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RESUMEN
3 didos en la unidad de

Objetivo: Conocer ¢l total de pacienics con pancreatitis
cuidados intensivos ( U. C. 1. ) en el perfodo de 1° de Julio de 2001 a 31 Julio de 2002, ia
edad de mayor incidencia, predominio por género, ectiologia y complicaciones mas
frecuentes, asi como la mortalidad y posibles formas para mejorar la atencién de dichos

pacientes.

itedinal, retrospectivo y descriptivo.

Diseo: Observacional, long

11

Lugar de realizacién: U. C. 1. Del! Haospital Regional G
pertencceiente al Instituto  de Seguridad y Servicios Sociales para los Tmb:uadores dcl

Estado en la ciudad de México.

Se¢ revisaron los expedientes de todos los paci con itis da que i

en ¢l periodo ya comentado. Se encontré que del total de los mgrcsos (342 casos ), la
pancreatitis aguda representd €t 10.8% (37 casos ); el paciente mais joven tenia IS afos y el
mayor 69 afios, con una media de 36 afios, la mayor incidencia fue en el grupo de 35 a 44
anos. E} género mas afectado fue el masculino con 70.2% ( 26 casos ). La ctiologia mas
frecuente tue la biliar con 51.3%% ( 19 casos), y de éstos el 63.1% ( 12 casos ) fueron
intervenidos quirargicamente. En segundo lugar de fro ctioldgica fue la alcohdli
con 32.4% ( 12 casos ), en tercer lugar por hnpenn;,hcendemla 13. 5% ( 5 casos ), cuarto
lugar la traumatica con 2.7% ( un caso ).

De¢ los 37 casos el 70.2% ( 26 casos ) tuvo complicaciones, donde la mas frecuente fue
SIRPA con 38.4% ( 10 casos), sceguida de sepsis en 34.6% ( 9 casos ), como lercera
complicacion se presentd STDA en 23% ( 6 casos ), y neumotorax en 3.8% ( un caso,
iatrégenica ).

De los dias de estancia el 279 ( 10 casos ) estuvo un dia, seguido de el 13.5% ( S casos )
cstuvicron dos dias, un porcentaje similar estuvicron 7 dias de estancia, dos de
10.8%% (4 casos ) estuvieron 6 dias y el otro grupo 10 dias. Estando en promedio de 6 a 10
dias de estancia en el servicio. Con una media de 5.08 .

La mortalidad fue del 18.9%% ( 7 casos ), con mejoria de 81.1% ( 30 casos).

Dec la la dc Balth cl dio B pé ct primer lugar 40.5% ( 15 casos ), on
segundo lugar los estadios C y E con 24.3% ( 9 casos ) cada uno, y en cuarto fugar el
estadio D can 10.8% ( 4 casos ).

En total de los casos el 51.3% ( 19 casos ) fueron intervenidos quirtirgicamente.
Requiricron de apoyo ventilatorio cl 45.9% ( 17 casos ). Asi como dc apoyo de nutricién

parcnteral el 48.6% (18 casos).

Conclusiones: En cl presente estudio la ctiologia que ocupa ¢l primer lugar es la biliar
seguida de la alcohdlica, el tercer lugar ocupado por la hipetrigliceridemia igual como lo
reporta la literatura. También concuerda con Ia literatura la mortalidad en éste estudio se

reportd 18.9% ( la literatura reficre un 20% en promedio ) .
El diagndstico se basa en la clinica junto con los datos de laboratorio © incluso de facwores

prondstico de marcadores bioquimicos de gravedad como la alfa 2 macroglobuhna,
clasiasa, factor de necrosis lumoral, fosfolipasa A 2. imerd ina 6,
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péptido activador de tripsinégeno, proweina C reactiva, rib 1 Al inicio det - H
pensaba hacerlo en éstos factores prondstico, pero no fue posible, porque el laboratorio no
ticne cstos reactivos ( sSlo con alb ina y pr i C  reactiva; ésta Gltima no
siempre se reportaba ). Lo que también se confirma que las técnicas de radiologia e
imagen, cn cspecial la tomografia axial computarizada, tienen una importancia especifica
para el diagndstico de 1a pancreatitis que correlacionado con la clinica dan pauta a su
mancjo médico o quinirgico o ambos, y disminuyen Jas complicaciones.

Palabras ciave

. dad

Pancresatitis, compti ¥y mor
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SUMMARY

Objetive: To know the total of patient with acute pancreatiti isied in the i ive care
unit (1.C.U.) in the period of lo July 2001 the 31 July 2002, the age of more incidence,
prevalence for age, ctiology and frequent complications, as  well as the mortality and
possible mechanisms to improve the attention of this patients.

PDesigm: Obscrvational, longitudinal, retrospective and descriptive.

Realizati ! 1 ive Care Unit of the Regional H i “G
Zaragoza *¢, Instntuto de Seguridad y Servicios Sociales de los Traba_;adores del Esmdo at
Mexico city.

The files of all patients were revised with acute pancreatitis that already entered in the
period commented. It was found that of the total of the admitted patients ( 342 cases ) the
acute pancreatitis represented 10.8% ( 37 cases ), the youngest patient had 15 years and the
oldest 69 years, with a 36 years old stocking, the biggest incidence was in the group from
35 a 44 years. the affected gender was the masculine one with 70.2% ( 26 cases ) . The
ctiology more frequently was the biliary with 51.3% ( 19 cases ), and 63.1% (12 cases)
operation. In secondly of etiologica frecuency it was the alcoholica with 32.4% ( 12 cases ),
thirdly according to hipetrigliceridemia 13.5% ( 5 cases ), fourth place the traumatica con
2.7% ( one case ).

Of 37 cases the 70.2% ( 26 cases ) complications, more frecucntly SIRPA 38.4% ( 10 cases
). followed sepsis 34.6% ( @ cases ), complication third STDA 23% ( 6 cases ) y chokes the
3.8% ( one case iatrogenico).

Days stay of 27% ( 10 cases) day one, followed of 13.5% ( S cases ) days two, percentage
cquality 7 days stay, group two 10.8% ( 4 cases ) 6 days and group other 10 days. Average
6 a 10 days stay service. With an average of 5.08.

The mortality as the 18.9% ( 7 cases ), improvement 81.1% ( 30 cases ).

The Balthazar stage B place first 40.5% ( 15 cases ), place second stage C and E 24.3% (9
cascs ) cach one, and place fourth stage D 10.8% ( 4 cases ).

The cases total 51.3% ( 19 cases) operation.

Required support ventilatorio 45.9% ( 17 cases ). Support parenteral nutrition 48.6% ( 18
cases ).

Conclusions: In the present study ctiology that occupics the first place is the biliary one
followed of the alcoholica, third occupied by hipertrigliceridemia equal as literature reports.
L.iterature mortality in this one study were reported 18.9%% refers a 20% in average.
The diagnosis along with is based on the clinic the laboratory daia incluso factors prognosis
of biochemical markers of gravity like two alpha mna-oglobulm, clastasa, factor of
wmorlike necrosis, fosfolipasa A 2 mler 6, Ib peptido activador of
tripsinogeno, reactive proteina C, 1 inning of the study thought to do it in
factors prog: , but possibl not becanse labomxoxy does not only have these reagent
on albumina and pr i C rcactive, this one last no report. Confirmed that the
techniques of imagen and radiologia, tomografia axial computerized in special, have
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specifics for the diagnosis of the pancreatitis that correlated with the clinica scts to standar
their medical opertion handling or both, less complications.

‘Words key: Acute pancreatitis, complications and mortality.
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INTRODUCCION

L.a pancrecatitis aguda es una cntidad quc pucedc variar dc lo trivial a lo fatal, muchos
aspectos de la ecntidad, son pobremente comprendidos ¥y a menudo son objeto de
controversia. No hay un pleno conocimiento en refacién a sus factores etiolégicos ni sobre
el mecanismo mediante el cual se inicia el proceso fisiopatoldgico que caracteriza la
cntidad. Es una emergencia abdominal grave que ticne una mortalidad que oscila enre 9 y

23% y cuyo diagnostico y tratamiento requiere de cumprensmn de los mecanismos
patogénicos para racionalizar ¢l uso de los ¢l terapé que hoy se encucntran a
nuestro alcance. De igual importancia es la identificacion temprana de sus compticaciones,
ya que ello oricnta hacia un tratamiento Gptimo que tiende a disminuir la morbilidad ¥y

mortalidad.
ANTECEDENTES HISTORICOS

La primcra referencia a la enfermedad infl ia del pa aparece cn F569 cuando
Jacques Aubert describe Ia pancreatitis de origen alcoh6lico, su evaluacién clinica y los

hallazgos encontrados en la necropsia.

En 1668 Barbetie incluye a la pancrealitis y al absceso pancroatico dentro de las causas del
vomito.

En 1672 Tulpius describe un caso de ab difi det p&
En 1779 Raillie informo las isticas Spicas de  la pancreatitis cromica,

aunque la primera observacién descrita de un caso de pancreatitis con necrosis grasa fue
realizada por Blazeren 1879, §

1889 Fitz publicé su clasico cscrito en cl que describié et sindrowme clinico patologico.

1986 El grupo _de la univérsidéd dec . Ulm publica su experiencia sobee ¢l valor de la
tomografia dindmica pam dlagnostu:ar ta magnitud de la necrosis pancreatica

1987 Gersof descnbvé l puncgén ¥ asp'gracién con aguja fina de lz necrosis dirigida por

tomografia.

1088 Nenptnlemus seﬂalé que 1a CEI’R.E con la d esién y ) retiro de
cdlculos blllares reduua.n la’ morbllldad pero no la mortalidad en los paclentes ancianos.

