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PROBLEMA

Siendo la pancreatitis aguda una patologia observada
frecuentemente en el Hospital General del Estado, no existe una
estadistica que nos muestre las variables clinicas mas frecuentes, la
efectividad de los pardmetros que se utilizan para su diagndstico, y la
morbimortalidad de 1a misma.



HIPOTESIS NULA °

Se cuenta con parametros establecidos de acuerdo a los recursos
del Hospital para hacer el diagnéstico y realizar un manejo apropiado en
los pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda que acuden al
Hospital General del Estado.

HIPOTESIS :

Los pacientes que tienen registrados en el Hospital General del
Estado con diagnostico de pancreatitis aguda no son bien
diagnosticados puesto que no cuentan con pardmetros establecidos de
acuerdo a los recursos del Hospital para su diagnéstico y por ende para
su manejo.



OBJETIVOS :

Determinaremos los métodos diagnésticos que se utilizan en el
Hospital General del Estado, para hacer el diagnéstico clinico y
etiolégico de pancreatitis aguda en los pacientes que acuden al Hospital
y determinaremos la morbimortalidad en dichos pacientes.



MATERIAL Y METODO ;

Es un estudio descriptivo, retrolectivo, observacional, el cual se
basa en los expedientes registrados en el departamento de estadisticas
con diagnéstico de pancreatitis aguda que tngresaron del primero de.
Enero de 1991 al 31 de Diciembre de 1996 no importando si fueron
manejados por los servicios de Cirugfa o0 Medicina Interna. Criterios de
inclusiéon : Todos los expedientes que al revisarlos se corroboro el
diagnéstico de pancreatitis aguda. Criterios de exclusién : todos
aquellos pacientes cuyos expedientes no fueron encontrados en el
archivo, aquellos que el c6digo del archivo los tenia como pancreatitis,
pero que al revisar el expediente el diagndstico no tenia relacién con el
diagnostico de pancreatitis aguda o es algin diagnéstico diferencial de
pancreatitis. Con los expedientes incluidos se recolectaron los siguientes
datos: Sexo, edad, criterios de Ranson a las 24 y 48 hrs, valores de
amilasa sérica, hallazgos ultrasonograficos, hallazgos tomograficos
(Criterios de Balthazar), antecedentes de alcoholismo, drogas,
quirargicos o puerperio en los ultimos 6 meses previos al cuadro de
pancreatitis, aporte nutricional parenteral o enteral, manejo con lavado
peritoneal continuo, quirurgico de la etiologia y/o de las complicaciones
pancreaticas 0 extra pancreaticas, dias de estancia intrahospitalaria y
nimero de defunciones.



NTRODUCCION :

El pancreas es una glandula retroperitoneal, suele denominarse
;omo " La glandula salival del abdomen ".q1) |
| Embriolégicamente a los 30 - 35 dias de gestac1on derivando de

uitelio endodérmico del duodeno el brote pancreatico se sitia frente al
iverticulo hepdtico y es por esta situacion que al rotar, el drenaje de la
via biliar (colédoco) y el conducto pancreatico (conducto de Wirsung y
i:l conducto accesorio) normalmente se fusionan formando un conducto
inico drenando el duodeno en el ampula de Vater en la cartincula mayor
ie Santorini, aunque existe un 10% de pacientes que no se fusionan
irenando individualmente en el duodeno.
Los islotes pancreéaticos o de Langerhans se desarrollan del tejido
pancreatico parenquimatoso en el tercer mes de vida intrauterina, la
insulina comienza a secretarse al quinto mes de gestacion. )

Anatémicamente el pancreas se encuentra situado en la parte
superior del abdomen cercano a la izquierda de la linea media, detras
del estomago entre el bazo y el duodeno. Se divide en cabeza, enclavada
en el asa duodenal, presenta un apéndice retorcido llamado processus
uncinatus, es la Ginica parte fija del 6rgano, istmo o cuello, cuerpo y
cola que se dirigen hacia la izquierda y posterior hasta el bazo. Se
sncuentra cubierto por peritoneo parietal donde se inserta el mesocolon
iransverso. Irrigado por la arteria esplénica, pancreaticoduodenal
superior y pancreaticoduodenal inferior formando una arcada
peripancreatica, el drenaje venoso llega a la vena mesentérica superior
esplénica y otras directamente al tronco de la vena porta. El drenaje
linfatico llega hasta grupos ganglionares perimesentéricos superiores y
esplénicos junto a la segunda porcion del duodeno. Inervado por el
slexo solar formando un plexo interlobulillar y plexos periacinosos
yrovistos de células ganglionares especiales. Tiene un peso aproximado
de 70 gramos y es de color blanco-gris. 3)

Aspectos fisiologicos y bioquimicos de la secrecion exécrina del
pancreas. Produce diariamente de 1500 a 3000cc de un liquido alcalino
9



(pH >8) dicha alcalinidad es para proporcionar una apropiada funcién
de las casi1 20 enzimas y cimOgenos secretados para la actividad 6ptima
en la digestion del tubo gastrointestinal. Dicha funcién es controlado
por hormonas y el sistema nervioso parasimpatico, pero es el enzimatico
el mas importante. (e). Secretina, colecistocinina, gastrina), mientras
que el sistema nervioso parasimpatico por medio del nervio vago ejerce
cierto control de la secrecion del pancreas.(Estimulacién del péptido
intestinal vasoactivo, siendo este un agonista de la secretina.), las sales
biliares son otro estimulante para la funcion pancreatica. Secrecion de
agua y electrolitos: sodio, potasio, cloruro, calcio, cinc, fosfato y sulfato,
aunque el principal 10on por su tmportancia fisiolégica es el bicarbonato.
Las enzimas secretadas por el pancreas son amiloifticas, lipoliticas y
proteoliticas. Las amiloliticas como la amilasa sirven para los
carbohidratos, las lipolfticas como la lipasa, fosfolipasa A y la colesterol
esterasa, ayudan en la digestion de lipidos y por ultimo las proteolfticas
como las endopeptidasas ( tnipsina, quimiotripsina) y las exopeptidasas
(carboxipeptidasa, aminopeptidasas). A pesar de que estas enzimas son
proteoliticas, y lipoliticas no se autodigiere el pancreas porque existe la
secrectéon de proteasas en forma de precursores y una sintesis de
inhibidores de la proteasa, que se localizan en la célula acinar, las
secreciones pancreaticas y las fracciones globulinicas alfa 1 y alfa 2 del
plasma, mucopolisacaridos que recubren el epitelio canalicular.

