzosamente. Sin embargo es importante recordar que la
mortalidad es mds frecuente en pacientes con pancreatitis grave necrotizante con infeccién
en < del 30% , esto hace mejorar el abordaje diagnostico, pronéstico e individualizar la
terapia en cada caso, por efemplo el uso de antibidticos en este tipo de pacientes como
parte al tratamiento. En nuestra institucion la mayoria de pancreatitis aguda fue de origen
biliar con respuesta al tratamiento médico, esfinterotomia del dmpula de Vdter en caso
de obstruccion y en segunda intencion colecistectomia.

Por ultimo, criterios prondsticos establecidos y los nuevos pardmetros existentes
aumentan la eficiencia del diagndstico en pancreatitis, de esta manera por imdgenes y
procedimientos guiados disminuye la agresividad quirtrgica cuando no se requiera tanto
como método diagndstico como terapéutico, disminuyende la mortalidad de la misma o
secundaria a la enfermedad o sus complicaciones.

Se presenta asi los criterios modificados del Hospital Espaiiol de México en donde se
incluyen los siguientes a su ingreso: Fiebre, ictericia, abdomen agudo, choque, DHL >350,
Leucocitosis > 16,000, bandémia, Ca < 8, D. Pleural, alcoholismo, insuficiencia renal a
las 48 hrs o su ingreso: Fiebre, ictericia, dolor, choque, Ht <10%, Leucocitosis > 20 %,
bandémia , Ca <8, Insuficiencia respiratoria, ileo, insuficiencia renal Glucosa>200,
hallazges Tomogrdficos segun estadios de Balthazar C-D -E  significatives en el
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pronostico de la evelucién a pancreatitis grave. Los pacientes deben ser evaluados
clinicamente desde su ingreso por afeccion por sistemas y de acwerdoe a los factores
prondsticos significativos, en los criterios diagnésticos ya establecidos ser closificados
segiin la gravedad de la enfermedad y asi el abordaje terapéutico .
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos
en la gravedad y mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado en el
Hospital Espaiiol de México

Del 1 de enero de 1996 al 30 junio 2001.
CUADRO No.1

Segun grupo ednd

EDAD TOTALES %

5-15 ANOS. 1 119
16-24 4 4,76
25-33 18 214
34-42 12 143
43-51 17 20.2
52.60 11 131
61-69 9 10.7
70-78 8 9.52
79-87 3 3.57
88.97 1 1.9
TOTAL 84 100
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Evaluacidn de los criterios diagndsticos y factores prondsticos
en la gravedad y mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda.
Realizado en el Hospital Espafiol de México del 1 de enere de 1996 al 30 de junio del
2001.

DISTRIBUCION POR SEXO.
GRAFICA No.1.

MASCULINO FEMENINC
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado en el Hospital Espaiiol de
México del 1 de enero de 1996 al 30 de junio del 2001,

CUADRO No.2.

Etiologia segiin sexo.

ETIOLOGIA MASCULINO % FEMENINO % TOTAL
BILIAR 12 14,2 24 2857 36
ALCOHOL 15 17.85 1 119 16
HIPERTRIGLICERIDEMIA 4 4.76 o 0 4
IDIOPATICA 13 15.47 6 714 19
RECURRENTE 7 8.33 1 119 8
TRAUMA 1 119 0 0 1
TOTAL 52 61.9 32 38.09 84
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Evaluacién De los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado el I de enero del1996 al 30 de

Junio del 2001.
CUADRO No.3
Etiologia segiin la gravedad.

ETIOLOGIA GRAVE % NOGRAVE % TOTAL
BILIAR 8 9.52 28 33.3 36
ALCOHOL 4 4,76 12 14.3 16
HIPERTRIGLICERIDENMIA 0 0 4 4.76 4
IDIOPATICA 1 119 18 214 18
RECURRENTE 1 1.19 7 8.33 8
TRAUMA 1 1.19 0 0 1
TOTAL 15 17.9 69 821 84
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortafidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizade del 1 de enero de 1996 al 30
de junio del 2001,

GRAFICA.No.4.FRECUENCIA DE
SINTOMAS.
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado del 1 de enero de 1996 al 30
de junio del 2001.

GRAFICA, No.3.
RECURRENCIA DE PANCREATITIS AGUDA DE
tJIN TOTAL DE 84 PACIENTES

1 .
‘ B ALCOHOL

MASCULINO
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Evaluacidn de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pancreatitis aguda, Realizado en el Hospital Espaiiol de México del 1 de
enere de 1996 al 30 de junio del 2001,

CUADRO No.4.
Variables significativas,

VARIABLES ‘ TOTAL %
LEUCOCITOSIS >16,000 19 226
LEUCOCITOSIS > 12,000 3 36.9
LEUCOCITOS < 12,000 34 4047
HEMATOCRITO <>10% 61 7261
HEMATOCRITO NORMAL 23 27.38
GLUCOSA >200ma% 11 13.09
DHL »350UL 41 48.8
TGO >250UL 3t 36.9
Ca <8 2 2.38
DEF. DE BASE >4-SMEQL. 14 16.66

~  SEC.LIQUIDO >3-6L 8 9.52
PAo2 <60 mmHG 8 9.52
D. PLEURAL g 10.71
ILEC 72 85.71
PROT. “C” REACTIVA ANORMAL 15 17.85
FOSFATASA ALCALINA ANORMAL 24 28.57
ICTERICIA 26 30.95
FIEBRE 14 16.66
ALBUMINA  <3.29% 9 10.74
BUN >2-5mg% 63 75
UREA >96MG% 4 476
Ph ARTERIAL <7.36 5 5.95
T/A MENOR A 80/60 8 9.52
NA ALTERADOS g 10.71
K 10 11,91
EDAD >55 . 49 58.33
AMILASA ALTERADA ‘ 84 100
CREATININA  >2MGDL , 4 4.76
INTERNAMINETO >7DIAS 32 38.09
CONSUMO DE ALCOHOL > 80 g/d 17 20.23
UsG ALTERADO 55 6547
TAC ALTERADA 45 53.57
CPRE ESFINTEROTOMIA 21 25
BANDEMIA > de 4% 36 42.85
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizade en el Hospital Espaiiol de
’ Meéxico del 1 de enero de 1996 al 30 de junio del2001,

GRAFICA.No.5.HALLAZGOS USG
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores pronosticos den la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado en el Hospital Espaiiol de
Mtéxico de I de enero de 1996 al 30 de junio del 2001,

—

GRAFICA NO. 2, MORTALIDAD
DE PANCREATITIS AGUDA.
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizado en el Hospital Espaiiol de
Meéxico del 1 de enere de 1996 al 30 de junio del 2001.

GRAFICA.No.6.CLASIFICACION
TOMOGRAFICA DE BALTHAZAR
EN 45 PACIENTES CON
PANCREATITIS.

240
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A: pdncreas de aspecto normal,

B: crecimiento del piancreas.

C: inflamacion peripancredtica y de la grasa peripancreitica.

D: crecimiento del pincreas con liguido en el espacio pararrenal anterior.
E: acumulaciones de liquido en por lo menos dos comportamientos.
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Evaluacion de los criterios diagndsticos y factores prondsticos en la gravedad y
mortalidad de pacientes con pancreatitis aguda. Realizade en el hospital Espaiol de
Meéxico del I de enero de 1996 al 30 de junio del 2001,

14%

GRAFICA.No.7.ANTIBIOTICOS
UTILIZADOS EN 56 PACIENTES.
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