1992 Se cclebré niA ultxmn!gmz_l reuntidn para la clasificactdn de b pancreatites

en Hong Kong un estudio prospectivo quc incluia CEPRE temprana y
papilotomia.
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1996 cn Mayo se identificéd una mutacién especifica de la enfermedad en el gen
codifica al tripsinégeno catidnico (lo que se denomina pancreatitis hereditaria del tipo 1).

1997 se identificd la sepunda mutacién especifica de la enfermedad ( lo que se Hlamd
pancreatitis hereditaria tipo 11 ).

CLASIFICACION

Sc han establecido dos grandes grupos : la pancreatitis da cd © leve y la pancreatitis
aguda necrética o grave.!'® Es asi por existir una buena correlacién entre las alteraciones
anatomopatoldgicas y la clinica. Sin embargo, dentro dee cada grupo existe una gran diversidad
de situaciones posibles, y, si a esto afiadimos que algunas formas m(ermedras pueden en su
evolucién pasar a forma grave o necrdtica, Tmos un b ico de posibilidades
en estos dos grupos iniciales. Por todo esto, la descripcion de dmos clinicos, morfologlcos y
funcionales y de las com Phcacnoncs locales o sistémicas, son @miles para una mcjor tipificacion
individual de cada casof 3%}
LL.a pancreatitis aguda cursa con afectacién variable de drganos vecinos y a veces de drganos
situados a distancia. En los casos leves, es rara la progresidn a la pancreatitis crénica.
Pancreatitis aguda grave cs la que se asacia con falla organica y /o complicacioncs locales
como necrosis, absceso o seudoquiste. Esta se caracteriza por presentar 3 o mas puntos de la
escala de gravedad de Ranson 7)) 6 mas de 8 puntos de la escala de gravedad APACHE HB®.
Se suele asociar a falla orgdnica, definida como la presencia de choque, insuficiencia
respiratoria, insuficiencia renal o hemorragia digestiva. También puede haber complicaciones
sistémicas como coagulacion intravascular diseminada, sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica y progresiéon a Falla Orgénica Multiple o alteraciones metabdlicas severas, como
hipocalcemia. La probabilidad de necrosis aumenta con la gravedad clinica; el patron de
referencia para el diagndstico de necrosis es la tomografia computarizada dindmica con
contraste, o bien la inspeccidn directa en la laparotomia_ El uso de la tomografia computarizada
dindmica ha permitido a su vez estratificar Ia severidad de las pancreatitis en funcién de dos
factores, la cxtension de la necrosis pancredtica y la aparicién de complicaciones
peripancreaticas. De este modo la tomografia computarizada puede tipificar cada caso

individualmente.
I.a pancreatitis aguda leve se caracteriza por minima disfuncién orginica y recuperacion sin

incidencias, estando ausentes las complicaciones de la pancreatitis grave. Clinicamente
responden bien a la administracion de liquidos, con desaparicion precoz de los signos clinicos ¥
alteraciones analiticas. La nuscncia de¢ recuperaciéon tras 48-72 h debe hacer pensar en la
posibilidad de complicaciones. En la exploracién radioldgica la tomografia computarizada
dinamica, la captacion de cootraste en el parénquima pancredtico ¢s normal, tanto en <l
pancreas no comprometido y en el lesionado.

La pancrcatitis crénica, cursa con dolor abdorninal persistente o recurremte y con insuficiencia
pancreatica exdcerina o endéerina. Los cuadros recurrentes son superponibles a la pancreatitis

aguda.
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aguda.

ETIOLOGIA

El alcohol>*? y la litiasis biliart>®’ causan el 80% de las pancreatitis, siendo mayor o menor
la dominancia de cada una de cllas segin las areas geogridficas. En Estados Unidos y
Europa occidental la etiologia biliar represcnla €l 45% y el alcoholismo el 35%. En el None
de Europa y Escocia predominan las de origen etilicot®®. El 5-10% de la pancreatitis son
idiopaticas: y finalmente existe una miscelanea con amplia relacion de etiologias que
representan un 0%, en las que por grupos destacan la hiperlipemia, las infecciones y los
téxicos o firmacos33),

La ingesta aguda aislada dc alcobhol d duci itis aguda grave, pero lo
habitual es que la ingesta crdnica, produ7ca pancrcauus crénica, que puede cursar con
apudizaciones. La ingesta prolongada durante un periodo de tiempo de entre 12 y 23 aifos,
¥ de cantidades clevadas. del orden de 150-175 g de alcohol dia, suele producir un brote de
pancreatitis aguda. Sin embargo la susceptibilidad juega un papel predominante. De todos
modos se han descrito pancreatitis, después de solo un afio de ingesta alcohdlica continuada
¥y clevada, e incluso tras una sola ingesta aislada e importante. Las mujeres pueden
desarrollarla con menor cantidad de alcohol y menor tiempo de exposicién. Un 5% de los
alcoholicos prescntan pancreatitis.©?

La litiasis biliar se asocia a la pancrealitis y en algunas dreas geogrificas es el principal
agente causal. Aunque se ha asociado a la obstruccidon por un calculo que atrave- :uo 2
colédoco queda impactado en la papila, en muchas ocasiones solo se ha detectado berrn
biliar o microcilculos sin evidencia de litiasis de mayor entidad. Un porcentaje importante
de las pancreatitis "idiopaticas" tienen ecste origen, si se realiza una exploracion
minuciosa.*?

et

Un porcentaje elevado de pancreatitis, enue el 28% y 75% £
hupcnnbllcgndcmla durante el episodio agudo siendo dificil diferenciar causa ) Yy cfccto. En
muchas ocasiones, pasado ¢l episodio agudo, las tasas de lipidos regresan a la normalidad,
interpretindose por tanto como una alteracién secundaria. En otras ocasiones, y una vez
pasado el episodio, persiste la hipertrigliceridemia, siendo asi, de forma retrospectiva como
se identifica la dislipemia como agente causal. Solo niveles de triglicéridos muy clevados,
proximos a 1000 mg/dl se consideran factor de riesgo para pancreatitis. Aunque se ha
relacionado sobre todo con hiperlipemia tipo V, los tipos 1 y I'V también contribuyen. (35

165 s s

Se han descrito osos far como ctiol
diferentes los mecanismos de produccién: toxicidad pancreatica d|recta. reacciones por

hipersensibilidad y por mecanismo no conocido. Generalmente se trata de cuadros leves
con sintomas digestivos y elevacién de amilasa sérica. Conlmuamente se incorporan nuevos
agentes a esta relacion  extensa; entre los mas s

antiretrovirales. En ocasiones la pancreatitis aparece después de un periodo de latencia de
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varias s De lquier modo se trata en general de casos esporddicos como con la
critromicina®®® de la que se han descnto solo 4 casos, snendo un firmaco de uso muy
303 s 1

cxtendido. Otros como la did. de un do de varios
meses, ticne una incidencia de pancreauus sup«.nor al 10%. Las uaﬁdas también se han
»

implicado después de tratamientos prolongados durante meses o afios.!

Varios téxicos como insecticidas organofosforados, y ¢l veneno de algunos escorpiones

tropicales, pueden causar pancreatitis aguda .
. d

Después de cirugia abdominal, renal o vascular sec ha descrito p itis no r
con traumatismo pancreatico. Se ha relacionado con hlpoperfusnén esplécnica.

hipercalcemia iatrégena o farmacos ulilizados durante la inter ¢s de cirugia
cardiaca con circulaciéon extracorpérea. en un 30-50% se ha descrito elevacnén de amilasa,
de origen no pancrcauco. La pancreatitis clinica con una incidencia de 0.5 %, tiene una
clevada monalidad 2

La pancreatitis que sigue a trauma abdominal (1- 3%6), puede tener una evoluciéon grave. Se
han detectado lesiones pancrediticas severas, que han precisado pancreatectomia parcial tras
traumas adominales cerrados, aparentemente no intensos, al golpearse con ¢l volante del
automovil o con caida sobre objetos romos.

X i daria a ik multiple,

Se han descrito pancreatitis tras  hip
hiperparatiroidismo. o linfomas, pero probablemente se deba a otras causas asociadas a la

hipercalcemia!

En el ecmbarazo la pancreatitis es mas frecuente en ¢l tercer tri Sc ha relaci d

casi siempre con otros factores conocidos como hipernrigliceridemia, litiasis biliar, alcohol
o farmacos. Suelen ser casos leves y autolimitados. En caso de etiologia biliar, para la
prevencion secundaria, puede realizarse colecistectomia durante el embarazo una vez

superada la fase aguda de la pancreatitis.

En las vasculitis la pancreatitis pucde ser la manife
evolucion.®?
1 1aci d con

ifas al iones Sraicas iad a pancreatitis son aq
anomalia en el drenaje pancreatico a nivel de la ampolla, como dlverticulos duodenales o
periampulares, estenosis y tumores ampulares o del pancreas y pancreas dividido .La mas
frecuente es el pancreas dividido, una anomalia anatémica que sc¢ da en un 5-7 % de la
poblacion, en la que existe un doble sistema de drenaje pancreatico, uno desemboca en la
papila mayor y otro en [a menor, la_obstruccion de cualqunera de ellos facilitada por la
anomalia. pucdc causar pancreatitis.®?). El cincer de pincreas pucede manifestarse como
clinica inicial pancreatitis aguda en 3-14%.'3-2" En pacu:mcs con pancreatitis idiopatica se
deben observar los conductos pancreaticos, especizlmente si hay recidivas.