Algunas de las enzimas enddcrinas son: Insulina, glucagon vy
somatostatina. (s

10



ANTECEDENTES HISTORICOS :

La pancreatitis es una patologia que desde hace 400 afios ha sido
descnta en la literatura médica como inflamacion del pancreas, aunque
se consideré como patologia rara hasta finales dei siglo XIX. Fue
Claude Bernard quien por primera vez en 1856 relacion6 las
enfermedades inflamatorias de la vesicula biliar con la inflamacién
pancreafica, provocando pancreatitis en perros inyectando bilis y otras
substancias al conducto pancreatico; en 1889 Reginald Fitz reporta 17
casos de pancreatitis hemorragica, 21 absceso peripancredtico y 15
gangrenosas, todas ellas diagnosticadas en necropsias;, para 1896
Lanceraux propuso que la pancreatitis se debia a reflujo de bilis hacia el
conducto pancreatico, ya en nuestro siglo Opie propuso la teoria del
conducto comun, basiandose en sus observaciones de el conducto
pancreatico se unia al conducto biliar antes de llegar al duodeno. (s,6)

En el afio de 1992 en la ciudad de Atlanta se realiza un simposium
sobre pancreatitis aguda, y es ahi donde se encontré que existian una
diversidad de definiciones sobre pancreatitis, asf que se estandarizaron
los siguientes términos:

PANCREATITIS AGUDA: Proceso inflamatorio agudo del
pancreas con involucro variable de otros tejidos regionales u otros
sistemas.

PANCREATITIS AGUDA SEVERA: Se asocia con falla
orgénica y/o complicaciones locales como necrosis, pseudo quistes y
abscesos. Tres o mas criterios de Ranson 0 més de ocho puntos de
APACHE II.

COLECCIONES LIQUIDAS AGUDAS : Ocwrren tempranamente,
se localizan cerca del pancreas o en el pancreas, normaimente crece
tejido de granulacién a su alrededor, son comunes (30 - 50 %) en los

pacientes con pancreatitis aguda, de estos el 50% involucionan
§!



espontaneamente. Estas colecciones son predecesoras de [os pseudo
quistes o abscesos. Se diagnostican por medio de ultrasonografia o

tomografia.

NECROSIS PANCREATICA: Areas difusas o focales de
parénquima pancreatico no viable, asociadas a necrosis grasa
peripancreética, para identificar las zonas de necrosis del parénquima se
cuenta como método diagndstico la pancreatografia dinamica como
estandar de oro. Existe necrosis estéril e infectada, siendo importante
hacer la distincién entre estas puesto que el manejo quirurgico es
indispensable en la infectada mientras que la estéril puede ser manejada
sin cirugia. El tener necrosis infectada incrementa notablemente la
mortalidad.

ABSCESO PANCREATICO: Coleccién intraabdominal de pus
circunscnta generalmente en proximidad al pAncreas puede no existir
necrosis o ser minima, normalmente aparece después de las 4 semanas
de iniciado el cuadro. La presencia de pus y un cultivo positivo a
bacterias u hongos sin necrosis hace la diferencia entre necrosis
infectada y absceso pancreatico, siendo posible que el absceso sea
originado por necrosis limitada con liquefaccién subsecuente e
infeccion secundaria. El hacer la diferencia en el diagnéstico de absceso
pancreatico y necrosis pancredtica es critica por las siguientes dos
razones : El niesgo de muerte e el doble en la necrosis pancreédtica
infectada y los manejos son diferentes en las dos entidades.(7)

Existe un término que causd gran controversia es el de "flemén” siendo
la definicién mas proxima el de edema del tejido peripancreatico.e)
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CLASIFICACION DE PANCREATITIS
(Marsella, 1963.)

AGUDA : Caracteristica de esta clasificacién es que posterior a un
cuadro de pancreatitis se restablece la integridad funcional y anatémica
del pancreas, puede existir pancreatitis.

AGUDA RECURRENTE : Existe un factor etiol6gico como podria ser
la colecistolitiasis.

CRONICA : Se caracteriza por una lesion a la estructura anatémica o
funcional del pancreas, aunque-la etiologia que inicié con el problema
ya no exista.(9,10)

CLASIFICACION PATOLOGICA

Edematosa, hemorragica y necrética o gangrenosa. Esta
clasificacién a su vez se menctona que son etapas fisiopatolégicas de la
enfermedad pudiendo evolucionar de edematosa a hemorragica y a
necrotica o gangrenosa, aumentando la mortalidad conforme evoluciona
la patologfa. Esta seria la clasificacion mas confiable, pero dificilimente
se puede tomar a todos los pacientes con diagndstico sugestivo de
pancreatitis biopsia del pancreas para clasificar la patologia. Se realiza
solo en un pequefio numero de pacientes que fallecen, y son llevados a
necropsia o, en aquellos en los que el diagnéstico se realizé durante una
laparotomia exploradora. (11



CLASIFICACION PRONOSTICA :

Esta clasificacion es basada en los criterios pronésticos de Ranson
y colaboradores que surgieron desde 1964, modificada o aumentada por
Imrie, Santini y Ston entre otros.

