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PANCREATITIS AGUDA: EXPERIENCIA EN EL SERVICIO DE CIRUGIA

GENERAL A TRES ANOS DE SEGUIMIENTO.

RESUMEN
Objetivo.
Analizar en los pacientes ingresados al servicio de Cirugia General con diagndstico
de Pancreatitis aguda, los resultados referentes a frecuencia de edad, sexo, sintomatologia
predominante, etiologia, estudios complementarios efectuados, evolucion y presencia de

complicaciones y muerte.

Determinar cudles son las variables epidemiolégicas y de laboratorio al momento de
la admisién que permiten predecir evolucién a la severidad, segin los resultados obtenidos

al clasificar los pacientes de acuerdo al score de Ranson y Balthazar.

Antecedentes.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria aguda del pancreas que puede
comprometer tejidos peripancredticos y/u érganos sistémicos. El 80 % de los casos es
secundaria a litiasis biliar y alcohol. A pesar de los avances en el diagnéstico y tratamiento,
es atin una enfermedad grave con una mortalidad promedio de 5- 10% para los casos leves

y hasta del 20% en los casos graves

Métodos.

Se estudiaron retrospectivamente un grupo de pacientes entre el 1 de junio del 2001
al 30 de julio del 2004 en el Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza™ del
I.S.S.S.T.E., con diagnostico confirmado de pancreatitis aguda por clinica, apoyo de

laboratorio, imagen y hallazgos quirtirgicos.



Resultados.

Tuvimos un total de 66 pacientes, 37 (56.1%) hombres y 29 (43.9%) mujeres; con
media de edad 48 anos. La etiologia biliar represent6 el 42.2%, por alcohol el 16.7%, el
tipo de pancreatitis fue edematosa en 77.3% y necrdtica en 22.7%: recibieron tratamiento
quirtdrgico 47% de pacientes, presentaron complicaciones el 13.6%: se registraron 11

(16.7%) defunciones.

Conclusiones

La Pancreatitis Aguda es una entidad clinico quirdrgica que se observa con relativa
frecuencia en nuestro medio hospitalario. Actualmente ha ido en aumento en cuanto a su
incidencia, se presenta a edades mas tempranas y debido a los grandes avances tecnolégicos
se han logrado cambios importantes en cuanto a su diagndéstico y tratamiento, lo que la ha

convertido en un tema de interés para la Cirugia General.



ACUTE PANCREATITIS: EXPERIENCE OF THREE YEARS AT FOLLOW IN

THE SURGERY SERVICE

SUMMARY
Objetive.
Analize in the patients of the surgery service who have been diagnosed with acute
pancreatitis the results about frecuencies of age, gendarie, predominant syntoms, etiology,

complementary studies, evolution, presence of complications and death.

Determine which one are the epidemiological variants and laboratorie at admision
which can predict the severity of evolution, about the results obtained in the ranson and

Balthazar clasifications.

Background.

Acute pancreatitis is a inflamatory disease of the pancreas who can compromise
peripancreatic tissues and/or systemic organs, 80% of the cases is secondary to litiasis biliar
and alcohol. Therefore the advances in diagnostic and treatment, it still persist as a disease
with high mortality whose average its of 5-10% for not severe disease and the 20% for

the most severe disease.

Methods
A group of pacients was studied betwen the 1st june in 2001 and 30 of july in 2004
at the Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza” [.S.S.S.T.E. with the confirmd

diagnostic of acute pancreatitis.



Results

A total of 66 pacients, 37 (56.1%) men and 29 (43.9%) women; with a media of age
at 48 years. The biliary etiology represent the 42.2%, alcohol 16.7%, type of pancreatitis
was edematous in 77.3% and necrotic in 22.7; the surgical treatment was realized in 47% of

the patients, 13.6% present complications and 16.7% of deaths were reported.

Conclusions

The acute pancreatitis is a clinical and surgical entity which has been observed with
relative frecuency at the hospitalary admision. Actually has aumented about their incidence,
it presents at early ages and about the great tecnological advances there has been
important changes on their diagnoses and treatment, and has been converted in a valious

subject for the general surgery.



INTRODUCCION.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria aguda del pincreas que puede

comprometer tejidos peripancredticos y/u 6rganos sistémicos.

EI 80 % de los casos es secundaria a litiasis biliar y alcohol. A nivel mundial la
pancreatitis biliar es la mds frecuente, abarcando aproximadamente 45% de los casos. El
abuso de etanol es la segunda causa mds comtin, encontrindose en 35% de los pacientes.
En México, la etiologia biliar tiene una frecuencia del 70 al 72.8%. seguida del alcoholismo
con 17 a 20%. Aproximadamente en 10% de los casos se identifican diversas causas:; 10%

son idiopdticos e incluso se han reportado 20 a 30% de estos tltimos en algunas series (1. 1s.

19).

La clasificacién para la pancreatitis aguda es la de Atlanta 1992 (32) que define:

- Pancreatitis aguda leve: Inflamacion pancredtica aguda en que el hallazgo patolégico
fundamental es edema intersticial de la glindula y existe minima repercusion sistémica.

- Pancreatitis aguda grave: Asociada a fallas orgdnicas sistémicas y/o complicaciones
locales como necrosis, pseudoquiste o absceso. Es consecuencia de necrosis pancredtica
aunque ocasionalmente pancreatitis edematosas pueden presentar evidencias de
gravedad.

- Necrosis: Zonas localizadas o difusas de tejido pancredtico no viable que,
generalmente, se asocian a necrosis grasa peripancredtica.

- Colecciones liquidas agudas: Colecciones de densidad liquida que carecen de pared y se

presentan precozmente en el pancreas o cerca de €l



- Pseudoquiste: Formacion de densidad liquida caracterizada por la existencia de una
pared de tejido fibroso o granulatorio después de 4 semanas desde el inicio de la
pancrealitis.

- Absceso pancredtico: Coleccion circunscrita de pus, en el pincreas o su vecindad, que
aparece como consecuencia de una pancreatitis aguda y contiene escaso tejido necrético

en su interior.

El proceso diagndstico en pancreatitis aguda incluye la bisqueda de la etiologia, lo
que tiene gran importancia en la toma de decisiones y el tratamiento médico quirtrgico de
la misma. El diagnéstico etioldgico incluye elementos como ingesta de alcohol, trasgresion

alimentaria, infecciones virales recientes, trauma, dislipidemia, uso de medicamentos, etc.

La sensibilidad de los sintomas y signos de la pancreatitis aguda tienen una
especificidad y sensibilidad poco conocidas. Cabe destacar que signos cldsicos como el de
Grey — Turner y el de Cullen, si bien pueden ayudar a elevar la probabilidad de pancreatitis
aguda cuando estdn presentes, son muy infrecuentes (1% de los casos aproximadamente).
Incluso la irradiacién dorsal y el signo de Mayo — Robson tienen baja sensibilidad por lo

que no debe esperarse su presencia para el diagndstico de pancreatitis aguda.