Las infecciones por bacterias, virus y protozoos pucden producir pancreatitis. Entre los
virus destacan los de la rubéola, parotiditis, Coxsackie. Epstein Bar, citomegalovirus, y
hepatitis . En los pacientes con infeccion por HIV los que con mas frecuencia producen
pancreatitis clinica son los citomegalovirus , en cambio otras infecciones por hongos y
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parasitos cursan solo con hiperamilasemia en estos pacientes. También es frecuente ia
pancreatitis asociada al uso de antiretrovirales. Enlre las bacterias el rnycoplasrna y entre
los pardsitos los del tipo ascaris . bi¢n sc han rel do con pancreatitis.!

Después de colangiopancreatografia veurdgrada endoscépiCa. la incidencia es de un 1-3%:;
aungue es mucho mas frecuente la elevacxon de amilasa sin traduccién clinica , otros en

cambio ecvolucionan a pancreatitis grave .

EVALUACION DE LA GRAVEDAD

I.a valoracion de la gravedad de la pancreatitis aguda tiene d iz no solo pr i
sino terapéutica. Los casos mas graves, deben ingresar en cuidados intensivos, para intentar
evitar ¢l deterioro el estado gencral y reducir las compli que len ocurrir. También cl

nivel de gravedad es una guia para la indicacién de realizacién de pruebas diagnésticas, que
contribuyan a reducir {a incidencia y realizar un tratamiento oportuno de las complicaciones.
Por altimo, el nivel de gravedad puede definir la realizacién de determinados tratamientos,
como la cirugia.

El nivel de gravedad sc ha cstablecido en funcién de escalas de puntuaciéon que incluyen datos
clinicos v analiticos. También se ha intentado establecer la gravedad en funciéon sélo de
dcterminados datos analiticos.

f.a primera escala de gravedad fue los criterios de Ranson de 1974, El problema es gque no
permite la valoracion al ingreso, ya que sc precisan 48 horas para la puntuacion d-
marcadores. Por este motivo se realizé la modificacion, que distingue denuo
marcadores los que puede realizarse al ingreso y los que deben realizarse al cabo du

ademas cstablece escalas diferentes scgiin sc trate de pancreatitis biliar o no biliar. Esta escasa.,
la mas utilizada durante afios. permitié la clasificacién en: casos leves con 0-2 puntos,
moderados 3-5 puntos. y severos con 6 o mas, permitiendo una correlacion con ¢l prondsiico de
la pancreatitis aceptable en los casos leves y severos; en cambio en los casos con puntuaciones
intermedias. que son bastante numerosos. no indentifica a los que van a tener complicaciones,
cuando este grupo tiene una monalidad de 20%.

El sistema de clasificacion de gravedad no especifico para pancreatitis sino de uso general,
Acute Physiological Score and Chronic Health Evaluation -APACHE II-, también se ha
utilizado para realizar una puntuacién a diario durante los primeros dias, con mayor prediccion
prondstica. pero con el inconveniente de realizarse de forma retrospectiva tras | o varios dias.

Se han utilizado sistemas dc clasificacion con datos clinicos con mayor poder predictivo
positivo y negativo, pero con baja sensibilidad para detectar la pancreatitis grave.

En cuanto a las determinaciones aisladas de marcaiores bioquimicos, aunque se ha demostrado
aue en los casos severos hav elevaciones importantes de varios de ellos. no se ha obtenido una
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buena prediccion de las complicaciones posteriores.

En la prictica, los criterios de Ranson o APACHE I, junto con los criterios radiolégicos de
Balthazar, son los mads ltiles a pesar de sus limitaciones, para estzblecer la severldad de las

pancreal.llls.

PRONOSTICO

La pancreatitis ed. leve se P en | 6 2 semanas sin secuclas. En la pancreatitis
grave, es la extension de la necrosis pancn:axlca y penpancreallca, el principal determinante de la
evolucién, al ser condici de las al que ocurren en los primeros dias, y
de Ia infeccién que ocurre en el 40-70% de las formas necréticas y que a su vez, determina el
prondstico a mediano y largo plazo. La mortalidad de las formas graves sigue siendo clevada en
tormno al 40%, y estd en rclaciéon con las complicaciones tardias, ya que la mayoria de los
sobreviven en la primera semana con medidas de soporte  vital

pacientes

TRATAMIENTO

En la pancreatitis se emplean didas de u i tdico y quirurgico, pero en general la
base del tratamiento son las medidas de soporte, quedando la cirugia reservada para las

complicaciones.

TRATAMIENTO MEDICO

La pancreatitis leve solo precisa medidas de soporte en la primera semana. Suelce bastar con
unos dias de dieta absol y rehids ion lnlravenosa, Junto con medldas generales como
inal o vé

analgesia con meperidina, aspiracion gastrica si hay d
v antagonistas H2. Una vez que cl paciente no presenta dolor y recupera el trdnsito intestinal, se

inicia tolerancia oral con agua y progresivamente una dicta baja en grasas. En la prevencion
sccundaria. en caso de dctectarse litiasis biliar, se debe plantear colecistectomia de forma

diferida, para evitar posibles recidivas.

En las formas graves es necesano el uso de medidas de s e como ventilacion m-
drogas vasoactivas. depuracién extrarenal. y nutricidén parenteral. La ventilacién meca:

ser prolongada y puede pr las dificultades especificas en casos de distrés o ne:.

Las drogas vasoactivas son necesarias en los casos iniciales de choque distributivo y en «
mancjo de las complicaciones sépticas de las fases tardias. El papel de las técnicas de
depuracién extrarenal no estd bicn definido. En cuanto a la prevencion de la afectacién
sistémica por liberacién de mediadores de la respucsta inflamatosria en las fases iniciales, se
usan para ¢l manejo de la insuficiencia renal que acompaiia a los casos graves. La nutricién
parenteral se emplea de rutina en los casos eraves. Pasadas las dos primeras semanas. si no
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existen complicaciones como ileo o fistula enteral, puede cmpicarse nutricién cnicral
nasoyeyunal o por enterostomia, con dieta baja en grasas, lo cual no imefiere con el reposo

pancreitico.

Analgesia
blecido el di Gstico. En casos leves

En los primeros dias es prioritaria una vez que s ha
puedce utilizarse metamizol o analogos. La morfina esta contraindicada por alterar el flujo de ta
secrecién pancredtica y biliar, no por aumento de la presion de vias bxllares Puede uullzarsc

meperidina o buprenorfina.

Reposo pancreatico.

Se acepta que se deben reducir los estimulos que aumentan ia secrecién endocrina y exocrina
junto con la inflamacién pancredtica. El ayuno es la primera medida a tomar. Debe mantenerse
dicta absoluta hasta que desparezca el dolor. Reiniciandose la tolerancia a agua 'y
progresivamente una dieta baja en grasas.

l.a somatostatina en tres estudios rand dos no ha o fe benefici
pancreatitis moderada o scvera. como tampaco el octedtrido. B.11.16) Se han uullmdo
anticolinérgicos. inhibidores de la anhidrasa carbé itonina y . El 5-
fluouracilo qur. reduce la secrecién exocrina pancredtica, en estudios con menos de 30 casos,

mostré mejoria clinica y normalizacién de la amilasa, aunque no hubo un grupo control. ¢ @e

El bloqueo dc la secrecion gastrica, pretende reducir el estimuio para la secretina que supone Ia
presencia del contenido gastrico en el duodeno. Esta indicado para la profilaxis de las e o~
de estres, pero no ha sido eficaz para e! tratamiento de la pancreatitis alcohdlica. La ne- -
gdstrica es una medida clasica que pretende inhibir la fase cefilica y gasrrica de la seu. oo
pancreitica, sin gque haya mostrado su eficacia en las pancreatitis. Se considera un rneduda
electiva para ¢l tratamiento de los vomitos, distensidon abdominal o ileo, en la primera fase de

las pancreatitis severas.

Fluidoterapia.

La rehidratacion es una de las principales medidas de soporte y se hara por via parenteral. La
reposicion adecuada de las pc.,rdldas que pueden alcanzar varios ltros al dia, es el principai
factor para evitar compli es iadas como insuficiencia renal prerrenal ( secuestro de
liquidos, disminucidon del volumen circulante efectivo). En las formas graves, para mantener
una diuresis ad da son pr 4-6 litros al dia o mas. Las pérdidas de liquido secucstrada
en la zona inflamatoria del pancreas y retroperitoneo, con infiltrado intersticial, colecciones

liquidas intrabdominales y ascitis, justifican estas necesidades clevadas.

loides o coloid pero lo habi 1 es utilizar ambos
izualmente cuando se precisa una

Se¢ di si es ad do utilizar cri
cuando se emplean cantidades eclevadas de fluidos. e
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reposicion rapida de la volemia. Para esto, se puede cmplear albamina, gelatinas o
hidroxietilalmidén. Se ha sugerido un efecto ‘beneficioso. del dextrano por mantener la
microcirculaciéon pancreitica y renal,’ pero en’ las formnas  graves con alteracion de la
coagulacion o cuando es preciso transfundir hemoderivados, los dextranos deben utilizarse con

precaucion. -

Antiproteasas

l.os inhibidores de las proteasas, lipasas y antisecretores par han d do su
cficacia en estudios experimentales; pero en estudios clinicos, incluso administrados en las
primeras 24 horas de evolucion, se han mostrado ineficaces'®.En eswudios experimentales s¢
han usado inhibidores de ia tripsina. que podrian ser atiles en las profilaxis de las pancreatitis
iatrogénicas tras ERCP..