Clasificacion " Criterios de Ranson y cols."”

VALORES AL INGRESO

Alcohdlica Biliar
Edad > 55aftos > 70afios
Leucocitos > 16,000 > 18,000
Glucosa > 200mg/dl > 220mg/dl
DHL > 350U/L > 250U/L
TGO >250U/L >250U/L
VALORES A LAS 48 HORAS
Ht <10% > 10%
BUN > Smgs >2mgs
Calcio < 8mg < 8mg
Pa02 < 60mmHg < 60mmHg
Déficit de base > 4mEq/L > SmEq/L
Secuestro de liquidos > 6 litros > 4 litros

< 3 valores positivos es leve con una mortalidad de < 1 %
> 3- 6 valores positivos es grave con una mortalidad del 25 %
> 7 valores positivos tiene una mortalidad aproximada det 100 %

(12,13)
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Clasificacién de Imrie y cols. Clasificacion de Santiani y Ston.
VALORES EVALUADOS A LAS PRIMERAS 48 HORAS

Edad > 55 aftos
Leucocitos > 15,000
Glucosa > 180mg/dl
DHL > 600U/L
Urea > 56 mg
TGO > 100U/L

Pa(2 <56 mmHg < 60 mmHg
Albumina <3.2g

Calcio < 8mg < 8mg

pH <1736

T/A < 80/60

Enfermedad grave con mas de 3. Enfermedad grave con uno o mas.
(14)

Otra clasificacién, que no es unica para pancreatitis, pero que se
utiliza es APACHE II (Acute Physiology, Age, Chronic Health
Evaluation), esta es una clasificacion de severidad de la enfermedad,
dando un valor pronéstico de mortalidad.

En dicha clasificacién se evalian :

A) Edad

. B) 12 pardmetros fisiolégicos (temperatura rectal, tension arterial media
en mmHg, Fc, Fr, Oxigenacién A-a DO2 Ph arterial y HCO3 sérico
venosos en mMol/L, Na, K, Creatinina séricos, hematocrito, leucocitosis
y escala de Glasgow.

C) Enfermedades cronicas.

A + B+ C = al puntaje total, dando los siguientes Niveles:

1 Nivel > 35 puntos 100% Mortalidad
2 Nivel 27/34 puntos 89 % Mortalidad
3 Nivel <27 puntos 50 % Mortalidad

15



Por ultimo otros factores pronosticos se han descrito de acuerdo a
la tomografia computada, activacion de ftripcinodgenos, leucocito
elastasa, y lavado peritoneal. (15)

INCIDENCIA :

Es dificil hacer comparacién a nivel mundial con respecto a la
incidencia de la pancreatitis aguda puesto que no existen criterios
diagnosticos uniformes, sin embargo, se ha encontrado una mayor
incidencia entre la tercera y la séptima décadas de la vida con un
promedio de 53 aflos. Reportes de grandes hospitales establecen entre
015 y 15% del total de sus ingresos con diagnostico de
pancreatitis.(t6,17) El 25 % de los cuadros de pancreatitis son severos y
tienen una mortalidad de 9 % incrementiandose en los nifios hasta un
25% de mortalidad. Falla pulmonar e infeccidn del tejido necrético son
frecuentes en los pacientes con pancratitis severa, pero €s la infeccién la
principal causa de muerte llegando a ser de 70 a 80 %, El 40 % de estas
muertes s en la primer semana. La relacién hombre mujer de acuerdo a
un estudio realizado por Imrie y Wilso afecta mas a los hombres que a
las mujeres hablando de origen alcohdlica, siendo las mujeres mas
afectadas en las de origen biliar. De acuerdo a un estudio el didmetro del
ducto pancreético en la mujer es mayor y con una disposicién anatémica
diferente, siendo esto una relacion con la alta incidencia de pancreatitis
de origen biliar. (18,19

ETIOLOGIA Y PATOGENIA -

La etiologia se puede clasificar de acuerdo a la fisiopatologia que
lo desencadena, teniendo asi : Biliares, ingestion de alcohol,
posoperatorias,  colangiopancreatografias, traumas, metabodlicas,

16



hereditarias, infecciosas, medicamentosas, alteraciones del tejido
conectivo con vasculitis, ulcera péptica penetrada, obstruccién del
ampula de Vater, pAncreas dividido, e 1diopaticas. En la mayor parte del
mundo es la litiasis biliar la principal causa 45 % o), mencionando que
de 4 - 8 % de los pacientes con colecistitis sintomética desarrollan
pancreatitis.21) Ingesta frecuente de alcohol 35%.

La suma de estos dos ocupa el 85% de las de
pancratitis,(22,23,24,25.26,27)

Las causas virales o infecciosas estan bien descritas, se asocian
con virus coxaquie, hepatitis A, B, no A, no B, y citomegalovirus. Esta
causa de pancreatitis se a visto en aumento en pacientes que sufren de
SIDA, siendo no tGnicamente por sobre infecciones en estos pacientes,
sino aiin més por la gran cantidad de medicamentos empleados como la

pentamidina, trimetropim-suifametoxazol y didanosine.
(28)

FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS BILIAR :