La sospecha diagnéstica de pancreatitis aguda debe tenerse frente a cualquier
paciente con dolor abdominal intenso, transfictivo, prolongado, localizado en hemiabdomen
superior, acompaiiado de nduseas y/o vomitos, sensibilidad a la palpacién abdominal y/o

resistencia muscular.



La clasificacion clinica es poco confiable y falla en cerca del 50% de los casos. Los
criterios de Ranson han demostrado un bajo valor predictivo. Los criterios adaptados de
Ranson (Glasgow o Score Imrie) fueron adoptados desde 1984 como indicador prondstico

de gravedad, sin embargo su valor predictivo no supera el 70 a 80% (7.15).

Ranson Glasgow

Al ingreso Edad > 55 anos Edad > 55 anos
Recuento de G.B. > 16.000 Recuento de G.B. > 15.000
Glucosa > 200 mg % Glucosa > 10 mMol/lt
LDH > 400 U/l LDH > 600 Ul/It
AST > 250U/t AST > 100U/t

Urea > 16 mMol/lt
Pa02 < 60 mmHg
Calcio < 2 mMol/lt
Albtimina < 3.2 grs %

A las 48 horas 1 Hematocrito > 10%
TBUN>5mg %
Pa02 < 60 mmHg
Déficit de base > 4 mMol/lt
Déficit de volumen > 6 It
Calcio <8 mg %

Terrence H. et al. Acute pancreatitis in intensive care unit patients: Value of clinical and radiologic
prognosticators at predicting clinical course and outcome. Critical Care Medicine, April 2003; 31(4).

N° de factores Mortalidad
0-2 < 1%

i-4 =15%
5-6 =40%

>6 = 100%

El Score APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) es de uso
frecuente en las unidades de cuidados intensivos y su aplicacién al ingreso o dentro de las

primeras 48 horas permite diferenciar la pancreatitis aguda leve de la grave. Su utilizacién



en cualquier momento de la evolucién es un indicador de gravedad del paciente y del

progreso o deterioro de la pancreatitis (20, 30, 39).

Una puntuacion de 9 o mds indica pancreatitis grave, sin embargo, con este nivel de

corte, muchos pacientes que desarrollarin complicaciones quedan excluidos. Un score de 6

permite una sensibilidad de 95% para complicaciones pero disminuye el valor predictivo a

50%.
APACHEII
a) Score fisiol6gico agudo
Puntaje +4 3 2 +l 0 + #2 3 H
Temperatura >41 39- 38.5-  36- 34- 32- 30- <299
40,9 38,9 384 359 339 319
Presion art. >160 130-  110- 70- 50-69 <49
Media 159 129 109
Frecuencia  >180 140-  110- 70- 55-69 40-54 <39
cardiaca 179 139 109
Frecuencia  >50 35- 25-34  12-24  10- 6-9 <5
respiratoria 49 11
Aa02 >500 350- 200- <200
(F1I02>0,5) 499 349 >70 61-70 55-60 <55
Pa0?2
(F102<0.5)
pH arterial  >7.7 7.6- 7.5- 7.33- 7.25- 7,15- <715
7.69 7.59 7.49 732 7,24
Sodio >180 160-  155- 150- 130- 120-  110- <110
179 159 154 149 129 119
Potasio >7.0 6-6,9 5.5- 3,5- 3-34 2,5- <25
5.9 54 2,9
Creatinina >3.5 2-34  1.5- 0.6- <0.6
1,9 1.4
Hematocrito  >60 50- 46- 30- 20- <20
59,9 46,9 459 299
Recuento de >40.000 20- 15- 3- I- <1.000
GB 39.900 19.000 14.900 2.900

Khan A. et al. Improved prediction of outcome in patients with severe acute pancreatitis by the APACHE 11
score at 48 hours after hospital admission compared with the APACHE Il score at admission. Arch Surg.
2002: 137: 1136-1140.



El Score fisioldgico agudo se obtiene por la suma de los puntos obtenidos por los 11
indicadores anteriores mas el Score Glasgow: 15 menos el puntaje de la escala de coma de
Glasgow.

b) Puntaje por edad del paciente

Edad Puntaje
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6

¢) Puntaje por patologias crénicas

Por insuficiencias orgdnicas graves: cardiaca, respiratoria, renal o hepdtica, o por
inmunodeficiencia demostrada. Si existe alguna de estas condiciones, se asignan 5 puntos si
se dan en un contexto no quirtdrgico o posterior a una intervencién de urgencia y 2 puntos si

se presentan en el postoperatorio de una intervencion electiva.

d) Puntaje final
Se obtiene por la suma de los puntajes obtenidos en el Score fisioldgico agudo, por

edad y por patologias crénicas.

El estudio de laboratorio mas 1til para sospechar pancreatitis aguda es la
lipasa sérica, cuya elevacién a 2 veces el rango normal tiene sensibilidad y especificidad
del 95%. Tiene ventaja sobre la amilasa ya que la lipasa tiene mayor duracién en sangre. La
elevacion de la amilasa 3 veces el rango normal tiene una sensibilidad del 82% vy

especificidad del 91% para las primeras 24 horas de iniciado el cuadro, decayendo



ssteriormente el rendimiento de ambas enzimas llegando a tener una sensibilidad de 60%
8 g

y una especificidad de 70% después del 4° dia 514,15

La medicién de enzimas pancredticas es util para el diagnéstico de pancreatitis
aguda, sin embargo, no permite diagnosticar gravedad por lo que su elevacién no se

correlaciona con la gravedad local o sistémica de la pancreatitis.

Las determinaciones de valores urinarios de enzimas o clearance, como también las
mediciones de isoenzimas, no mejoran de manera significativa la sensibilidad vy

especificidad por lo que su uso rutinario no se recomienda (0.

El diagnéstico de pancreatitis aguda por imdgenes es complementario al diagnéstico
clinico y de laboratorio. La radiologia simple de abdomen y la radiografia de térax no
contribuyen al diagnéstico. El ultrasonido (USG) abdominal. tiene una sensibilidad para
visualizacién del pdncreas del 25 a 50% y ayuda al diagndstico inicial al visualizar edema
pancredtico. Por la simplicidad y alta disponibilidad del método, como también por la
posibilidad de mostrar patologia biliar o presencia de liquido peritoneal, su uso se

recomienda en pacientes con sospecha de pancreatitis.

La tomografia axial computarizada (TAC) tiene valor por la clasificacién de
gravedad. Rara vez es necesaria con fines exclusivamente diagnésticos aunque, es de
utilidad en el diagndstico diferencial con otras patologias (15. 24, 26, 37). Los pacientes con
pancreatitis aguda grave deben ser sometidos a una tomografia computarizada de abdomen

con medio de contraste, entre el tercer y 10° dia de evolucion, para determinar el grado de

10



inflamacién peripancredtica (colecciones) y la existencia, localizacion y extension de la
necrosis. El uso de medio de contraste es fundamental para el diagnéstico de necrosis y
colecciones liquidas, sin embargo se ha cuestionado que podria complicar la evolucién de

la pancreatitis (1s. 24).

