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PANCREATITIS AGUDA: EXPERIENCIA EN EL SERVICIO DE CIRUGÍA 

GENERAL A TRES AÑOS DE SEGUIMIENTO. 

RESUMEN 

Objetivo. 

Anali zar en los pacientes ingresados al servicio de Cirugía General con di agnóstico 

de Pancreatitis aguda, los resultados referentes a frecuencia de edad, sexo, sintomatología 

predominante, etiología, estudios complementarios efectuados, evolución y presencia de 

complicaciones y muerte. 

Determinar cuáles son las vari ables epidemiológicas y de laboratorio al momento de 

la admisión que permiten predecir evolución a la severidad, según los resultados obtenidos 

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

Antecedentes. 

La pancreatiti s aguda es una enfermedad inflamatoria aguda del páncreas que puede 

comprometer tejidos peripancreáticos y/u órganos sistémicos. El 80 % de los casos es 

secundari a a liti asis biliar y alcohol. A pesar de los avances en el di agnóstico y tratamiento, 

es aún una enfe rmedad grave con una mortalidad promedio de 5- 10% para los casos leves 

y hasta de l 20% en los casos graves 

Métodos. 

Se estudiaron retrospecti vamente 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 

l.S .S.S.T.E., con diagnosti co confirmado de pancrealitis aguda por clínica, apoyo de 

laboratorio, imagen y hall azgos quirúrgicos . 
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Resultados. 

Tuvimos un total de 66 pacientes, 37 (56.1 %) hombres y 29 (43 .9%) mujeres ; con 

media de edad 48 años. La etiología bili ar representó e l 42 .2%, por alcohol el 16.7%, el 

tipo de pancreatiti s fue edematosa en 77 .3% y necrótica en 22.7%; recibieron tratamiento 

quirúrgico 47% de pacientes, presentaron complicaciones e l 13.6%; se registraron 11 

( 16. 7%) defunciones. 

Conclusiones 

La Pancreatiti s Aguda es una entidad clínico quirúrgica que se observa con relati va 

frecuenci a en nuestro medio hospitalario. Actualmente ha ido en aumento en cuanto a su 

incidencia, se presenta a edades más tempranas y debido a los grandes avances tecnológicos 

se han logrado cambios importantes en cuanto a su di agnóstico y tratamiento, lo que la ha 

convertido en un tema de interés para la Cirugía General. 

2 



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 resulls about frecuencies of age, gendarie, predominant syntoms, etiology, 

complementary studies, evolution, presence of complications and death. 

Determine which one are the epidemiological variants and laboratori e 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 di sease of the pancreas who can compromise 

peripancreatic ti ssues and/or systemic organs, 80% of the cases is secondary to litiasis biliar 

and alcohol. Therefore the advances in di agnostic and treatment, it still persistas 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 1 st june in 2001 and 30 of july in 2004 

at the Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza" I.S .S.S.T.E. with the confirmd 

di agnostic of acute pancreatiti s. 
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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 pancreatiti s 

was edematous in 77.3% and necrotic in 22.7; the surgical treatment was reali zed in 47% of 

the patients, 13.6% present complications and 16. 7% of dealhs were reported. 

Conclusions 

The acute pancreatiti s is a clinical and surgical entity which has been observed with 

relati ve frecuency at the hospitalary admisión. Actually has aumented about their incidence, 

it presents at early ages and about the great tecnological advances there has been 

important changes on their di agnoses and Lreatment, and has been converted in a valious 

subject for the general surgery. 
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INTRODUCCION. 

La pancreatiti s aguda es una enfermedad inflamatori a aguda del páncreas que puede 

comprometer tejidos peripancreáticos y/u órganos sistémicos. 

El 80 % de los casos es secundari a a liti asis biliar y alcohol. A ni ve l mundial la 

pancreatiti s biliar es la más frecuente, abarcando aproximadamente 45% de los casos. El 

abuso de etanol es la segunda causa más común, encontrándose en 35% de los pacientes. 

En México, la etiología biliar tiene una frecuencia del 70 al 72.8%, seguida del alcoholi smo 

con 17 a 20%. Aprox imadamente en 10% de los casos se identifican di versas causas; 10% 

son idiopáticos e incluso se han reportado 20 a 30% de estos últimos en algunas series ( l. 1s. 

19). 

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

Pancreatiti s aguda leve: Inflamación pancreática aguda en que el hall azgo patológico 

fundamental es edema intersti cial de la glándula y ex iste mínima repercusión sistémica. 