En el estudio de Buchler'® ,sc incluycron 223 pacientes de forma aleatoria, a los que sc
administré en las primeras 21 h de evolucion, mesilato de gabexate, un inhibidor de protcasas
que por su bajo peso molecular puede difundir con facilidad en los acinos pancreiticos.
Comparado con placebo no hubo diferencia en la mortalidad ( 15 vs 16%), necesidad de cirugia
(21 vs 22%). ni en las complicaciones (63 vs 65 %). En otro estudio de Valderrama 1992, sobre
100 pacientes. tampoco tuvo resultados favorabies, incluso cuando se administré mds
precozmente. en las primeras 12 horas.

Se¢ han experimentado algunos inhibidores de la fosfolipasa A2 para el tratamiento de la

pancreatitis como el bromuro de p-bromo fenacil, procaina, xilc clorpre i citidin-
difosfato de colina, Na Ca EDTA, indometacina y mesilato de gabexate sin resultados.®>

Manejo de alteraciones metabalicas

La hiperglucemia suele precisar cantidades elevadas de insulina, incluso en no diabéticos ( no
solo por déficit en la produccion de insulina inmediata tras la inflamacién pancreatica, sino por
resistencia a la insulina ). La hipocalcemia, salvo en , nO precisa de reposicion de
gluconato cilcico, ya que tiene un componente dilucional y se asocia a hipoalbuminemia
cuando se emplean cantidades elevadas de fluidoterapia. Ministrar suifato de Mg para la
incorporacion adecuada del Calcio.

Es frecucnte la hiponatremia, en los dias sigui por for ion de ascitis y edemas, por lo
que tiene causa dilucional. Puede haber también una verdadera hiponatremia, por pérdida~

digestivas.
Antibioticos.

La infeccion es la causa (inal de muerne en muchas pancreatitis graves. Puede aparecer en la
primera semana. pero habitualmente ocurre en la segunda y siguientes, por infeccion de ia
necrosis pancreitica. La utilizacion profilactica de los antibidticos €s un tema controvenido. En
contra de la profilaxis antibidtica sistcmadtica sc ha argumentado que debe mantenerse por
periodos muy prolongados de tiecmpo, con ¢l riesgo de seleccidén de flora nosocomial resistente.
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En los casos leves no deben prescribirse, pero en las pancreatitis de origen biliar y en los casos
de necrosis demostrada en tomografia computarizada, pueden administrarse para prevenir
abscesos.

L.os estudios realizados en los aiios 70 no demostraron utilidad3-'3 pero cstos estudios inclujan
pancreatitis leves y ademas se empleo ampicilina®® que no tiene un espectro antimicrobiano
adecuado, ni penetracion en tejido tisular pancreitico. Los antibidticos con espectro adecuado
son las quinolonas y carbapenemes, que ademas tienen mejor difusion pancreitica que las
cefalosporinas y aminoglucosidos.'® Algunos estudios con imip an red ion de la
infeccién. pero no de la mortalidad.*??

Papilotomia endoscopica

El papel de la colecistecistopancreatografia rerdgrada endoscépica -ERCP- y en su caso de
papilotomia endoscdpica - PE-~, rcalizada en las primeras 48-72 horas, ha sido igualmente
evaluada en tres estudios, habiendo demostrado que puede realizarse de forma segura, pero sin
que se haya demosurado reduccion de las complicaciones graves, ni de la morbimortalidad.

Neoptolemos, en pacientes con sospecha de pancreatitis biliar realizé de forma aleatoria, ERCP
con papilotomia o tratamiento conservador cn las primeras 72 hrs tras ingreso. En las formas
leves no se observd beneficio cuando se realizé ERCP. En las severas, con mas de 2 criterios de
Ranson y con extraccion de cilculos. hubo menor morbilidad, pero sin reduccion de la
mortalidad 25

Fan, sobre 195 pacientes, realizd un’ estudio aleatorio con ésta misma técnica, pero con una
intervencidn mas precoz, dentro de las primeras 24 h. Como en el estudio de Neoptolemos huba
una reduccién de la scs)sis biliar, pero no reduccion en la montalidad, ni en las complicaciones
locales o sistémicas.t'? .

Folsch, sobre 238 pacientes con pancreatitis, realizo en 126 ERCP y PE en las primeras 72 h.
En el grupo control de 112, solo se realizd ERCP si tenian sepsis biliar en las tres siguientes
semanas. En el grupo terapeGtico, la ERCP se recalizd con éxito en el 96%, y se realizé PE en 58
de cllos. En el grupo control se rcalizé ERCP en 22 y PE en 13. En 3 meses murieron 14
pacientes del grupo terapedtico y 7 del grupo control. La tasa global de complicaciones fue
similar en los dos grupos. l.os autores concluyen que en la ?ancrmlitis aguda biliar sin ictericia
obstructiva. la ERCP con PE precoz no mosurd beneficios.t '

Sc han extrapolado los r ltados de PE obtenidos en la col itis daria a colelitiasis en
pacientes sin pancreatitis, a los casos con pancreatitis. En los primeros la PE ha demostrado una
reduccion de 1a mortalidad, comparada con cirugia, (10 vs 32%).'® En caso de pancreatitis. la
etiologia biliar. sospechada por la clevacién de bilirrubina, GGT, y fosfatasa alcalina, se puede
confirmar en ecografia. Habitualmente ticne unas cvoluciéon hacia la estabilizacion. Si hay
deterioro progresivo con empeoramiento en las préximas 24-18 h, que ocwre en un 10% de los
casos, puede plantearse ERCP.
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En algunos centros ia politica es recalizar ERCP en caso de pancreatitis grave, con datos
bIOIOgICOS ¥ ccog,raf'cos de litiasis, con la hipétesis de un probable beneficio en este grupo
donde la incid de langitis es mas elevada, y por tanto se podria beneficiar en mayor
grado del drenaje con papilotomia endoscépica. Probablemente en la Gnica situacién en que
csté indicada la ERCP precoz, sea en drcas como la India, con elcvada incidencia 23% de

pancreatitis por obstruccion biliar por ascariasis .

Lavados peritoseales.

El valor terapéutico de los lavados peritoncales en las pancreatitis graves ha sido discutido, y
permanece en controversia aunque parece disminuir la id ia de infeccion, no reduce la
mortalidad. Se ha supuesto que la climinacién del liquido peritoneal evitaria la accién de las
cnzimas digestivas y de los productos téxicos liberados, disminuyendo asi las complicaciones

asociadas a la pancreatitis.

Los casos anecddticos mostraron una mejoria en la insuficiencia respiratoria y las
complicaciones infecciosas iniciales, pero en cambio los cs(udlos controlados, con periodos de
lavado entre 2 y 4 dias, solo lograron d lazar las compli .infecciosas iniciales a la
fase tardia, sin reducir la mortalidad®”. Mayer. en 91 pacientes con pancreatitis grave, rcalizé
de forma aleatoria lavado peritoneal durante 3 dias en 45 pacientes, contra talamicnto
convencional en 46. La mortalidad fue 28% vs 27%, las compllcaclones en general 3S vs 38 %,
los abscesos 16 vs 14 %. No se modificaron los dias de superviv a, nila i de
scudoquiste, o la concentracion plasmatica de amilasa, la moralidad precoz, ni tard!a, no
influyendo por wnto en la evolucion. Sin embargo, una objecion a este dio, es quc el ti

mcdlo entre €l comienzo y la randomizacion fue de 38 horas, pero con un rango entre 4 y I32

hrs 3

Mas reci ente, s¢ ha i fo proi el periodo de ) do, con res
concluyentes. Ranson, en un estudio alcalono. sobre 29 pacyenles con pancreatitis grave,
compard el lavado peritoneal continuado durante 7 dias en 14 pacientes, con grupo. control dc
15 pacientes con lavado durante 2 dias. El lavado prolongado disminuyé la fre de sep
pancreitica (22 vs 40%), y de muerte por sepsis (0 vs 20%), q sSorpr ‘! no
hubo diferencias en la mortalidad giobal. Los lavados siempre se iniciaron en las primeras 4R
horas de cvolucién, tuvieron una baja morbilidad y la imprcsion clinica fue de — -

inicial.*7
En algunos centros la pauta es realizar lavados peritoneales en las peimeras -

casos fulminantes donde no se logra la recuperacion del choque circulatorio, con una reposicion

de fluidos agresiva '*

Itad aun no

CIRUGIA

Iadicaciones

El fracaso del tratamiento conservador en los primeros dias suele ser la indicacién de cirugia

orecoz. Las indicaciones de cirugia precoz suelen ser abdomen asudo con hemorragia
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pancreatica masiva, infeccién precoz de la necrosis, perforacion intestinal, y necrosis
pancredtica extensa -mas del 50%- con persistencia de complicaciones sistémicas tras 3- S dias
a infe da, existen

de tratamiento intensivo. En cste iltimo caso, en necrosis p ica no
discrepancias respecto a la indicacion de cirugia®’. La mayoria la tratan de forma conservadora

aun cuando se acompaile de falla organica.'®’ Otros i6n quirorgica®.
En la fase temprana esta la necrosis ica infectada. En las fases tardias cstin el absceso

pancredtico o seudoquiste infectado. El pscudoquiste puede ser tratado con drenaje percutineo
dirigido por tomogrfia computarizada, o por cndoscopia''® micnuas que las otras dos

indicaciénes suelen precisar abordaje quinirgico.

cn la inter

Temporalizacién

En caso de pancreatitis moderada o severa de origen biliar se ha discutido el tiempo 6ptimo de
1a intervencidn quirargica. con animo de limitar el proceso desencadenante de la pancrestitis.