La pancreatitis de origen biliar apoya la teorfa de la obstruccion
del conducto pancreatico, siendo encontrados litos hasta en un 96% de
Jos pacientes con pancreatitis comparado con el 10 % de los pacientes
con colecistolitiasis sin pancreatitis. En los pacientes que se intervienen
quirirgicamente de una manera urgente se ¢ncuentra de 63 a 78 % con
litiais en el conducto biliar comin comparado con los que la cirugfa es
electiva encontrando de 3 a 33% con litiasis.29» La obstruccién del
conducto comun por un calculo impactado en ¢! ampula de Vater
favorece el reflujo biliar al conducto pancreatico. oy Asi se aumenta Ja
presiéon en lo canaliculos intrapancreaticos produciendo una Jesion
directa a la glandula por transformacién de la fosfolipasa A en
lisolecitina, una vez desencadenada la pancreatitis hay liberacion
masiva de enzimas en el tejido intersticial de la glandula, éarea
peripancreatica, retroperitoneo y finalmente en la cavidad peritoneal "
Caldo téxico " activando una respuesta sistémica. El incremento de la
amilasa sérica no causa alteraciones sistémicas, sin embargo sirve para
el diagndstico, no asf la lipasa que aparte de servir para diagnéstico da
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lugar a necrosis grasa y la liberacién de acidos grasos los cuales activan
mas las enzimas pancredticas causando daiio local y vascular.

Existe una hipétesis alternativa la cual nos habla de un esfinter de
Oddi incompetente, facilitando el reflujo de contenido duodenal con
1solecitina, toxinas bacterianas y enteroquinasa dentro del conducto
pancreético, dicha mcompetencia puede estar relacionada con el paso
previo de un lito biliar. Otro estudio a relacionado la pancreatitis con
micro litiasis de la vfa biliar que no siempre es diagnosticado por
colecistografia convencional esto se encontré en un estudio realizado en
51 pacientes a los cuales se presentaron cuadro de pancreatitis
idiopatica, observando microscopicamente la bilis a nivel duodenal
encontrando litros de colesterol, granulos de bilirrubinato y micro
esferas de CaC3 hasta en un 67% de los pacientes.(31.32)

La teoria de autodigestién a opacado la teoria del conducto biliar
comun y la de la de hipersecrecién de enzimas pancreéticas secundaria a
obstruccién del conducto, dicha teoria propone que las enzimas
proteoliticas (e). tripsinégeno, quimotnpsindgeno, proelastasa y
fosfolipasa A) son activadas en el pancreas en vez de en el intestino.
Esto es debido a diversos factores como son: trauma, endotoxinas,
infecciones virales, isquemia, anoxia, al activarse dichas enzimas, no
soto auto digieren el pancreas, sino que activan el resto de las enzimas
pancreaticas, produciendo, edema, hemorragia interstictal, dafio
vascular, necrosis de coagulacién, necrosis grasa, y necrosis celular
parenquimatoso. Todo esto desencadena una cascada de reacciones
mediadas por ia activacion y liberacién de péptidos de la bradicinina y
substancias vasoactivas produciendo una vaso dilatacién aumentando la
permeabilidad vascular y edema, esto inicia siendo problema local, pero
al continuar el cfirculo inicia un gran secuestro de liquido ai tercer
espacio, llevando con si gran cantidad de electrolitos, proteinas y
toxinas, puede ser tan descompensante este secuestto de liquidos que
tnicia una descompensacion renal, cardiaca, hepatica y pulmonar.(33,34)
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FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS ALCOHOLICA :

El alcohol etflico es una de las multiples drogas o toxinas que
desencadenan la pancreatitis aguda, sin embargo es mas frecuente su
relacidn con la pancreatitis crénica. La fisiopatologia de la pancreatitis
postalcohélica es relacionada con la contraccidn de la via bibar
intrapancreatica y por ende del conducto pancreatico.asy Asf mismo
experimentalmente se ha demostrado que la adicién intraduodenal o
intravenosa de etan6l en humanos y animales origina un incremento
marcado en Ja presion del esfinter de Oddt causando asi una
disminucién en el flujo pancreatico y un aumento en la presién
intraductal. Otro mecanismo es la induccion de diversas modificactones
en la secrecidn pancredtica, actuando sobre las proteinas totales, el
bicarbonato, el citrato y el inhibidor de tripsina, causa hiperlipidemia
explicando asf la relacién entre consumo de alcohol y pancreatitis.s.37)
Otros autores refieren que el acetaldehido siendo el primer producto del
matabolismo del etandl, es un mediador importante en la patogenia de la
pancreatitis biliar.as)

No importando la patogénesis de la pancreatitis se ha observado
en modelos experimentales que existe una activacion prematura de
simoégenos secundario a hidrolazas. La isquemia del 6rgano transforma
de pancreatiis edematosa a hemorragica severa o necrotizante. Este
dafio del parénquima seguido de una cascada impredecible de eventos
llevan de ser un problema local a sistémico llegando a falla orgénica
multiple. La activacién de la tripsina junto con algunas cininas se
relaciona con coagulacién vascular diseminada, choque y falia renal, la
liberacion de la fosfolipasa A2 que es una enzima citolitica potente se
relaciona con la degradacién del sulfactante y por ende, dafio pulmonar
agudo. La activacion de la elastasa causa alteraciones a nivel de los
vasos contribuyendo a la hemorragia intra y peripancreatica. La
calicreina activada por la tripsina circulante relacionada con bradicinina
se relacionan con inestabilidad hemodindmica. La lipasa causa necrosis
grasa peripancreatica. El pancreas una vez que sufre todos estos dafios
puede agregarse infeccién en un 40 a 60 % , usualmente es causado por
bacterias gram negativas translocadas del tracto digestivo.(39)
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MANIFESTACIONES CLINICAS :