El grado de inflamacién peripancredtica se refleja clisicamente en los criterios de
Balthazar. El mejor valor predictivo se obtiene de la combinacién de los criterios de

Balthazar con el grado de necrosis.

TAC sin contraste (Balthazar)

Grado Hallazgos Score

Pincreas normal

Aumento de tamaiio focal o difuso

Péancreas anormal con inflamacion peripancredtica
1 coleccidn intra o extrapancredtica

2 o mds colecciones y/o gas retroperitoneal

mogaQw>
EER IS S R

Balthazar EJ. Acute pancreatitis: assessment of severity with clinical and CT evaluation. Radiology. 2002;
223: 603-613.

Score de necrosis con TAC con contraste

% de necrosis Score
0 0
< 30 2
30 -50 4
> 50 6

El indice combinado da un Score maximo de 10. Indices: 7 a 10 puntos: Morbilidad:

92%, Mortalidad 17%
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Ademis de la extension de la necrosis se ha demostrado la importancia de la
localizacion de la misma, lo que también tendria valor pronéstico. La necrosis de la cabeza

del pancreas es de peor prondstico que la necrosis del cuerpo y la cola.

El valor diagnéstico y prondstico de la TAC inicial es indiscutible en pancreatitis
grave, sin embargo la solicitud de controles de TAC sélo se justifica frente a deterioros
clinicos significativos en que se sospecha origen abdominal, o ante la sospecha de una

complicacién como pseudoquiste o absceso.

La resonancia magnética nuclear (RMN) en el diagnéstico de las alteraciones
locales del pdncreas y sus complicaciones requiere evaluacién, sin embargo su alta
resolucién avala su utilidad. La realizacion de RNM en pacientes graves, conectados a
equipos de monitoreo o ventilacién mecdnica, plantea dificultades précticas que podrian

limitar su utilizacion.

La puncién rutinaria de liquido ascitico no aporta al diagnéstico de

pancreatitis ni de severidad y el lavado peritoneal no es recomendable.

El diagnéstico adecuado de pancreatitis aguda leve o grave tiene gran implicancia
prondstica y terapéutica. Si bien ningiin método aislado ha demostrado suficiente
sensibilidad y especificidad, la combinacién de criterios clinicos y de laboratorio, junto con
la estratificacién por TAC de abdomen, constituyen la mejor aproximacién actual a la

clasificacion de la gravedad de la pancreatitis aguda.
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La dificultad en la clasificacién precoz de la gravedad de la pancreatitis ha llevado a
la busqueda de marcadores que han sido propuestos como indicadores de gravedad de la
pancreatitis, sin embargo no reemplazan la evaluacién por alguno de los criterios clinicos y
de laboratorio previamente mencionados en conjunto con el diagndstico por imédgenes. De
los indicadores potencialmente ttiles, los que han recibido mayor atencién, pero con
resultados contradictorios, son: Proteina C reactiva (PCR), interleuquina 6, interleuquina 8,
32 microglobulina, elastasa y procalcitonina como indicador de necrosis infectada. El rol de
estos indicadores de inflamacién en la prediccién de gravedad y el control de la evolucion

de la pancreatitis aguda grave aun esta en estudio (20, 35).

Técnicas complementarias, como ecografia endoscépica o colangiorresonancia, para
el diagnéstico de cdlculos u otras patologias ampulares o ductales pueden ser herramientas
fundamentales para el manejo de casos complejos, sin embargo los elementos clinicos,
bioquimicos y ecogrificos de amplia disponibilidad son los de mayor utilidad en el

diagnéstico de la mayor parte de los casos de pancreatitis biliar.

La pancreatitis aguda leve tiene una baja mortalidad y debido a su evolucién puede
ser manejada en hospitales que cuenten con recursos bisicos de laboratorio e imdgenes, sin
embargo, la pancreatitis aguda grave requiere ser atendida en centros que cuenten con
Cirugia, Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) e intermedios, TAC, radiologia
intervencionista y procedimientos endoscopicos como la colangiopancreatografia

retrégrada endoscépica (CPRE), en forma permanente.
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En el tratamiento de la pancreatitis aguda son indispensables las medidas bdsicas:
Reanimacién precoz e intensiva con restauracion de volumen y apoyo circulatorio,
antibidtico, lo que reduce el riesgo de fallas orgdnicas tempranas que tienen impacto en la

morbilidad y mortalidad; acceso venoso adecuado, catéter urinario permanente.

El apoyo nutricional es un componente importante del manejo de la pancreatitis
aguda, especialmente si el paciente presenta un déficit nutricional previo, si ha sido
sometido a cirugia o si presenta una complicacién infecciosa. En pacientes con pancreatitis
leve, en que la realimentacién oral se producird en un plazo miximo de 1 semana, no se ha
demostrado beneficio de la asistencia nutricional. Se debe efectuar apoyo nutricional sélo

en aquellos pacientes en que se anticipa un ayuno mayor de 7 dias (2.33).

Las formas de apoyo nutricional ain estin en controversia. La nutricién enteral
precoz con sonda nasoyeyunal o yeyunostomia en el acto operatorio no aumentan la
secrecion pancredtica, es bien tolerada, no presenta efectos adversos y se asocia a menor
incidencia de complicaciones, eventos sépticos y tiene costos mds bajos que la nutricién
parenteral. Sus limitaciones son la presencia de un ileo persistente o la imposibilidad de
colocar una sonda nasoyeyunal mds alla del dngulo de Treitz, que obliguen al uso de

nutricion parenteral.

El dolor es el sintoma mds frecuente de la pancreatitis aguda y su control es un

factor importante en el tratamiento 4. Intervenciones simples como la colocacién de una

sonda nasogdstrica, en presencia de retencién gastrica, reducen el dolor.

14



Los antiespasmédicos y los analgésicos tradicionales, o su combinacién son
suficientes en un porcentaje no despreciable de los casos para un adecuado control del
dolor. Los antiinflamatorios no esteroideos también son efectivos en el control del dolor
pancredtico sin embargo, por su costo y las eventuales complicaciones de su uso

prolongado, ocupan un lugar secundario.

Los analgésicos opidceos, en bolo o infusién continua, son altamente eficaces en el
control del dolor pancredtico. La metadona no produce espasmo del esfinter de Oddi, por lo
que su uso en pancreatitis no serfa perjudicial, a diferencia de Morfina que, por su efecto en

el esfinter de Oddi. esti contraindicada en pancreatitis.

Técnicas invasivas, como anestesia epidural y bloqueo del plexo celiaco, rara vez

estan indicadas en el manejo de la pancreatitis aguda.

Requieren tratamiento especifico y por lo tanto diagnéstico oportuno la pancreatitis
de origen metabdlico (dislipidemia, hipercalcemia) y, especialmente, de origen biliar. Los
pacientes con coledocolitiasis obstructiva no diagnosticada pueden evolucionar de manera

desfavorable por la falta de tratamiento oportuno de su patologia de base.