Existen dos tend i interv: idn precoz en la primera semana o tardia en la tercera o cuarta
la cirugia precoz en las pancreatitis, se ha asociado con elevadit

semanas. En general,
mortalidad. La extraccién precoz quirargica de calculos, se desestimd después de estudios yue

demostraron que en la pancreatitis gmvc biliar, la colecistectomia y exploracién de ia via biliar
dentro de las primeras 48 horas, acompafinba de un awmnento prohibitivo de la
morbimonalidad .(11.8 vs 47.8 %)””En general, la intervencién precoz se acompaiié de alta
mortalidad (65 vs 8 %), especialmente en pancremms de origen biliar, por lo que no se
aconseja. Varios cstudios que han comparado la csn'ugla precoz con el tratamiento médico o

iavado peritoneal no han mostrado diferencias. /327

Técnica quirurgica

En la individualizaciéon de la cirugia en pancreatitis, Ranson considera varios aspectos: 1)
identificacién del riesgo de muerte o complicaciones mayores y los hallazgos patologicos reales
2) la extensidén variable de la reseccion 3) la temporalizacion de la intervencién.

En la fase aguda se han pleado tres técni necrosectomia con drenaje, necrosectomia con
lavado v drenaje abierto'*?? . . Con ia necrosectomia seguida de drenaje cerrado, en un grupo de
73 pacie 1a mortalidad fue del 25%6°% Pedarzoli. realizé necroscctomia y lavado continuo
obtuvo una mortalidad del 8%, si la intervencion se

del saco, sobre un grupo de 191 pacientes, ol
hizo en las primeras 48 h. y del 28.4% si se realizé después de 96 horas. Se usé aprotinina en

liquido de lavado, unos 6-8 | /24 h, que se mantuvo B dias de forma continua y 10 dias mas de
forma intermitente. Por grupos. segin puntuacion de criterios de Ranson en 0-2, 3-5 \y >=6, la
mortalidad fue del 8%. 25%, y 66% respectivamente.’® Con la tercera técnica de la
necrosectomia y reexploracién secuencial. cada 48-72 h hasta que se produce granulacién de la
herida, la incidencia de tistula enteral es elevada (15-20%), y la mortalidad oscila entre el 11-
55%''" . Bradley comparé ambas técnicas en 46 vy 25 pacientes: no hubo diferencia en la
mortalidad, que fue ISZT pero en la técnica de tavados del saco inferior la estancia hospitalaria

disminuyo,48vs30dias.
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PATOGENIA.

Conocida desde hace mas de cuatro siglos, caracterizada en su forma hemorragica y edematosa
¥ por altimo en la forma gangrenosa por Reginald Fitz, profesor de patologia de la Universidad
de Harvard!'*.

El proceso inflamatorio que se desarrolla en el pancreas se debe a la activacion intracelular de
las propias enzimas que €ste produce y segrega , y que ocasionan la autodigestion celular de la
glandula y tejidos adyacentes por necrosis coagulativa.

fra los medi les de i6n, que h

Se desconoce el motivo por el que
que esto mismo no ocurra e¢n condiciones fisiolégicas. Tampoco se conoce el mecanismo por el

cual, una vez iniciado este proceso, en ocasiones progresa hasta causar la necrosis del pancreas
¥ tejidos adyacentes, mientras que en otros queda autolimitado en una r i6n inflamatoria

leve.

Los i J de ion son tres: la 16 dc i en forma de
zimégenos , la presencia de mhlbldores intracelulares de las proieasas, y la secrecidn de

enzimas desde el espacio citoplasmatico.

En cuanto a la patogenia de la pancreatitis, existen cuatro teorias 24.3435):
1. La obstruccion parcial o compl del cond se ha descrito en neoplasias y anomalias

anatomicas pancreiticas con pancreatilis. Sin embargo la mayoria de las neoplasias
pancreaticas no producen pancreatitis. Por otra parte la ligadura experimental del conducto
produce atrofia acinar, pero no pancreatitis.‘®

2. La teoria biliar o dc Opic, propucsta en 1901, se basa cn una anomalia anatémica, por la que
conducto pancreitico y colédoco confluyen en un conducto comin, cuya obstrucciéon permite la
comunicacion y reflujo biliar en el conducto pancreatico. El aumento de presiéon intraluminal
producnna alteraciones en la microcirculacion y la extravasacion del jugo pancresitico en el
paré Sin b lia del an, quc ocurre en ¢l 62 % de los

, csla
9
humanos, ticne una d|smbucxon independicente de la reportada en  la pancreatitis.

3. Las enzimas pancreéticas tienen escasa actividad basta que las peptidasas intestinales activan
cl tnpsmogcno a lnp:ma y esta a su vez ,a o(rns zimogenos. El reflujo duodenal ocurre en
tumores d u obstr duod tras i con pancreatitis,pero en
cambio en las papilotomias endoscdpicas, en las que |gualmeme ocurte reflujo duodenz!, 1a
incidencia de pancreatitis es muy baja.

4. La activacién natural de las protcasas ocurre ¢n ¢l duodeno, pero por factores desconocidos,
probablemente isquemia. puede efectuarse en los acinos pancreaticos, por un defecto en la
scparacion intracelular fisiolégica entre hidrolasas de los lisosomas y los zimégenos digestivos.
La colocalizacién de hidrolasas y zimdgenas en vacuolas frigiles, favoreceria la activacion de
los ziméwenos como el trinsindeeno. a trinsina. v 2 su vez la trinsina activaria al resto de
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ity

imé 8. Co igui nente la ruptura de las vacuolas r fiacnlal ion de
dl&,esuvas en el espacio citoplasmatico de las celulas acinares, iniciando la cascada de eventos

de la pancreatitis.

que deb una

De cualquier modo, estas teorias no explican porqué hay suj
clevada ingesta alcoh6lica durante 10 o 20 afios hasta que desarrollan pancreatitis, mientras que
otros lo hacen tras una ingesta alcohdlica imponante cn un dia de juerga, a veces con resuitados
mortales®¥ 3%, Tampoco explican por que la litiasis biliar produce impactacién de calculos ,a
veces de gran tamaiio ,en la ampolla y que finalmente pasan al duodeno sin mayores
consccuencias, mientras que otros casos con tan solo la evidencia de barro biliar, desarroltan
pancreatitis. ‘**’ Estas teorias tampoco explican la pancreatitis que aparcce en la dislipemias o

infecciones virales.>

En la pancreatitis a lesi istémi faci d con la Ilbcraclon de enzimas
» )
pancredticas circulantes y con la liberacion de medladorcs de Ia inflamacién.!

Las principales enzimas pancreiticas implicadas en cstos mecanismos son la tripsina y la
fosfolipasa A2'% '5), Se han descrito comphcncnones respiratorias, renales, cerebrales y de la
coagulacion. en relacnon con niveles séricos de estas enzimas y ademas en rclacion con
mediadores de la inflamacién como el factor de necrosis tumoral e interleucina-6.

ANATOMIA PATOLOGICA

La pancreatitis agiada es un proceso inflamatorio del pdncreas, con afectacion variable de
estructuras vecinas o de 6rganos situados a distancia. Puede ser edematosa o necrética .En las
formas edematosas cursa con cuadro inflamatorio intersticial difuso, congestién vascular ,
infiltracion leucocitaria, edema y algin foco de necrosis grasa y restitucién completa tras el
episodio .También puede observarse afi ext con la aparicion de fenémcenos
inflamatorios y colecciones liguidas en estructuras adyaccnles al pancreas.

En las formas necrdtlicas . la necrosis puede estratificarse en tres niveles de scveridad, segun
que su extension sea : inferior al 30 %, de 30-50% y de mids del 50% dc la totalidad del
pancreas. Puede ser focal o difusa y acompailarse o no de hemorragia en ¢l pancreas. También
puede acompafiarse de afectacién extnipa.ncrcauca, con la aparicién- de fenémenos

infl rios. col liquidas o h g o de is, en estructuras adyacentes al
pancreas : epipldn, espacm 1;:u._ru’renal canales parietocdlicos, colon, vasos portales
es fr 3 observar focos de necrosis grasa -

mesentéricos o esplénicos.!!
esteatonecrosis- extrapancreatica, dcbldo a la hidrolisis de los trigliceridos del tejido adiposo

por las enrzimas pancreaticas.

El seudoquiste y ¢l ab > son compli i ias de los casos graves. El seudoquiste
agudo pancredtico es una coleccién de jugo pancreitico , rodeada por una pared de tgjido
fibroso o de granulacién, que se produce como consecuencia de pancreatitis aguda o crénica o

de trauma pancresdtico.

El absceso pancreatico en una coleccion intrabdominal de ous. babitualmente en la proximidad
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del pancreas, que contiene escasa o nula necrosis

L.a pancreatitis crénica cursa con ¢ambios especificos, con esclerosis, destruccion y pérdida de
elementos’ exdcrinos, siendo las cambios focales o difusos. Puede aparecer dilatacién ductal,
edema y necrosis, atroﬁn acinar y ﬁbmsns parenquimatosa.

CLINICA
Las formas leves cursan con sintomas abdominales y las graves, ademas, con sintomas
sistémicos 9.

El dolor es el sintoma mas relevante, dentro de un cuadro clinico de abdomen agudo. Es de
comienzo agudo, pero algunos pacientes lo refieren de forma gradual. Esta presente en el 85-
100% de los casos , siendo a veces leve en las formas edematosas, mientras que en las graves-
necrdticas, es muy intenso y puede precisar de analgésicos potentes. Es de caricter continuo y
persiste durante varios dias, mas en las pancreatilis alcohdlicas que en las biliares. De
localizacién epigdstrica, puede irradiarse en cinturdn 2 la regién dorsal, No suele ceder con los
cambios posturaies, ni movimientos respiratorios, aunque algunos pacientes se alivian al
flexionar el tronco ( signo de Grott, o de gatillo).