Mias de 90 % de los pacientes con pancreatitis refieren dolor
abdominal en su primer cuadro, usualmente es en epigastrio transfictivo
irradiado en cinturén, el cual en las primeras horas se torna intenso e
insoportable, es mencionado que puede existir pancreatitis indolora en
2% de los pacientes, y esto es de mal pronéstico puesto que se
manifiesta habitualmente por choque y coma. El dolor se acompaifia de
nausea y vomito, por lo general existe antecedente de alimentacion
copiosa o ingesta de alcohol previo al cuadro doloroso. A la exploracién
fisica encontramos a un paciente en posicion antdlgica, en ocasiones
cursando con ictericia o palidez de tegumentos, mucosas secas,
hipertermia 70% en los primeros dfas secundaria a pirégenos formados
por ¢l pancreas inflamado siendo la fiebre tardfa mas relacionada al
desarrollo de infeccion bacteriana, taquicardia, taquipnea, puede
encontrarse normotenso o hipotension severa 40% siendo por lo general
de tipo hipovolémico teniendo como otras causas la vaso dilatacién
periférica y el incremento de la permeabilidad vascuiar por exceso de
cininas circulantes asi como el efecto inotrépico negativo debido al
efecto del factor depresor del miocardio.o41) A la auscultacién de
campos pulmonares se puede encontrar hipoaereacion de las bases
predominando la izquierda secundario a derrame pleural izquierdo, en
abdomen encontraremos distension abdominal, al percutir puede
encontrarse timpanismo por el fleo metabdlico o mate por el " Caldo
- toxico ", dolor severo con hipervaraigesia, signo de Robsin positivo, en
ocasiones masa palpable en epigastrio, cuando ¢l cuadro es muy severo
se puede encontrar el signo de Grey Tumer caracterizado por una
equimosis en flanco izquierdo, o el de Cullen siendo este también una
equimosis pero a nivel periumbilical 42
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DIAGNOSTICO :

El diagnéstico de la pancreatitis debe de ser clinico dado por el
alto indice de sospecha del problema, y debe respaldarse por parametros
de laboratorno y gabinete.

La cuantificacién de amilasa y lipasa séricas son los métodos
diagnésticos que mas utilizados a nivel mundial. Normalmente se eleva
mas de 3 veces el valor normal.(43.44)

La elevacidn de la amilasa y la pancreatitis se relaciona desde
1929,usy Dicha elevacién ocurre dentro de las primeras 24 hrs en el
95% de los pacientes y solo 5% de las hiperamilasemias son dadas por
otras patologfas no pancreaticas como : ulcera péptica perforada,
colecistitis aguda, obstruccién intestinal y trombosis mesentérica. En la
pancretitis aguda leve por lo general vuelve a la normalidad junto con el
pancreas en 5 a 7 dias. Existe el cuadro de pancreatitis con
hipoamilasemia siendo comun en los pacientes con hipertrigliceridemia
y suero lechoso, o en los pacientes con mal pronoéstico por dafio
pancreatico severo. Algunos estudios sugieren que se determine la
relacion de depuracion urinaria de amilasa y Creatinina. Esta relacién
normalmente es menor de 4% y en caso de pancreatitis aguda se
encuentra elevada, aunque el valor de esta es controversial.is) La
cuantificacion de lipasa es mas especifica, pero menos sensitiva y mas
dificil de cuantificar. 47y Pruebas inmunolégicas, tripsindgeno sérico, o
inmunolipasa y procedimientos de cuantificacion de 1soamilasas no son
supenores a la determinacién de amilasa y lipasa séncos.g)

La leucocitosis, hiperglicemia, aumento de alteraciones el las
pruebas de funcionamiento hepatico, alteraciones de electrolitos,
proteinas, no son diagndsticas para pancreatitis, son pronosticas o
sugestivas de complicaciones.

Dentro de los estudios de gabinete son de utilidad tele de torax,
placas de pie y decibito de abdomen, ultrasonido y tomografia axial
computada (TAC).

Los hallazgos de la tele de torax por lo general son atelectacias
laminares, derrame pleural izquierdo, y elevacion del hemidiafragma
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izquierdo. En caso de ser etapas tardias se puede observar datos
sugestivos de STRPA.

Las placas de abdomen nos muestran datos comunes de ileo
segmentario del intestino delgado con una asa fija o " asa centinela " en
el cuadrante superior izquierdo o epigastrio, se observa dilatacién del
colon transverso por desplazamiento del mismo por edema pancreatico,
borramiento de psoas e imagen de vidrio despulido.

El ultrasonido es util en las primeras 24 - 48 hrs, para determinar
la etiologia biliar y observar colecciones peripancreaticas y es de poca
utilidad para el diagnoéstico de pancreatitis puesto que se dificulta
observar por el gas del tubo digestivo. Tiene un 67 % de sensibilidad y
100 % de especificidad.

Actualmente la TAC es un buen estudio de gabinete altamente
sensible y especifico para el diagnéstico y clasificacion de la
pancreatitis leve o severa y asi mismo para detectar complicaciones
serias que por clinica no se sospechan. Tiene la desventaja que requiere
de medio de contraste endovenoso y via oral, por lo que el paciente debe
estar hemodinamicamene estable y tener funcién renal adecuada. La
TAC esta indicada en todo paciente con dolor abdominal severo sin un
diagnostico claro. Paciente con mas de 3 criterios de Ranson y que no
mejora al tratamiento médico en 48 - 72 hrs. Pacientes con mas de 8
puntos en la escala de APACHE II. La clasificacion nos sirve para
determinar si €s leve : edematosa e intersticial o severa : necrética o
hemorragica. La clasificacion tomografica descrita por Balthazar y
Ranson es:

A) Pancreas normal.

B) Lesion focal o difusa del pancreas ( contormos irregulares,
atenuaciones no homogéneas de la glandula, dilatacién del conducto
pancreatico, colecciones pancreaticas, sin evidencia de dafio
peripancreatico ).

C) Anommalidades intrinsecas pancredticas asociadas a imaégenes
representativas de inflamacion de la grasa peripancreatica.

D) Coleccion de fluido (flemén) peripancreatico.