La patologia vesicular concomitante debe ser manejada en base a criterio clinico,
sopesando la magnitud de la inflamacién pancredtica respecto de la magnitud de la
patologia biliar. En pancreatitis aguda leve asociada a colelitiasis, la colecistectomia,
laparoscépica o clasica, debe efectuarse cuando la inflamacién pancredtica ha regresado

pero de preferencia en la misma hospitalizacién. En pancreatitis aguda grave, la

15



colecistectomia debe posponerse el mayor tiempo posible, sin embargo frente a deterioro

clinico o evidencia de complicaciones locales, debe procederse con la colecistectomia.

La eleccion del tipo de intervencion, laparoscépica, abierta o de una colecistostomia
percutdnea en pacientes con alto riesgo quirtirgico, depende de la evaluacién individual y la

experiencia del equipo quirtdrgico 3.6.21).

La utilidad de la CPRE en pancreatitis biliar es aun discutida, especialmente en
cuando existe una evolucién clinica inicial desfavorable. Se ha demostrado utilidad
dependiendo de los pardmetros clinicos, de laboratorio y radiolégicos encontrados en cada

paciente . 16).

Utilidad de CPRE en Pancreatitis aguda biliar grave

Bilirrubina > 5 mg/dl 1 -5 mg/dl < | mg/dl

SGOT, SGPT > 3 x normal I- 3 x normal 1-2 x normal

Ecografia

Colédoco > 10 mm 6- 10 mm < 6mm

Cilculo visible si 0 no si 0 no no

Probabilidad de Alta, Intermedia, Baja,

coledocolitiasis Obstructiva no obstructiva no obstructiva

CPRE

Urgente Util Discutible Inditil

Diferida Sélo evita Util segiin evolucién Antes de
complicaciones clinica colecistectomia
biliares diferida, segtin
Dificultada por indicaciones clasicas
compresion
duodenal

Abid G. et al. Mild ERCP-induced and non-ERCP-related acute pancreatitis: two distinet clinical entities.
BMJ of Surgery — Supplement, May 2004; 1:100.

16



La infeccion pancredtica debe tenerse en cuenta y darle un valor muy importante ya
que su presencia puede cambiar completamente el rumbo de la enfermedad en cuanto a

evolucion y pronéstico y por lo tanto también en cuanto al manejo.

Del 30% al 70% de los pacientes con pancreatitis aguda necrética se produce
infeccion bacteriana de la necrosis; siendo esto directamente proporcional con la
magnitudde la necrosis pancredtica y con la gravedad de la pancreatitis, incrementando la

mortalidad entre 4 a 15 veces: siendo responsables del 80% de la mortalidad.

Actualmente se ha demostrado que el uso de antibidticos profilicticos de amplio
espectro reduce significativamente la incidencia de infeccion de la necrosis, la incidencia
de sepsis y de la mortalidad respecto de los pacientes que no reciben profilaxis antibidtica.
La reduccién en la mortalidad se limita a los pacientes con pancreatitis grave que reciben
antibidticos con espectro y penetracion adecuada. No hay evidencia que la profilaxis
antibidtica tenga beneficio en el manejo de la pancreatitis aguda leve, edematosa, por lo que

en estos pacientes no se recomienda.

El principal mecanismo de infeccion pancredtica parece ser la traslocacion
bacteriana de la flora intestinal a la necrosis pancredtica lo que coincide con el tipo de
bacterias mds frecuentemente encontrado. También la infeccién puede ocurrir por via biliar
o hematégena desde catéteres venosos, lo que explica la presencia de Staphylococcus
aureus y, en parte, enterococo y hongos, cuya frecuencia podria aumentar por el uso de
antibiéticos de amplio espectro. Los principales agentes infecciosos demostrados en

infeccion de la necrosis pancredtica son: Bacilos Gram (-), enterobacterias (50 — 75%)
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(Escherichia coli 25 — 35%, Klebsiella spp. 10 — 25%. Enterobacter spp. 3 — 7%, Proteus
spp. 8 — 10%), otros Bacilos Gram (-): (Pseudomonas spp. 11 — 16%), Cocos Gram (+):
(Staphylococcus aureus 14 — 15%, Enterococcus spp. 4 — 7%), anaerobios 6 — 16%, hongos.
Se presenta infeccién monomicrobiana entre el 55 y el 60% de los casos de necrosis

infectada y polimicrobiana entre el 40 y el 45%.

Las cefalosporinas de tercera generacion, las quinolonas, las penicilinas de amplio
espectro y los carbapenemes dan una adecuada cobertura para la mayoria de los patégenos.
Los antibiGticos mencionados, con excepcién de las penicilinas de espectro ampliado, no
tienen accién significativa sobre enterococo. Las quinolonas tradicionales no cubren
adecuadamente estafilococo y ninguno de los mencionados, con excepcion de

carbapenemes, da cobertura contra anaerobios completa

Se sospecha infeccion pancredtica cuando: existen alteraciones locales susceptibles
de infectarse: necrosis y/o colecciones agudas; cuando se presenta deterioro clinico
(aumento de APACHE 11, aparicién de fiebre o dolor abdominal, aumento del ileo o de
signos de irritacion peritoneal), hemocultivos positivos o aparicién de gas en el
retroperitoneo. En caso de establecer el diagndstico de infeccién es imperativo el
tratamiento quirtrgico inmediato en no mds de 24 a 48 horas. La necrosectomia, el retiro de
los tejidos desvitalizados y/o infectados pancredticos o peripancredticos, del pus o de otras

colecciones debe efectuarse precozmente por cirugia o drenaje percutdneo (12.17.23.25.38).
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Cuando no es posible drenar completamente la necrosis y/o colecciones infectadas
por via percutinea, se debe efectuar el abordaje quinirgico por via abdominal o lumbar
seguin la localizacién de las colecciones . 22. 28). La cirugia debe considerar la preservacion
del tejido pancredtico viable y de los planos no infectados, la instalacién de drenajes
adecuados o de una laparostomia contenida cuando se crea necesario reintervenciones y el

tratamiento de complicaciones como fistula o hemorragia.

En la necrosis no infectada se ha comprobado que la cirugia no es dtil. Se ha
demostrado sobrevida de hasta 100% en pacientes con necrosis estéril tratados de manera
conservadora, incluyendo pacientes con fallas orgdnicas; incluso se ha demostrado el
incremento de la mortalidad en pacientes tratados con necrosectomia temprana que en

aquellos manejados de manera conservadora (10).

El tratamiento farmacolégico como son los inhibidores de proteasas antagonizan la
tripsina pancredtica activada lo que teéricamente podria afectar positivamente la evolucién

del proceso local de autodigestion y necrosis y reducir la inflamacién sistémica.

Los inhibidores de la secrecién pancredtica tienen el objetivo de obtener el reposo
pancredtico, sin embargo en la actualidad se sabe que, durante la pancreatitis, la secrecion
pancredtica cae prdcticamente a cero. El método mas efectivo en reducir la estimulacién

pancredtica es el ayuno.
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Los antagonistas del Factor Activador Plaquetario (PAF) han demostrado
disminucion de los niveles de mediadores activados y recuperacion de fallas orgdnicas en

pacientes con pancreatitis aguda.