{.as nauscas y vomitos acompaiian al dolor durante varios dias en un 54-90%, son de caracter
alimentario o biliosos. y suelen producir deshidratacion por lo i os y persi Puede

haber distension abdominal o sensacién de plenitud.

En la exploracién abdominal hay distensiéon y dolor en grado variable , lar, y
disminucioén de los ruidos intestinales y faita de emision de heces. Puede haber tlmpa.msmo en
epigastrio o hemiabdomen superior como ia de di 6n del colon, o
deplazamiento anterior del estdmago por un flemdn pancreatico. En las formas necroticas la
ocupacién por liquido hemorrigico de retroperitoneo y de los les parietocoli da lugar a
1a formacion de manchas cutaneas violdceas o hematomas en flancos -signo de Gray Tumer-

bien si el drenaje es hacia compartimento anterior en epiplén menor, de manchas violaceas

periumbilicales -signo de Cullen-.

La acumulacién de liquido puede dar lugar a ascitis o edema localizado en flancos.
La fiebre suele ser moderada, y si es clevada, hard pensar en complicaciones infecciosas.

COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS

Las complicaciones pueden ser locales y sistémicas. A su vez pueden aparecer de forma precoz
o tardia.

En el transcurso de los dias pueden aparecer compli i 1 1 como col i liquidas

i8
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abdominales, flemdn pancreatico, necrosis pancresdtica, | doqui Yy ab pancreatico.

La necrosis se relaciona bien con la gravedad clinica’ ', ¥ para su cuantificacién objctiva se
realizara la TAC dxx;a:n.x;:al.s ;;a que con los mnrcadores bioquimicos no se han obtenido
«

resultados uniformes.
Las colecciones liquidas aparecen precozmente en la evolucion, localizadas en o cerca det
pancreas. Son frecuentes en 30-50%, en la pancreatitis grave . En la mitad de los casos remiten
espontaneamente.

Los seudoquistes pancredticos son masas que pueden palparse o detectarse en ecografia o

tomografia computarizada. Sus parcdes de tejido de granulacién las diferencia de las
colecciones liquidas. Aparecen en la evolucién sobre la cuarta © mas tardi -

El absceso pancreitico ¢s una coleccion intrabdominal de pus, habitualmenté en la proximidad
del pancreas., que contiene escasa o nula necrosis. Aparecen en la evolucién después de la
cuarta semana . La presencia de pus y ¢l cultivo de bacterias con escasa o nula necrosis, lo
diferencia de la necrosis pancreditica infectada. La diferencia entre necrosis pancredtica
infectada y absceso pancreatico esta s6lo en la mayor expresion clinica y en la extension de la
necrosis asociada . La distincion entre una y otra es basica por cuanto que el riesgo de

mortalidad en la necrosis es del doble que en el ab yelo > es diferente.
Otros términos como flemoén, seudoquiste infectado. pancreatitis hemorragica y pancreatitis

aguda persistente., se emplean pero con considerable confusion por representar estadios
anterior

intermedios entre las situaciones bien establecidas y mencic

El flemdn es una zona inflamatoria pancreatica con un grado de necrosis variable. que aparece
en las formas severas. Suelen detectarse sélo por lus técnicas de imagen. Cursa con
prolongacion del dolor. distension abdominal, fiecbre y leucocitosis y si no se infecta
espontineamente . tiene una evolucion térpida. El flemén puede evolucionar a pseudoquiste en
el ur s0 de ser formindose una cavidad de paredes progresivamente mejor definidas
y de tamaiio relativo que puede producir compresidn del colédoco, colon, duodeno o estomago.

En su evolucion natural pueden drenar ancamente a retroperitoneo, cavidad peritoncal, o
pleural. El flemoén o el pseudoqux<u: pueden infectarse evolucionando a absceso pancreitico.

una complicacion severa que precisa drenaje .

La infeccion es ia responsable de la mayoria de las muertes en pancreatitis grives. Lo cusiotl
de la necrosis ocurre en 40-70%.
En un 592 ocurre después de las dos scmanas. [L.a necrosis estéril puede producir ficbre y

leucocitosis, por lo que el diagnostico de infecciéon pancreatica es fiable si se cultiva el material
extraido 4 Puncién aspiracion percutanea pancredtica dirigida por tomografia

b
compumnzadzs‘ 29
Los microoreanismos aue producen la infeccion de la mecrosis pancredtica son bacilos
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gramnegativos de origen intestinal en  65%, cocos gram positivos en el 25%, principalmente
Staphylococus aurcus .y anaerobios en el 10%. En una tercera pa.ne de los casos, {a infeccidén es
mixta. Tras antibioterapia prolongada pucde aparccer Candida sp-t

En la pancreatitis pucden aparecer iesiones Emicas como cc ia de la lib i6n de
enzimas pancreaticas y de mediadores de la inflamacion en casos de necrosis. Suelen

producirse en la fase precoz de las pancreatitis graves, es decir en las dos primeras semanas de
la infeccion de la necrosis pancredtica en las fases tardias puede

evolucion. Asi mismo,
producir complicaciones sistémicas .

La insuficiencia respiratona e¢s la principal causa de ingreso en cuidados intensivos. Se
relaciona con la gravedad de la pancreatitis. Es de origen muitifactorial y aparece en los
primeros dias de evolucion. La aparicidon de hipoxemia se da en mas del 28%6, habitualmente
con poca significaciéon, pero en 8% evoluciona a distres respiratorio del adulto , precisando
ventilacion mecanica. La distensiéon abdowminal ¢l dolor que limita los movimientos
diafragmiiticos, los derrames pleurales, junto con las atelectasxas pulmonares, ¥ microembolias
pulmonares, contribuyen al desarrollo de la insufici P ia . El derrame pleural en
15% de los pacientes es la alteracién radiolégica mas f'recuenle 23

La insuficiencia renal, de severidad variable se presenta en los primeros dias del padecimiento.
Se ha relacionado sobre todo con la hipotensién mantenida en la fase de hipovolemia inicial y
menos con la liberaciéon de sustancias vasoactivas y formacién de microrombos renales. En
algunos casos a pesar de una reposiciéon con fluidoterapia en las primeras horas, se presenta
oliguria. y proteinuria refractarias al tratamiento y que precisa soporte con técnicas de
depuracién extarcnal . Se asocia con mal prondstico.

hip ion por hipovolemia

El ecstado de choque es pcional, mi ras que es fr la
relativa. secundaria al secuestro de ligquidos en el abdomen y cspamo intersticial. El choque

hemorragico ocurre por las complicaciones hemorragicas locales en casos fulminantes. El
choque séptico puede deberse a sepsis pancreatica secundaria a la infeccion de la necrosis
pasados varios dias, y tambi€n a la presentaciéon de complicaciones locales como perforacion de
colon o trombosis mesentérica. El choque distributivo puede deberse a Ila vasodilatacién
generalizada por la liberacion de sustancias vasoactivas. gque cursan con estado hiperdinamico,
resistencias vasculares periféricas bajas y gasto cardiaco elevado.

Las complicaciones hemorragicas en la pancrealitis pueden deberse a coagulacion intravascular
diseminada. secundaria a la necrosis pancredtica. También puede ocurrir microtrombosis, o
trombosis esplénica . Las hemorragias graves se deben a hemorragia retroperitoneal por erosion
de vasos sanguineos, o por rotura de un seudoquiste en cavidad peritoneal. También puede
haber sangrado en la luz del intestino por rotura de un seudoquiste, asi como hemorragia

gastrica por tlceras de estres.

Las complicaciones metabélicas de la pancreatitis son hipocalcemia, hiperglucemia,
hipertrigliceridemia y acidosis metabdlica. La hipocalcemia se ha atrlbuldo al consumo de
calcio en el proceso de sabonificacion en la necrosis erasa. A hav evid aue
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apoyan estc mecanismo. existen otros factores como la hipoaib i i de la
secrecion de glucagon, e hipomagnesemia, que pueden justificarlo.

Las anomalias articulares como poliartritis y derrames articul son indarios a la
grasa. Las lesiones cutineas que pueden simular al eritema nodoso o a la panicultis de Weber —

Christian, se deben a necrosis grasa subcutinea.

Las alteraciones necurologicas descritas son : la falopatia p atica, la embolia cerebral y
la retinopatia de Purtscher . Esta ultima .produce una pérdida aguda de v1snon por edema de
retina y hemorragias, causados por agregados de microembolos de gr S, dario a

la activacién del complemento.
DATOS COMPLEMENTARIOS
DATOS DE LABORATORIO

I.os niveles séricos de amilasa clevados se usan como método diagnéstico, pcro €s una pricba
que tiene importantes limitaciones al ser sensible. pero poco especifica. La amilasa elevada tres
veces por encima de 1o normal, se considera como dintel diagnostico de pancreatitis. Hay una
diversidad de procesos diferentes de la pancreatitis que puede producir hiperamilasemia.

Por otra parte se¢ ha descrito pancreatitis grave con niveles séricos normales de amilasa. Los
niveles de amilasemia no s¢ relacionan con la gravedad de la pancreatitis. 7®

En la insuficiencia renal, sin coexistencia de pancreatitis, hay elevacion de los niveles séricos
de amilasa , al estar reducida la climinacién renal. Si coexisten insuficiencia renal y
pancreatitis. los niveles seran ain mas elevados. Existen otras enfermedades que cursan con
elevaciones ligeras de amilasa de origen salivar - amilasa S-, y no de origen pancreatico,-
amilasa P-. La amilasa puede originarse en otros organos como ¢l pulmén o la rompa de
Falopio. por lo que se han observado hiperamilasemia en embarazo ectdpico, en neumonia y
también en algunas enfermedades intestinales como trombosis mesentérica , debido a la
difusién de sustancias intraluminales por la mucosa lesionada. En alcohélicos asintomnaticos se
han observado elevaciones de amilasa de hasta tres veces lo normmal, lo que se superpone con
los niveles diagnésticos de pancreatitis alcohélica 7.