E) Dos o mas colecctones peripancreaticas pobremente definidas o la

presencia de gas en el pancreas o adyacente al mismo.49.50,51)
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Colangio pancreatografia retrograda endoscopica (CPRE), juega
un pape!l importante definiendo la causa de pancreatitis que no se
encuentra con otros métodos diagnésticos, se puede realizar manometria
del esfinter de Oddi dando informacién de un 30 a 50 % de los casos
como podrian ser tumores pequefios del ampula o conducto pancreatico,
estenosis del conducto, microlitos, hipertension del esfinter de Oddi y
coledococele. No se puede olvidar que la CPRE puede por si misma
causar pancreafitis aguda.(s2)

Lavado peritoneal diagnéstico es util para observar las
caracterfsticas del liquido peritoneal y cultivarlo. Tiene el nesgo que el
60% de las pancreatitis necrdticas son estériles y con la puncién se
puede contaminar.

TRATAMIENTO :

El tratamiento se puede dividir en médico y quirirgico, siendo el
primero utilizado en todas las pancreatitis a su inicio, quedando el
segundo para las complicaciones o erradicar la etiologia de la
pancreatitis.

Las medidas médicas pueden delimitar la severidad de la
inflamacién pancreatica, tratando de inhibir la secreciéon del pancreas
disminuyendo el flujo de liquido por el duodeno utilizando una sonda
nasogastrica en pacientes con {leo severo o vomitos frecuentes.

La utilizacibn de medicamentos como: glucagén, atropina,
bloqueadores H2, 5-Fluorouracilo algunos autores lo utilizan en infusién
junto con antibiéticos directamente en la arteria disminuyendo las
complicactones de sépsis y falla organica multiple (s3, calcitonina y
somatostatina, disminuyen la  secrecién  pancreatica, pero
estadisticamente no han demostrado una disminucion de la
morbimortalidad.s4.5556) La indometacina reduce los niveles de
prostanglandinas ayudando a frenar la reaccion inflamatoria sistémica.
La aprotinina, el gabaxate y el plasma fresco congelado inhiben la
proteasa.(s7n

Es importante en el manejo la utilizacion de analgésicos
Intravenosos eficaces.
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Para disminuir la morbimortalidad se debe tratar de evitar
complicaciones, recomendando la utilizacion de antibidticos (
Ampicilina Sulbactam ), antidcidos, heparina, dextranos de bajo peso
molecular y vasopresina.(ss)

La utilizacion de lavado peritoneal es confroversial, existen

estudios que dicen utilizar lavados por 48 - 96 hrs reduce las
complicaciones sistémicas pero no asi la sépsis peritoneal.
La solucion administrada contiene liquido isoténico con 15g/L de
dextrosa, 8 mEq de potasio, 1000 Ul de heparina y 250 mg de
ampicilina. Por lo general se introducen 2000cc a través de un catéter
intraperitoneal durante 15 minutos, dejando en cavidad 30 minutos y
drenando a gravedad. La presencia del liquido 1intraperitoneal puede
causar alteraciones en la funcién respiratoria por restriccion.

La intencion del lavado es remover el caldo téxico y reducir la
cantidad de toxinas y por ende, la morbimortalidad. Utilizando la
clasificacién de Balthazar y Ranson para TAC, en pacientes con manejo
a base de lavado peritoneal, se encuentra que el riesgo de sépsis de
acuerdo a los estadios A y B es de 0%, mientras que para C es 11.8%,
16.7% para D y 60.9% para E.(s9)

Lo méas importante det manejo es 1a estabilizacion hemodinamico
del pactente, para esto se requiere de restablecer y mantener un volumen
intravascular, reponer electrolitos, dar un sostén respiratorio y
nutricional tempranos. Esta nutricién es primordial el 20% de pacientes
con pancreatitis severa, todos aquellos que duraran en ayuno por mas de
8 dfas, tienen masa abdominal palpable, se sospecha o se tiene el
diagnéstico de sépsis, procedimientos quirirgicos continuos y albimina
menor de 3.5mg/dl. La nummcién puede ser enteral en pacientes
hemodinamicamente estables con una buena perfusién a nivel intestinal,
se aplica por sondas nasoyeyunales o yeyunostomia. En pacientes
hemodindmicamente estables que no se ausculta peristalsis intestinal o
presentan un hipercatabolismo requiriendo de una nutricién
hipercalorica, se da en mixta, parenteral y enteral a bajas cantidades, o
parenteral (nicamente. El aporte de nutriciéon a enteral nos ayuda a
disminuir la translocacion bacteriana a peritoneo. (s0.61)
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El diagnéstico quinirgico de la pancreatitis hace algunos afios, se
realizaba en pacientes con abdomen agudo, cuando no se tenia un
diagnéstico certero, encontrando que 5% de esas laparotomias
resultaban pancreatitis. Actualmente con los métodos diagnoésticos de
gabinete son pocas las indicaciones para una laparotomia diagnoéstica en
estos pacientes. Es por eso que la cirugia en pacientes con diagnoéstico
de pancreatitis se reserva para resolver la etiologfa de origen biliar
realizando colecistectomia con colangiografia transcistica y
desimpactando los litos de la via biliar. Se recomienda que la cirugla se
realice 24 - 48 hrs posterior a tener niveles enzimaticos normales y
pacientes clinicamente estables, si no se aumenta la morbilidad un 23
%. Algunos autores refieren la utilizacion de la esfinterotomia
endoscépica en las primeras horas del diagnéstico con buena respuesta a
este manejo. 263 Otra indicacion quirirgica es el manejo de las
complicaciones como abscesos, necrosis y pseudoquistes. La
clasificactén que nos ayuda a determinar que pacientes requieren de
manejo gquirtrgico de las complicaciones es la de Balthazar y Ranson,
siendo las etapas : C, D, y E, de dicha clasificacion los candidatos a
realizarse necrozectomias, ya sea con la colocacion de drenajes
contipuos en retroperitoneo, manejar con abdomen abierto, llevando a
quiréfano o realizando los aseos en su cama cada 24-48 hrs para
desbridacién del tejido necrético. ( Estos pacientes deben ser manejados
en Unidad de Cuidados Intensivos ). El manejo del absceso pancreatico
debe ser tempranamente para disminuir la tasa de morbimortalidad.(s4)
Las colecciones pequefias pueden ser manejadas en conjunto con
radiologia, drenandolos por medio de punciones dirigidas y dejando
drenajes percutaneos.