En la actualidad ninguna de las terapias mencionadas previamente puede ser
recomendada sobre la base de una solida evidencia clinica, su utilizacion aun esta en

controversia ya que su beneficio no ha sido completamente demostrado.

En 70 a 80% de los pacientes con pancreatitis aguda la evolucion es leve, con
resolucién completa y sin complicaciones. En el restante 20% de los pacientes cumple con
criterios de gravedad. De éstos, entre un 30 y 70% llegan a desarrollar infeccién pancredtica
(necrosis pancredtica infectada o absceso pancredtico). . El 95% de los fallecimientos por
pancreatitis proviene de este subgrupo. La principal causa de muerte es la infeccion,
especialmente necrosis pancredtica infectada, aunque también los pacientes de edad

avanzada con patologias preexistentes tienen alta mortalidad por otras causas (1. 18).

La mortalidad por pancreatitis aguda tiene 2 formas: mortalidad precoz (dentro de
los primeros 6 dias desde el ingreso) y mortalidad tardia (después de 6 dias). La mortalidad
precoz es secundaria a la respuesta inflamatoria sistémica (shock y falla orgdnica miltiple)
debido a la circulacién de enzimas pancredticas y mediadores activados de inflamacion
como citoquinas, interleuquinas y prostaglandinas, entre otros. La mortalidad tardia es
consecuencia de complicaciones locales (infeccién de la necrosis o de las colecciones

pancredticas) y a distancia (neumonia, sepsis) (36.

20



Los avances en el diagnostico, tratamiento. manejo de complicaciones han
permitido una mejoria en la evolucién clinica de los pacientes con pancreatitis aguda grave;
a pesar de esto, es atin una enfermedad grave con una mortalidad promedio de 5- 10% para

los casos leves y hasta del 20% en los casos graves.

Los elementos fundamentales en un paciente con pancreatitis aguda son el manejo
multidisciplinario y la reevaluacién periédica de pardmetros clinicos, bioquimicos,
bacteriolégicos y de imdgenes, con el objeto de detectar complicaciones locales (infeccién
de necrosis o colecciones, complicaciones mecdnicas) o a distancia (fallas orginicas o
infeccion extrapancredtica) y poder establecer un manejo oportuno que mejore la evolucion

y el pronostico del paciente.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudio en forma retrospectiva un grupo de pacientes entre el 1 de junio del 2001
al 30 de julio del 2004 en el Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza™ del
[.S.S.S.T.E., con diagnéstico confirmado de pancreatitis aguda. Los criterios de inclusion

fueron los siguientes:

- Pacientes mayores de 18 anos

- Pacientes derechohabientes a la unidad hospitalaria

- Pacientes a quienes se les haya comprobado con algin método diagnostico la  presencia
de pancreatitis aguda.

- Pacientes con elevacién de amilasa de 3 veces por arriba del valor normal

Los criterios de exclusién fueron:

- Pacientes menores de 18 afios

- No derechohabientes de la Institucién

- Pacientes que por alguna razén (falta de espacio fisico, equipo para estudios
complementarios) sean trasladados a otra unidad hospitalaria.

- Pacientes que se encuentren fuera del periodo de estudio.
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Diseno del estudio.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes internados con diagnéstico de
Pancreatitis Aguda en el Servicio de Cirugia General, durante el periodo comprendido entre
junio del 2001 a junio del 2004. El diagndstico de Pancreatitis Aguda se fundamenté en la
presencia de: dolor abdominal de inicio agudo, elevacién de amilasa al menos tres veces el
limite superior de la normalidad, confirmacién del diagndstico por la evolucién clinica
posterior, los hallazgos de los métodos por imdgenes (Ecografia y/o Tomografia computada

abdominal y por cirugia.

Se recabaron ademds datos en relacién a etiologia, sitio de diagnostico, tiempo de
evolucién antes de su ingreso al hospital, tratamiento recibido antes de su ingreso,
enfermedades asociadas, evolucidn, necesidad de tratamiento quirdrgico, diagnostico para
realizacion de cirugia, hallazgos quinirgicos, tipo de pancreatitis segiin la clasificacién de
Atlanta y clasificacién tomogrdifica Balthazar. tiempo de estancia intrahospitalaria,
presencia de complicaciones inmediatas y tardias, mortalidad, evolucién de los pacientes
mediante seguimiento por la consulta externa: informacién que se registr6 mediante un

formato para recoleccion de datos.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 66 pacientes, de los cuales 37 (56.1%) fueron del sexo
masculino y 29 (43.9%) del sexo femenino (tabla 1) (Gréfica 1, anexo). La edad de los
pacientes fue desde 18 hasta 90 aios, teniendo una mediana de 47.5 anos (Grifica 2,

anexo).

La etiologia principal fue biliar en 28 pacientes (42.2%), por alcohol en 11 (16.7%),
dislipidemia en 4 (6.1%), por Colangiografia Retrégrada Endoscépica (CPRE) en 3 (4.5%)

y por otras causas o indefinida en 20 (30.3%) pacientes (Grifica 3, anexo).

El tiempo de evolucién a partir del inicio de los sintomas y su llegada a urgencias de
nuestro hospital fue de menos de 12 horas en 15 (22.7%) pacientes, 12 a 23 horas 1 (1.5%),
24 horas 20 (30.3%), 36 horas 1 (1.5%), 48 horas 8 (12.1%), 72 horas 10 (15.2%), mas de
72 horas 11 (16.7%) pacientes; con una mediana de 24 horas, con un rango de 6 horas a 30

dias (Grifica 4, anexo).

Recibieron tratamiento previo a su ingreso 39 pacientes (59.1%) y 27 (40.9%) no

recibieron manejo alguno antes de su llegada hospital (Grifica 5, anexo).

El sintoma predominante fue el dolor abdominal presentdndose en 64 (97%) de los
pacientes, seguido de nauseas en 54 (81.8%), vomito 42 (63.6%) y presentindose otros

sintomas en 13 (19.7%) pacientes (Tabla 1).



El diagnostico de ingreso a urgencias basado tnicamente en la historia clinica y
exploracién fisica fue: pancreatitis aguda en 39 (59.1%) pacientes, Colecistitis cronica
litiasica (CCL) en 16 (24.2%), enfermedad acido péptica en 4 (6.1%), apendicitis 3 (4.5%),

patologias urinarias 1 (1.5%) y otos diagnésticos en 3 (4.5%) pacientes (Grifica 6, anexo).

Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital

Regional “General Ignacio Zaragoza™ I. S. S. S. T. E. 2001 a 2004.
Variable Estadificacién Frecuencia %
Sexo Masculino 37 56.1
Femenino 29 439
Edad 10-20 2 3.0
21-30 7 10.6
31-40 15 227
41-50 12 18.2
51-60 17 25.8
61-70 9 13.6
71-80 3 4.5
81-90 1 1.5
Sintomas principales Dolor 64 97.0
Nausea 54 81.8
Vémito 42 63.6
Sintomas agregados  Distension abdominal 5 7.6
Fiebre 2 3.0
Pirosis 2 3.0
Urinario 2 3.0
Otros 2 3.0

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

Segtin la escala de Ranson 19 (28.8%) pacientes tuvieron | criterio de Ranson, 18
(27.3%) pacientes 2 criterios, 11 (16.7%) 3 criterios, 8 (12.1%) pacientes 4 criterios, 7

(10.6%) 5 criterios y 3 (4.5%) pacientes no tuvieron ningtin criterio (Tabla 2).
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Tabla 2. Escala de Ranson.

No. Criterios Frecuencia
1 19

2 18

3 11

4 8

5 7

6 3

Total 66

28.8
27.3
16.7
12.1
10.6
45
100.0

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

En 44 (66.7%) pacientes no se presenté patologia agregada y en quienes se presenté

fueron de tipo cardiovascular en 9 (13.6%) pacientes, endocrinas 9 (13.6%). oncolégicas 2

(3%), neurolégicas 1 (1.5%) y otras en 1 (1.5%) paciente (Tabla 3).

Tabla 3. Enfermedades asociadas.

Enfermedad Asociada Frecuencia
Ninguna HH
Cardiovasculares 9
Enddcrino 9
Oncolégicas 2
Neuroldgicas 1
Otras |

6

Total 6

%

66.7
13.6
13.6
3.0
1.5
LS
100.0

Fuente: Cédula de recoleccidn de datos.

Se realizé estudio de USG en 46 pacientes, de los cuales en 21 (45.7%) reportd

pancreatitis aguda, en 23 (50%) CCL y en 2 (4.3%) pacientes fue reportado como normal

(Tabla 4).
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Tabla 4. Reporte de Ultrasonido.

Reporte de USG Frecuencia %
Pancreatitis aguda 21 45.7
CCL 23 50
Normal 2 4.3

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

Se realizé Tomografia Computada en 43 pacientes, de los cuales 27 (62.8%)
pacientes tuvieron pancreatitis B segtin la clasificacion de Balthazar, 5 (11.6%) pancreatitis

Balthazar C, 4 (9.3%) Balthazar D y 7 (16.3%) pacientes Balthazar E (Tabla 5).

Tabla 5. Reporte de Tomografia Axial Computarizada.

Baltasar Frecuencia %
A 0 0

B 27 62.8
& 5 11.6
D 4 9.3
E 7 16.3
Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

El tipo de pancreatitis que se presenté apoyindose en la TAC, USG y hallazgos
transoperatorios fue edematosa en 49 (74.24%) pacientes y necrética en 17 (25.76%)

pacientes (Grifica 7, anexo).

Requirieron estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos 35 (53%) pacientes
(Tabla 6), con estancia minima de 1 dia y mixima de 104 dias; de estos pacientes 22
tuvieron pancreatitis edematosa y 13 pancreatitis aguda severa, presentdndose una

mortalidad de 2 y 9 pacientes respectivamente.
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Tabla 6. Apoyo hospitalario que requirieron los pacientes con diagnéstico de

pancreatitis aguda de 2001 a 2004

Niimero de pacientes %
Manejo en UCI 35 53.0
Reingreso al hospital 6 9.1

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

Ameritaron tratamiento quirtdrgico 31 (47%) pacientes, de los cuales 23 (74.2%)
tuvieron  diagnéstico prequirtdrgico de pancreatitis aguda, 4 (12.9%) diagndstico
exclusivamente de CCL, 1 (3.2%) diagndstico exclusivamente de abdomen agudo y 3
(9.7%) otro diagndstico. Se encontré como hallazgo quinirgico edema pancredtico en 18

(58%) pacientes y necrosis pancredtica en 13 (42%) pacientes (Tabla 7) (Grifica 8, anexo).

El 77.4% de los pacientes que ameritaron cirugia fueron manejados en la UCI

presentando el 50% pancreatitis edematosa y el 50% pancreatitis aguda severa.

Del total de pacientes con pancreatitis aguda severa 13 fueron operados, de ellos, 6
(46%) murieron por complicaciones propias de la enfermedad. Cuatro pacientes con
pancreatitis aguda severa no recibieron tralamiento quirtrgico, de estos, 2 (50%)
fallecieron.

La estancia intrahospitalaria fue desde 1 hasta 124 dias, con una mediana de 12 dias.

Presentaron complicaciones 9 (13.6%) pacientes las cuales se distribuyeron de la
siguiente manera: 3 (33.3%) pacientes desarrollaron pseudoquiste pancredtico, 3 (33.3%)
DM, 2 (22.2%) absceso y | (11.1%) otras complicaciones relacionadas a patologia

oncolégica (tumor retroperitoneal agregado) (Grifica 9, anexo).
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Tabla 7. Correlacion de diagndstico y hallazgos transoperatorios en pacientes con

Pancreatitis Aguda

Paciente

RS I TR N S PV ) —_

-—
_—
=

XD B Lo —

e

20
21

22
23
24

25

27

28

29

30

31

Diagnostico de

ingreso
Pancreatitis + CCL

Pancreatitis
Pancreatitis
Colits

CCL

CCL Aguda

CCL

CCL

Pancreatitis
Pancreatitis

Ulcera Péptica
CCL

Apendicitis Aguda
CCL

Ulcera Perforada
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis + CCL
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis

CCL

CCL

CCL + Sindrome
Ictérico
Pancreatitis

Pancreatitis
Pancreatitis Biliar
Apendicitis
Pancreatitis + CCL
Pancreatitis + CCL

Pancreatitis + CCL

Diagndstico
prequirirgico

Pancreatitis + CCL

Pancreatitis
Pancreatitis
Apendicitis Aguda
CCL

CCL Aguda
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis

Ulcera Perforada
Pancreatitis
Apendicitis Aguda
Pancreatitis
Pancreatitis Aguda
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis + CCL
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis
Pancreatitis + CCL
Abdomen Agudo
Pancreatitis + CCL +
Coledocolitiasis
Pancreatitis + CCL

CCL
cCL

Pancreatitis,
Abdomen Agudo
Pancreatitis.
Abdomen Agudo
Pancreatitis.
Abdomen Agudo
Pancreatitis + CCL

Hallazgos transoperatorios

Pancreatitis
CCL
Pancreatitis Necrditica
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Necrotica
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Necrotica
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Necrética
Pancreatitis Necritica
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Necrdtica
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Necrdtica

Edematosa

+

Pancreatitis Necrdtica + CCL
Pancreatitis Necrotica + CCL

Pancreatitis Edematosa
Pancreatitis Edematosa

Pancreatitis Necrdtica + CCL
Pancreatitis Necrética + CCL

Pancreatitis  Edematosa
CEL
Pancreatitis  Edematosa
GCL:
Pancreatitis  Edematosa
CCL
Pancreatitis  Edematosa
CCL

Pancreatitis Edematosa

Pancreatitis Necrdtica

Pancreatitis
CCL

Edematosa

+

+

+

+

+

Pancreatitis Necrotica + CCL

Fuente: Cédula de recoleccidn de datos.
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Requirieron reingreso 6 (9.1%) pacientes de los cuales 3 fueron por Pseudoquiste, 2
por pancreatitis aguda recurrente y 1 por cuadro de oclusion intestinal 15 dias posteriores a
su egreso (Tabla 10). De los pacientes con Pseudoquiste 2 se resolvieron de forma
conservadora y | quirdrgicamente con derivacién; el paciente con obstruccién intestinal se

resolvié con tratamiento médico.