Las determinaciones de las isoenzimas salivar y pancreatica . también se han 7 sado como

método diagndstico de pancreatitis aguda. La macroamilasemia es una anomus: »
1% de la poblacidn y que produce valores séricos clevados de amilasa on ausc.
pancreatitis. La unién de amilasa a polisacaridos o inmunoglobulinas, dificuiia la excrecion
urinaria de amilasa, de lo que resultan niveles séricos elevados.

La amilasa tiene una vida media de tres hovas, y sucle volver a la normalidad al cabo de dos
dias en 1a pancreatitis. salvo en casos de elevacion muy marcada Por este motivo, los niveles
normales de amilasa pueden confundimos, si el paciente acude a consulta transcurridos varios
dias de evolucion.

La amilasa se climina en orina. v se ha embleado ¢l aclaramiento de amilasa- creatinina oasa
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mejorar la fiabilidad de la interpretacion de la amilasa sérica. En las pancreatitis, esta
disminuida la reabsorcién tubular de amilasa, por motivos no aclarados. Pero tampoco €ste
fenémeno es patognomonico de la pancreantls porque ¢l aumento del aclaramucnto de amilasa—
creatinina s¢ da también después de cirugia, en quemaduras y cetoacidosis.

La eliminacion urinaria de amilasa puede tener valor, si, como en el aclaramiento, los valores
son muy ¢levados. La limitacién del valor diagndstico de la amilasa en orina, esti en que puede

variar con el nivel de hidratacion .

La fosfolipasas estin asociadas con varias org las y b tul Sec ha identificado
una fosfolipasa A2 sccretora pancredtica, pero puede producirse en otros &rganos. Los
macrofagos ¥ leucocitos polimorfonucieares, son fuentes de fosfolipasa A2, Se han descrito
tambien isoenzimas y niveles elevados en quimioterapia, radioterapia, obstruccién biliar,
colecistiti insufick ia hepatica,  cirrosis  alcohélica o  biliar  ,alcoholismo  crénico
asintomatico, parotiditis, hiperlipoproteinemia I y IV, pero incluso ¢n presencia de insuficiencia
renal Jlos niveles no supceran tres veces el normal. Al igual que ocurre con la amilasa, existe una
anomalia similar, la macrolipasemia. con formacién de complejos de lipasa. .Aunque el
pancreas puede no ser la anica fuente de fosfolipasa sérica en las pancreatitis, ésta tiene mayor
sensibilidad y cspecificidad que la amilasa. . Por otra parte los niveles permunecen elevados
durante 7 dias. lo que sc ha de tener en cucnta en la interpr ion de las deter

realizadas después de cﬂ% tiempo. tras el inicio del cuadro. Este hecho favorece el diagnostico

€n casos evolucionados.

No han demostrado ser mas utiles en el diagndstico de pancreatitis, otras determinaciones
séricas como tripsina, elastasa, ribonucleasa y alfa 2 macroglobulina, que por otra parte
también pueden estar clevadas en enfermedades tlcas pancredticas, renales o metabélicas
con cuadros clinicos similares a 1a pancreatitis. (8. 10.

TECNICAS DE IMAGEN
l.as técnicas de imagen utilizadas en el diagnéstico y manejo de las pancreatitis, son la
ecografia abdominal y la tomografia computarizada_

La ecografia abdominal se cmplea para la identificacién de litiasis biliar y complicaciones
asociadas. En cambio, para cl cstudio del pancreas y sus complicaciones es menos util, por
cuanto que no permite identificar la necrosis pancredtica y su interpretacidn es dificil si existe
ileo intestinal y presencia de gas intraabdominal, lo cual sucede con frecuencia.

La tomografia computarizada permite determinar el diagndstico de pancreatitis, establecer la
causa. dirigir procedimientos invasivos como la puncién aspiracidon percutinea ,que puede dar
informacion diagnostica adicional o proporcionar opciones terapeGticas, al  identificar
complicaciones asociadas. La precision diagnéstica aumenta extraordinariamente con el uso de
contraste radiolégico. siguiendo pautas de dosis y velocidad de admini i6n y reali i6n de
cortes seriados. ya establecidas en lo que se conoce como tomografia computarizada dinamica.

T waere (“‘f\Tl
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Aproximadamente el 90% de las pancn:auns agudas tienen alteraci en la grafia
computarizada realizado en las primeras 72 hrs.?® La sensibilidad del tomografia
computarizada aumenta con la severidad de la pancreatlus. En las pancreatitis leves edematosas
mas dcl 28% tienen tomografia compumn?ada normal, mientras que en presencia de necrosis o
hemorragia, las imdgenes son siempre anormales.! 3% Enptre los hallazgos de este segundo tipo
mas grave , estan el aumento difuso del pancreas, contorno irregular. falta de realce por dcba_yo
de 30 unidades Hounsfield asociada a necrosis. aumento de densidad de grasa peripancredtica,
colecciones liquidas o flemon y presencia de gas. El gas esta presente en 30- 40% de los
abscesos. La puncién aspiracién percutinea para obtener muestras para cultivo. puede usarse
para el diagndstico de infeccion. También pueden colo drenajes percuta para tratar o
demorar la intervencién quinirgica. en caso de infeccion. 34

La falta de rcalce del pancreas tras la inyeccién de contraste raddiolégico es el patrdn de
referencia para determinar la existencia de necrosis. El criterio radioiégico de necrosis es la
aparicion de cstas zonas de tamafio mayor de 3 cm. o bien la afectacidn de imas det 30% del
pincreas. Las densidades heterogéncus en la grasa peripancreatica, representan una
combinacion de necrosis grasa, colecciones liquidas y hemorragia, de modo que la extension de
la necrosis peripancredtica no puede cuantificarse con fiabilidad.

Con la tomografia computarizada dinadmica, se ha realizado una ciasificacion de la gravedad,
con el sistema desarrollado por Balthazar, que valora la extensién de necrosis pancredtica y la
presencia de lesiones extrapancresiticas, en niveles de puntuacion 0-10. El nivel con puntuacion
7-10 . con mayores alteraciones radioldgicas, se asocia con mayor mortalidad 17% y

morbilidad 92% 5- V!

No todos los pacientes con pancreatitis aguda . precisan tomografia computarizada, ya que la
indicacidon se hace en funciéon de la gravedad. Muchos pacientes con pancreatitis leves se
recuperan clinicamente en la segunda semana de evolucidon, no siendo necesario esta
exploracion. En los casos muy graves, que al ingreso presentan puntuaciones en Ia escala de
gravedad de Ranson o de Imrie de 3 0 mas puntos, esta puntuacion es suficiente para indicar la
tomografia computarizada. En los casos de gravedad intermedia. para establecer la indicacién
de tomografia computarizada, es preciso esperar 48-72 horas, Uempo o stabl

la puntuacién sepin escalas de gravedad . En caso de detectarse criterios radiolégicos de
pancreatitis grave o necrotica, se realizan controles de tomografia compulan?zda cada 10-14
dias. o antes en caso de aparccer datos clinicos de complicacion. La tomaogra:: opotart cndn
tiene una repercusiéon importante en el manejo de las complicaciones tardd.
moderadas o graves. Los seudoquistes se detectan en la tomografia comp ! -
como imigencs redondeadas. Lo que las diferencia de las colecciones hquul.u < aa p..u\.d Gz

tejido fibroso o de granulacion que las rodea.

I.a resonancia magnética en la pancreatitis aﬁuda no ha proporcionado hasta ahora mayor

informacién que la tomografia computarizada.
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DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en la clinica de dolor abdominal agudo y los niveles séricos elcvados de
amilasa o lipasa; cn las formas graves el diagnéstico se confirma por tomografia
computarizada.

I.a clinica ¢s de dolor abdominal en hemiabdomen superior, asociado con signos abdominales
variables desde ligero dolor a signos de peritonitis. Se acompaia a menudo de nauseas,
vomitos. fiebre, taquicardia y leucocitosis. Las técnicas de imagen permiten no solo el
diagnéstico causal, por ejemplo de pancreatitis biliar, sino también la evaluacion de la gravedad
de la necrosis y la deteccién de complicaciones asociadas. De cualquier forma no existe un
método diagndéstico que sea el estdndar, salvo el hallazgo de signos inflamatorios pancredticos

en la laparotomia .

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El cuadro de dolor abdominal agudo plantea el diagndstico diferencial con ulcera gastrica
perforada en pancreas. colecistitis, isquemia mesentérica. En los raros casos que la clinica y las
técnicas de imagen no orientan claramente hacia el diagnostico de pancreatitis, puede realizarse

laparotomia exploradora.

Anexo 1. Factores pronésticos en pancreatitis aguda.