COMPLICACIONES Y MANEJO DE ACUERDO A SUS FASES

A) Fase temprana (primeros 4 dias)

Durante esta fase es esencial el soporte hemodindmico, cuando el
paciente no responde al manejo con liquidos y aminas, existe una
perdida importante de proteinas plasmaticas, hipotension, pulso > 140x’
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y deterioro clinico continuo; a pesar de lo controvertido del
procedimiento, lo indicado es el lavado pentoneal.

B) Fase intermedia (4 dias a 2 semanas)

En esta fase existe dafio irreversible del tejido, el edema o tejido
inflamatorio se observa por ultrasonido en 30% y por TAC 50%, a la
exploracién fisica se palpa un plastrén o masa en el epigastrio en un
5% a 20% de los pacientes. Este plastron se considera estéril y solo se
complica posterior a las punciones o cirugia con infeccién y fistulas (13
a 24 %). Sin tener un antecedente quirirgico se infecta hasta un 40% de
los casos apareciendo principalmente en la tercera semana siendo
secundario a la translocacién bacterana.

Los pseudoquistes ocurten en 10 a 20 % de los casos de
pancreatitis. Tienen una mortalidad de 10% secundario a hemorragia o
infeccion. E! manejo de los mismos puede ser con drenaje externo
percutaneo, drenaje intemo endoscépico percutdneo y drenaje interno
quirargico.

La hemorragia es una complicacién letal, es secundaria a la
erosion por las proteasas de vasos mayores en retroperitoneo. La
trombosis de la mesentérica superior o esplénica ocurre en raras
ocasiones. La obstruccién gastrica, del colon y de la via biliar ocurre por
compresion extrinseca.

C) Fase tardia (> de 2 semanas)

Los abscesos ocurren el 2.5 % de las pancreatitis agudas y son
relacionadas con una mortalidad elevada. Es mas frecuente después de
la segunda semana. Usualmente contienen bacternias entéricas.
Clinicamente ofrece pocos datos, siendo el indice de sospecha, junto
con la TAC, importante para su diagnostico. Para su manejo existen
controversias por el gran auge de los procedimientos percutdneos, pero
ha dado mejores resultados el manejo quirirgico.(s)
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CALIDAD DE VIDA POSTERIOR AL MANEJO QUIRURGICO.

La desbridacion quinirgica es un buen procedimiento, pero
requiere de médicos y personal paramédico con experiencia en €l
manejo. Es un procedimiento de alto costo hospitalario. La morbilidad y
mortalidad en estos pacientes reportados por Audrey H y cols. en un
estudio de diversos grupos es de 18 a 77 % respectivamente.s6)
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RESULTADOS

De 302 expedientes registrados en archivo se eliminaron 145
obteniendo los datos para el estudio de solo 157 que cumplieron con los
criterios de inclusién. 101 pacientes fueron masculinos y 56 femeninos.
(Fig. No. 1) La etiologia basada en los antecedentes referidos por el
paciente (ingesta cronica de alcohol, antecedente quinirgico o parto en
los 6 meses previos al cuadro de pancreatitis, y hallazgos
ultrasonograficos siendo: Post ingesta cronica de alcohol 90 (59.3%)..
Biliar 43 (26.7%). Otras causas como: post-quirargicas, post-parto e
inducida por farmacos 24 (14%). 38 pacientes (24.3%) fuman tabaco
con promedio de 3 cigarrillos al dia, 19 (13%) utilizaron téxicos como
marihuana, cocafna, thiner y heroina. De los pacientes con etiologia
desconocida 9 utilizaron toxicos sospechando que el cuadro puede ser
de origen fammacolégico. 2 refirieron tener antecedente reciente de
trauma abdominal cerrado sin haber requerido cirugia y 4 contaban con
antecedente de parto eutécico 6 meses previos a sufrir el cuadro de
pancreatitis. (Fig. No. 2)