Se presentaron 11 (16.7%) defunciones, 1 de ellas secundaria a infarto agudo al

miocardio, el resto debido a falla orgdnica miltiple; 6 fueron hombres y 5 mujeres.

Refiriéndonos a las 6 defunciones que se presentaron en los hombres, la etiologia
fue biliar en 2 casos, alcohdlica en 2 casos e idiopdtica en 2 casos; la forma mds grave fue
secundaria a alcohol en la cual los pacientes eran mas jovenes, llegaron al hospital para
tratamiento después de 72 horas de iniciada su sintomatologia, tuvieron 5 criterios de
Ranson al ingreso y TAC con Balthazar D. En los casos de pancreatitis de etiologia biliar
los 2 pacientes presentaron un cuadro grave, uno de tipo edematoso complicado con
absceso y el otro de tipo necrdtico. En los casos de pancreatitis de etiologia desconocida
uno de los pacientes presenté el tipo edematoso, teniendo 5 criterios de Ranson a su
ingreso, siendo la mortalidad por infarto agudo al miocardio; el otro paciente tuvo

pancreatitis necrotica con Balthazar D.



En las 5 defunciones en mujeres la etiologia principal fue biliar en 4 casos,
presentando todas ellas pancreatitis necrética. con Balthazar D, C, E y E por TAC; los
criterios de Ranson al ingreso fueron mas altos en las pacientes de edad mayor y con
patologia agregada que en las mas jGvenes sin padecimientos crénicos. Se presentd una
defuncién por pancreatitis idiopdtica la cual fue de tipo edematoso, presentando Balthazar

D por TAC.

Se desconocié en el preoperatorio si los pacientes tuvieron necrosis infectada del

pancreas por no tener acceso a radiélogo intervencionista que aspirara el material para

cultivo; lo cual explica la elevada mortalidad de nuestra serie.
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DISCUSION.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria aguda del pancreas que puede

comprometer tejidos peripancredticos y/u érganos sistémicos.

Es una patologia sumamente interesante en la que la presentacién y evolucién es
muy variable e impredecible, por lo que requiere de un manejo multidisciplinario en un

mvel de atencion adecuado.

En nuestro estudio la edad y el sexo de los pacientes con pancreatitis aguda no
difirieron con lo indicado a nivel mundial, siendo una patologia de predominio masculino,

y que se presenta predominantemente entre la cuarta y sexta década de la vida (1. 11, 19).

Encontramos que los casos de pancreatitis aguda de etiologia biliar y alcohdlica,
fueron menores en nuestro estudio que lo reportado en la literatura (1. 13, 19, 35, por otras
causas (dislipidemia, CPRE) se presenté en la misma proporcion que lo referido; pudimos
percibir que la pancreatitis de tipo idiopdtica fue mayor en nuestro hospital en comparacion
a otras instituciones nacionales (11), sin embargo, fue muy similar a lo indicado en otros
estudios internacionales (1. 18: desconocemos la causa de lo anterior ya que a estos
pacientes se les realizé todo el protocolo de estudio establecido para su diagndstico, por lo
que creemos que la falla en el mismo tal ves sea resultado de la poca experiencia del

personal que realiza los estudios complementarios de imagenologia.



Nos llamé la atencién que en 8 pacientes en los que se demostro etiologia biliar se
habia realizado colecistectomia en menos de | ano del cuadro de pancreatitis, lo que nos
sugiere que debemos tener mayor atencién por la posibilidad de coledocolitiasis
indetectable en el evento quirdrgico de tipo laparoscopico e implementar en tal caso
medidas como el uso de colangiografia transoperatoria en los pacientes que presenten

riesgo, para disminuir la incidencia de la patologia 3.6. 16.21).

El cuadro clinico no tuvo ninguna variacion a lo ya estudiado y pudimos identificar
que la pancreatitis aguda por CPRE es clinicamente distinta a la producida por otras causas

y tiene una resolucién mds rapida s, 10.11).

Es importante evidenciar que mds de la mitad de nuestros pacientes recibieron
tratamiento previo a su ingreso a urgencias, lo que demuestra la falta de acuciosidad para el
diagnostico oportuno por parte del primer contacto de atencién o incluso algunos medios
privados a los que acuden los pacientes. El tiempo de evolucion previo a su ingreso fue
muy variado, de pocas horas a dias, relacionando esto al mal diagnéstico (10. 39, 40) y debido
a la amplitud del universo de trabajo dentro de nuestro hospital, el cual abarca un drea
geogrdfica muy importante, a la falta de cultura en salud de algunos de nuestros pacientes;
lo anterior influye importantemente en la evolucién de la patologia, entorpece el

tratamiento y empeora el pronéstico.

En mads de la mitad de nuestros pacientes el diagnéstico de ingreso fue adecuado, en
mas de la cuarta parte el diagnéstico estuvo relacionado con la etiologia de la enfermedad o

por lo confuso de la sintomatologia fue referido como uno de los diagndsticos diferenciales
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de pancreatitis, pudiendo corroborar la misma con el apoyo de estudios de laboratorio y
gabinete, sin embargo, en una décima parte el diagndstico no estaba relacionado con la
pancreatitis; lo anterior se justifica por varias razones, una de ellas es que el cuadro clinico
en mas de la mitad de nuestros pacientes estaba enmascarado debido al tratamiento recibido
previamente a su llegada a urgencias, otra de las causas fue el mayor tiempo de evolucién
del padecimiento, lo cual ocasiona que se presenten repercusiones no solo locales, sino
sistémicas que puedan manifestarse de una forma diferente y confundir el cuadro clinico
inicial (7, 9. 39, 40) y otra razén es debido a la curva de aprendizaje, ya que por tratarse de
hospital escuela, los pacientes tienen el primer contacto al servicio de cirugia general a

través de los residentes de primero y segundo ano de la especialidad.

El curso clinico de la pancreatitis aguda puede ser muy variable, se han utilizado
miiltiples factores prondsticos para la identificacion de pacientes con la enfermedad

complicada, sin embargo, no son predictores para complicaciones locales o sistémicas.