Criterios de Ramson | Criterios de Ramson Criterios
origen no bifiar origen bitiar Glasgow

modificado
Admisién: Admisién: A lan 48 b
Edad =55 afios Edad >70 afos Edad >55 anos

GB >16.000 x mm 3 GB >18000 x mm 3 GB >15000 x mm 3
Ghcemia >180 mg/dl

Glicemia >200 mg/dl Glicemia >220 mg/dl

DHL >350 L DHL >400 UL BUN >96 mg/dl
AST >250 1un AST >250 un_ DHL >de 600 WL
Albamina <de 3,3
A Iazx 48 horas: A ax 48 POrES:  Calcio sérico <8 mg/dl
Dism.Hto.>10 Dism.de Hto.>10 pO2 <de 60 mm Hg

Aum.BUN >5 mg/di Aum.BUN >2 mg/ctl
Ca sérico <de 8 mg/dl Ca sérico <de 8 mg/d!
PO2<60 mm Hg Deficit de base >dea
Defcit base >4 SmEq/L

mEqg/L Déficit de agua >de 4 L.
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Anexo 3. Criterios de severidad por TAC.

Pancreas normal
Agrandamiento difuso de! pancreas
Edema y liquido alrededor dei pancreas

mooms;

Una coleccion liquida usuailmente en ef espacio renal anterior .
Dos o mas colecciones liquidas o gas en el pancreas

Anexo 4. Indice de severidad de 1 3 10 por TAC.

0-3=mort:3%
compi:8% ‘

B 1 <30% 4-8=mort.6%
compi:35%

(o 2 30%-50% 7~
10=mort17%
compl:92%

D 3 >50%

E 4
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tener la suma del puniaje obtenido

Anexo 5. Para realizar el APACHE ! se requiere
de las variables fisioldgicas, la edad y la presencia de enfermedades crénicas.
APACHE 1l 4 3 2 1 o 1 2 3 (4
TEMP. RECTAL |>41 3040 38,5-38.9 36-38.4 |34-35.9 §32-33.0 130-31.8 |<20.0
PAM >1680 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
FC >180 140-179 110-139 70-109 5569 40-54 <369
FR >50 3546 25-34 12-24 10-11 jo-a <S5
o2 =300 350409 j200-340 <200
F1rO2>0.5
DA-aD02
FiQ2<0,5 >70 [61-70 55-680 <35
PaO2
PH 7.7 7.6-7.69 7.5-7.50 7.33- 725  7.15 [|<7.15
7. 49 7,32 7.24
Na SERICO =180 160-179 155-158 150-15¢ 130-149 120-129[131-119} <110
K SERICO >7 6-8.9 5.55.9 3554 [334 [2528 <5
CREATININA >3.5 23,4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
x 2 S1 IRA
HTO >80 50-50 48-40.9 30459 20-29.9 <20
GE8 x1000 =<0 20.38 15-19 3949 129 <1
anos o
-54 afios 2
-84 anos 3
-74 anos {5
izl
Pacientes con historia de insuﬁciencia organica sistémica o nmunocomprommetdos|
1. Para pacientes no Qquind pacientes en postoperatonio : S5 puntos
2. Para pacientes en postoperatono eiecuvo 2 punms
PAM: presion arterial FlO2: fraccion ir de oy
FC: frecuencia cardiaca |{RA: insuficlencia renal aguda
FR: frecuencia r i Sria G8: gldbulos blancos
TRQTe M T
TESTT CON
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Anexo 6. Frecuencia de bacterias en necrosis pancreatica infectada.

Bacteria -~ s
25,9

E. coli

Pseudomonas sp. 158
Anaerobios sp. 15,6
Staphylococcus aureus 15,3

Kiebsiella sp. 10.1 ‘ .
Proteus sp. 10,1 !
Streptococcus faecalis 4.4

Enterobacter sp. 25

MARCADORES BIOQUINICOS DE GRAVEDAD DE LA
PANCREATITIS ACLUDA

‘Al -2 macrogiobulina

IElastasa

ctor de necrosis tumoral(TNFF)
Fostolipasa A2

Interfeucina -6

!Metahemalbumina

Peptido activador de tripsinogeno(TAP)
‘Proteina C reactiva.

‘Ribonucleasa
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F{:rdu eaerin
:/\cidn metenamico
i;\cidu valproico
Ampicilina
i:\/miuprinu

€ arbamazepina
iCimetidina
Cisplatino
(Citarabina
Cloriavzida
‘Didanosina

1i enoxilato
‘Enalapril
Hritromicina
wvudina
SLrogCenos
Furoscemida
1.-Asparaginasa
Mercuptopurina
‘Metildopa
Metronidazol
'Nitrofurantoina
ll’cmmnidinn
Paracetamol
Piroxicam
iProcainamida
iRanitidina
‘Salicilatos
{Sultonamidas
ultasalazina

I ulindac
g']’clruciclinas.
1Zalcitabina.
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MATERIAL Y METODOS:

Se incluyeron a 37 pacientes con el diagnostico de PANCREATITIS AGUDA que iny
a la Unidad de Cuidados Intensivos en el periodo de 1° de Julio de 2001 a 31 de Juho de 2002
11 mujeres y 26 hombres, con edades de 15 a 69 aflos.

la de Balthazar, si requiricron intervencion

Se agruparon por edad, di un la
quirurgica, ventilacién mecdnica, apoyo de nutricién parenteral,  y si hubo complicaciones.

De las complicaciones. SIRPA ocupd el pﬁmcr lﬁg&u’k seguido de SEPSIS. Se determind la
mortalidad que fue del 18.9%  y:que lodos éstos eran’escala de Balthazar E. De la escala de
Balthax E 9 paci equival a 24.3%." Esto s:gmfw que el 23% de todos los

pacientes con escala de Balthaznr E meJomron. o
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Los resultados hallados indican que del total de los ingresos a la unidad de cuidados intensivos,
la PANCREATITIS AGUDA represent6 el 10.8% con 37 pacientes

INGRESOS: TOTAL 342 . :
POR PANCREATITIS 37 PACIENTES !

o1 m2
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Los resultados por género, establecen que ¢l sexo masculino fue el mas afectado con 70.2% del
total de los casos de PANCREATITIS AGUDA. .

DISTRIBUCION POR GENERO:

11
MUJERES

01 m2
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Se muestra la distribucion por grupos de edad. La PANCREATITIS AGUDA predominé en el
grupo de 34 a 43 ailos, con un total de 14 casos (37.8%). :

DISTRIBUCION Y GRUPO DE EDAD

16
14

12

10 ‘;
8 | @ EDADES ||
6 i o B —¥—3
4, ‘l
2 . ;
D i

15/23
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De los dias de estancia del total, estuvieron minimo un dia y miximo 15 dias. Predominé de 1 a
5 dias 20 casos (54%).

DIAS DE ESTANCIA

25

20

15

10

11_15
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L.a mortalidad fueron 7 casos (18.9%).

E FALLECIERON
B MEJORARON
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i.a etiologia mas frecuente fue la biliar con 19 casos (51.3%). seguida de la alcohélica con 12
casos (32.1%).

B BILIAR 19

BALCOHOLICA 12

OTRIGLICERIDOS 5

OTRAUMATICA 1
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De acuerdo a la escala de Balthazar, el esthdio B fue el mas frecuente con 15 casos (40.5%),
seguido de los estadios C y E con 9 casos (24.3%) cada uno, el estadio D con 4 casos (10.8%).

POR ESCALA DE BALTHAZAR
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ial2 7 lapar

Fueron intervenidos quirargicamente 19 casos (51.3%). Col
exploradora. Reintervenciones 8 casos de laparotomia exploradora.

‘B CIRUGIA |
MOTROS

S i
|
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De¢ las compli i mas fr , SIRPA con 10 casos (38.4%), seguida de SEPSIS 9

casos (34.6%%).

COMPLICACIONES DE
PANCREATITIS

12
1

. x
| & Seried |
!

!

ONMO®O

!

|
|
i
i
i

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

38




Apoyo nutricional 18 casos (48.620).

NUTRICION PARENTERAL
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Se sometié a ventilacién mecdnica 17 casos (45.9%). 10 casos por SIRPA bajo Control
Mecanico Ventilatorio. 7 casos que ingresaron en postquirigico de CMV a SIMV.

VENTILACION MECANICA
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CODMENTARIO:

En ¢l presente estudio se determind que la pancreatitis aguda constituye un porcentaje medio de
los pacientes que ingresan a la U.C.I. o que obliga a contar con recursos humanos y materiales
adecuados v suticientes para la buena atencion de los pacientes.

En lo que respecta la incidencia por género ¥ ctiologia se encontréo que es semejante a la
reportada en la literatura mundial. a pancreatitis aguda secundaria a problema biliar ocupd un
porcentgje alto 51.3%a.

scata de Balthazar E y que tueron intervenidos

Py

La morwlidad tue alta del 18.9%0 todos cllos en e
i a de Balthazar E tallecieron. de los 9 casos. 2

trargicamente. Asi mismo no todos los de escala d

0S5 mejoraron.

Requirieron apoyo de nutricion parenteral 48.6%. el resto no se indico por estar de uno a dos
dias de estancia en ¢l servicio, ¥y otros por desequilibrio dcido base severo.

Considero que seria de gran interés  poder hacer seguimiento de los pacientes una vez dados de
alta del servicio a piso de cirugia general v post internamiento para valorar evolucion. ya que
hay pacientes que cursan con punereatitis cronica o pseudoquiste pancredtico. De igual manera
{os mddicos tamiliares ( primer nivel ) detectar oportunamente el problema para wransterir al
siguiente nivel. en urgencias protocolizar. dar manejo inmediato. solicitar interconsulta a
rvicio tempranamente y ¢stos tactores ayudarian para evitar o disminuir las posibles

nuestro
complicaciones que pudicran presentarse en la pancreatitis aguda.

En las unidades de Medicina  Familiar hacer hincapié en la necesidad de prevenir las
pancreatitis. evitando la ingesta de alcohol. mejorar la calidad de nutricién evitando alimentos
ricos en grasas v en general los colecistoquineticos aumentando la ingesta de fibra.
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