El promedio de edad es de 38.6 afios, con rangos de 18 a 83, la
desviacion estAndar de 14.21 con margen de error de 1.13, y la media 37
afios. La clasificaciéon pronostica de Ranson se document6 en 145
expedientes (92%). A las 24 hrs 63% presentaban menos de 2 valores
positivos (Fig. No. 3) A las 48 hrs 28% presentan mas de 3 valores
positivos. (Fig. No. 4) La clasificacién de APACHE II solo se encontré
refenida en 3 expedientes.(1.9%) La cuantificacién de amilasa sérica se
refiere en todos los expedientes, 61% con mas de S00mg/dl y 39%
menos de 500mg/di.(Tab. No. 5) A ningun paciente se solicitd
cuantificacion de lipasa. 100 pacientes (64% del total), se les solicit6
ultrasonido abdominal, 45 (45 %) de los estudios reportaron edema
pancreético, 43 (43%) colecistolitiasis, 3(3%) tumores pancreaticos y
12(12%) colecciones peripancreaticas.(Tab. No. 6) A 40 pacientes (27%
del total) se solicitd TAC, solo en 33 de los expedientes se encuentran
descritos los hallazgos. De acuerdo a la clasificaciéon de Balthazar y
Ranson los resultados son; A=4, B=9, C=7, D=5 y E 8.(Fig. No. 7) Del
total de pacientes, 12 (7%) recibieron nutricién parenteral total por via
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subclavia, y 16 (12%) se les dio nutriciéon enteral total por sonda
nasoyeyunal o yeyunostomia. Solo en un expediente (0.2%) se encontrd
descrito que se manejara con lavado peritoneal continuo, este paciente
tuvo 110 dias de estancia intra hospitalaria y se manejé posterior al
lavado con cirugias continuas, actualmente solo presenta una hemia
abdominal postinsicional. A 13 pacientes se manejaron con cirugia, 7
con abdomen abierto y 6 con drenajes cerrados. Las complicaciones en
los pacientes con pancreatitis severa de acuerdo a la clasificacion de
Ranson, 48(28%) fue: sépsis abdominal, 14 pacientes (32%),
insuficiencia respiratoria requiriendo soporte ventilatorio 21(43.7%). 7
pacientes del total (4.4%) se ha documentado la presencia de
pseudoquiste.(Fig. No. 8) El promedio de dfas de estancia infrahospitalaria
es de 7.76 dfas con una desviacién estAndar de 11.45 con margen de
error de 0.91, la moda es de 5 dfas y los rangos son de | a 110 dfas.

El ntimero de defunciones es de 13 pacientes (8.4%).(Fig. No. 9)
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CONCLUSIONES :

Unas de |as limitantes del estudio, es el extravio de expedientes, la
mala calidad de las notas, siendo de poco contenido que respalde el
diagnéstico, se solicitan estudios de gabinete y no se describen en las
notas, no en todos los expedientes se describen criterios para la
clasificacién como Ranson o APACHE I, para en base a ella seguir
protocolos de manejo, no se cuenta con parametros establecidos de
acuerdo a los recursos del Hospital para su diagnéstico, encontrando
que muchos pacientes no presentan cuadro clinico de pancreatitis, y se
toma dnicamente la hiperamilasemia como pardmetro para el
diagnostico. Se utilizan mal los gabinetes quenendo hacer el
diagnéstico de pancreatitis y no de su etiologia por medio de
ultrasonido, es un estudio facil de obtener en el hospital vy
probablemente se sobreutilize para hacer diagnoésticos en lo abdémenes
agudos. Sobre la incidencia coincide con lo descnto en la literatura
norteamericana siendo mas frecuente en hombres, teniendo una alta
relacion con la ingesta de alcohol y toxicos incluyendo el tabaco. La
edad también se encuentra dentro de los parametros normales estando
dentro de la tercera y cuarta décadas de la vida. En los expedientes que
se teportan cnterios de Ranson, llama la atenciébn que en un gran
namero de ellos se toman como diagnésticos y no como pronosticos; 10s
valores de las 48 hrs con frecuencia no son solicitados .

La cuannficacion de Amilasa sérica parece ser el parametro
establecido de acuerdo a los recursos del Hospital para hacer el
diagnéstico, aun sin ir relacionado con el cuadro clinico. Esto basado en
que de 145 expedientes que fueron excluidos 12% eran pacientes con
hiperamilasemia, pero se hacia diagnéstico de otras patologfas como
trombosis mesentérica, colecistitis aguda y ulcera gastrica, siendo estos
los diagnésticos diferenciales mas frecuentes en el Hospital General de
hiperamilasemia. La lipasa tiene el inconveniente de que no se
cuantifica en el laboratorio del Hospital. La tomografia ha sido bien
indicada en los casos solicitados, siendo de utilidad para la toma de

decisiones y manejo tal como lo refiere la literatura. Se encuentra que a
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pesar de lo publicado y controversial de la utilizaciéon de lavado
peritoneal la experiencia del Hospital (0.2%) es pobre " no se realiza "
Los pacientes que se manejaron guirargicamente de acuerdo al estadio y
las clasificaciones mencionadas, estuvo bien indicado el manejo, las
complicaciones coinciden con lo descrito; siendo la mayor mortalidad
secundario al absceso abdominal seguido por complicaciones
respiratorias.

Mas del 90% de los pacientes con pancreatitis "severa" se les
manejé con nufricién parenteral, sin embargo la nutriciébn enteral
pudiera ser mas utilizada no solo en las pancreatitis severa sino en la
moderada, esto por medio de la utilizacién de sondas nasoyeyunales.

La morbimortalidad del Hospital General De! Estado se encuentra
dentro de los parametros mundiales. Asf pues los pacientes que ingresan
al Hospital General con dolor abdominal severo sugestivo de
pancreatitis, son diagnosticados adecuadamente basandose en
hiperamilasemia. Se apoya mucho la etiologfa en los hallazgos
ultrasonogréaficos. Hemodindmicamente se maneja bien a los pacientes y
la solucion de la etiologia es acertada, sea esta quirirgica 0 médica. Se
encuentra sobreutilizacion de algunos medios haciéndolos diagndsticos
como el ultrasonido, demeritando un poco los hallazgos clinicos. Las
clasificaciones que existen a nivel mundial para pronostico como
APACHE 1I, Ranson, Balthazar y otros no son bien documentados en
los expedientes, lo que demerita las notas clinicas y por ende las
estadisticas epidemiolégicas del Hospital.
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Distribucion por sexo (Figura No. 1)
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Etiologia de acuerdo a los antecedentes y hallazgos del ultrasonido (Figura No.
2)
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Crterios de Ranson a las 24 hrs de su ingreso (Figura No.3)
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Valores de amilasa (mg/dl) (Figura No. 5)
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Clasificacion de acuerdo a Balthazar y Ranson (Figura No. 7)
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Morbimortalidad (Figura No. 9)
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