Algunos autores refieren que la escala prondstica de Ranson tiene una sensibilidad y
especificidad como predictor de morbilidad elevada), sin embargo en algunas otras
publicaciones se menciona que la clasificacién clinica es poco confiable y falla en cerca de
la mitad de los casos (1. demostrando un bajo valor predictivo y confirmando que los
tinicos ttiles son aquellos que traducen fallas organicas (insuficiencia renal o respiratoria y
shock) y edad avanzada @9y lo anterior lo pudimos comprobar ya que la evolucién y
mortalidad que presentaron nuestros pacientes estuvo mas en relacion con edad, patologias

crénicas agregadas y tipo de pancreatitis que con el estado clinico inicial del paciente .
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El valor de las imdgenes en el diagnéstico de pancreatitis aguda es complementario
al diagndstico clinico y de laboratorio. La radiologia simple de abdomen y la radiografia de
térax no contribuyen al diagndstico de pancreatitis aguda. El ultrasonido abdominal, sin
tener una alta sensibilidad por la mala visualizacién del pdncreas ayuda al diagndstico
inicial ya que permite identificar edema pancredtico y la etiologia biliar (15, 37). Nosotros
confirmamos esto a través del estudio de nuestros pacientes ya que un gran porcentaje de
ellos contaban con USG el cual nos permitié evidenciar la etiologia biliar, pero no mejoré

en forma significativa el diagnéstico de pancreatitis.

La clasificacion tomogrifica de Balthazar tuvo un gran valor en nuestro estudio ya
que los pacientes con evolucion grave y/o defuncién presentaron puntuaciones elevadas de

acuerdo a esta clasificacién, coincidiendo los reportes internacionales (24. 26).

Nuestros pacientes con pancreatitis necrética tuvieron una sobrevida igual con o sin
cirugia, incrementando con esta tltima las complicaciones propias de un procedimiento
quirtrgico; por lo anterior estamos de acuerdo con lo reportado de que el manejo de la
necrosis pancredtica con necrosectomia no mejora la sobrevida a no ser en los casos de
necrosis infectada del pancreas y por el contrario se asocia a un aumento en las
complicaciones y la mortalidad (7. 12, 17. 23. 25, 29). No tenemos experiencia en la necrosectomia
por minima invasion la cual ha sido reportada en la literatura como una opcién con una

mortalidad del 9.5% 7.

Los pacientes con pancreatitis aguda grave ameritaron manejo en la UCI, siendo

esto reportado como parte fundamental del manejo de la pancreatitis aguda (27.30, 39), sin
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embargo, un alto porcentaje se ingreso a ese servicio con una forma leve de la enfermedad;
esto debido a que muchos de ellos ingresan a ese servicio en el posquirdirgico inmediato
para tener una monitorizaciéon mas adecuada, ya que no contamos con unidad de cuidados

intermedios que es donde realmente debieran ser manejados.

Las complicaciones (pseudoquiste, absceso, diabetes mellitus, etc.) se presentaron
en un bajo porcentaje de pacientes; no existiendo diferencia en cuanto al tiempo ni la forma

de presentacion con lo referido en estudios acerca de lo anterior (4. 22,28, 31).

Coincidimos con las cifras reportadas internacionalmente en cuanto a la evolucién
de la pancreatitis aguda, ya que el la mayor parte de nuestros pacientes tuvo pancreatitis
leve, con una evolucién adecuada, con resolucién completa y sin complicaciones y una
quinta parte desarrollé necrosis pancredtica con una forma grave, presentando una
mortalidad muy elevada, relacionada con falla orgidnica miiltiple, la cual es reportada

mundialmente como la principal causa de muerte (20, 36, 39).

Tuvimos una mortalidad similar a lo referido en la literatura ya que a pesar de los
avances en el diagnéstico y tratamiento, la pancreatitis aguda es adin una enfermedad grave

con una mortalidad de 5- 10% para los casos leves y hasta el 20% en los casos graves (1. 10,

18).

La mortalidad por pancreatitis aguda tiene 2 formas: mortalidad precoz (dentro de
los primeros 6 dias desde el ingreso) y mortalidad tardia (después de ese plazo). La

mortalidad precoz obedece a la respuesta inflamatoria sistémica (shock y falla orgdnica



miiltiple). la mortalidad tardia es, generalmente, la consecuencia de las complicaciones
locales (infeccion de la necrosis o de las colecciones pancredticas) y a distancia (neumonia,
sepsis) 241, En nuestro estudio tuvimos una mayor mortalidad tardia que temprana, debido a
que los pacientes de este grupo tenian pancreatitis con criterios de gravedad y con una

evolucién mds severa debido al gran tiempo de evolucién previo a su atencién.
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CONCLUSIONES.

En los pacientes con pancreatitis aguda las indicaciones para realizar tratamiento
quirdrgico inmediato no son el tipo de pancreatitis, ni el grado tomogrifico de
Balthazar; sino la inestabilidad hemodindmica del paciente a pesar del tratamiento
adecuado establecido y la presencia de necrosis pancredtica infectada; ya que de otra

forma exponemos al paciente al riesgo quirtrgico sin ofrecer realmente un beneficio.

Actualmente gracias a los avances y la tecnologia, ya existen procedimientos menos
invasivos para el tratamiento de la pancreatitis y sus complicaciones, como son la
radiologia intervencionista y la laparoscopia, los cuales debemos tener presentes, aun
cuando no tenemos la experiencia en ellos, como opciones a nuestro alcance con menor

morbimortalidad.

El diagndstico oportuno, el tratamiento intensivo y multidisciplinario que se otorgue al
paciente, la severidad inicial de la pancreatitis aguda y la respuesta sistémica son

relevantes para la prediccién de muerte en pacientes con pancreatitis aguda severa,

La pancreatitis aguda es una patologia que adn es controversial a pesar del amplio
conocimiento que se tiene de ella y de los protocolos establecidos para su manejo.
Hemos visto el incremento progresivo de su incidencia, la cual se presenta cada vez en
edades mds tempranas y con una gravedad mayor. Por todo ello es una patologia que
requiere del amplio conocimiento de la misma y que es meritoria de su estudio y de

toda la atencién por parte del cirujano general.
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Grifica 1. Relacion por sexo de los pacientes con diagndstico de
Pancreatitis Aguda.

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.
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Grafica 2. Promedio de edad de los pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda.
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos.



Grafica 3. Etiologia de la Pancreatitis Aguda en los pacientes del Hospital

Regional "General Ignacio Zaragozm" 1.S.S.S.T.E
de junio del 2001 a julio del 2004.
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos.
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TIEMPO EN HORAS

Grafica 4. Tiempo de evolucion previo a su ingreso a urgencias de los

pacientes con diagndstico de Pancreatitis Aguda.
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos.

42



Grafica 5. Tratamiento previo a su ingreso a urgencias.

Fuente: Cédula de recoleccién de datos.
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Gréfica 6. Diagnostico de ingreso a urgencias.

B PANCREATITIS
lmocL
0 ENFERMEDAD ACIDO

PEPTICA
B OTRO

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.



Grifica 7. Tipo de pancreatitss.
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos.
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Grafica 8. Diagnostico preoperatorio

Fuente: Cédula de recoleccion de datos.
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Grafica 9. Complicaciones que se presentaron en los pacientes con
diagndstico de Pancreatitis aguda.
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