Pancreatiti s aguda grave: Asociada a fa llas orgánicas sistémicas y/o complicaciones 

locales como necrosis, pseudoqui ste o absceso. Es consecuencia de necrosis pancreática 

aunque ocasionalmente pancreatitis edematosas pueden presentar evidencias de 

gravedad. 

Necrosis: Zonas locali zadas o difusas de tejido pancreático no viable que, 

generalmente, se asocian a necros is grasa peripancreática. 

Colecciones líquidas agudas: Colecc iones de densidad líquida que carecen de pared y se 

presentan precozmente en el páncreas o cerca de él. 
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Pseudoqui ste: Formación de densidad líquida caracterizada por la ex istencia de una 

pared de tej ido fibroso o granulatorio después de 4 semanas desde el inicio de la 

pancreatitis. 

Absceso pancreático: Colección circunscrita de pus, en e l páncreas o su vecindad, que 

aparece como consecuencia de una pancreatili s aguda y contiene escaso tejido necrótico 

en su interior. 

El proceso diagnóstico en pancreatiti s aguda incluye la búsqueda de la etiología, lo 

que tiene gran importancia en la toma de decisiones y e l tratami ento médico quirúrgico de 

la misma. El di agnósti co etiológico incluye e lementos como ingesta de alcohol, trasgresión 

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

La sensibilidad de los síntomas y signos de la pancreatiti s aguda ti enen una 

especificidad y sensibilidad poco conocidas. Cabe destacar que signos clásicos como el de 

Grey - Turner y el de Cullen , si bien pueden ayudar a e levar la probabilidad de pancreatiti s 

aguda cuando están presentes, son muy infrecuentes ( 1 o/o de los casos aprox imadamente). 

Incluso la irradiación dorsal y e l signo de Mayo - Robson tienen baja sensibilidad por lo 

que no debe esperarse su presencia para e l diagnóstico de pancreatitis aguda. 

La sospecha di agnóstica de pancreatiti s aguda debe tenerse frente a cualquier 

paciente con dolor abdominal intenso, transfi cti vo, prolongado, locali zado en hemi abdomen 

superi or, acompañado de náuseas y/o vómitos, sensibilidad a la palpación abdominal y/o 

resistencia muscular. 
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La clasificación clínica es poco confiable y fa lla 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 pronóstico 

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

Al ingreso 

A las 48 horas 

Edad > 55 años 
Recuento de G.B. > 16.000 
Glucosa> 200 mg o/o 
LDH > 400 UI/lt 
AST > 250UI/lt 

J. Hematocrito > 10% 
i BUN > 5 mg o/o 
Pa02 < 60 mmHg 
Déficit de base > 4 mMol/lt 
Déficit de volumen > 6 lt 
Calcio < 8 mg o/o 

Glasgow 

Edad > 55 años 
Recuento de G.B. > 15 .000 
Glucosa> IO mMol/lt 
LDH > 600 UI/lt 
AST > 1 OOUI/lt 
Urea> 16 mMol/lt 
Pa02 < 60 mmHg 
Calcio< 2 mMol/lt 
Albúmina< 3,2 grs o/o 

Terrence H. et al. Acute pancreatitis in intensive care unil patients: Yalue of clinical and radiologic 
prognosticators al predicting clinical course and outcome. Cri1ical Care Medicine, April 2003; 3 1 (4). 

Nº de factores 

0 - 2 
3-4 
5-6 

>6 

Mortalidad 

< 1% 
= 15% 
=:40% 
= 100% 

El Score APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) es de uso 

frecuente en las unidades de cuidados intensivos y su aplicación al ingreso o dentro de las 

primeras 48 horas permite diferenciar la pancreatiti s aguda leve de la grave. Su utili zación 
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en cualquier momento de la evolución es un indicador de gravedad del paciente y del 

progreso o deterioro de la pancreatiti s (20. 10. 39). 

Una puntuación de 9 o más indica pancreatitis grave, sin embargo, con este nivel de 

corle, muchos pacientes que desarrollarán complicaciones quedan excluidos. Un score de 6 

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

50%. 

APACHE II 
a) Score fi siológico agudo 

Punta je +4 +3 +2 ±l º +I +2 +3 +4 

Temperatura >4 1 39- 38,5- 36- 34- 32- 30- <29,9 
40,9 38,9 38,4 35,9 33,9 3 1,9 

Presión art. > 160 130- 110- 70- 50-69 <49 
Media 159 129 109 
Frecuencia > 180 140- 110- 70- 55-69 40-54 <39 
cardíaca 179 139 109 
Frecuencia >50 35- 25-34 12-24 10- 6-9 <5 
respiratoria 49 11 
Aa02 >500 350- 200- <200 
(FI02>0,5) 499 349 >70 61-70 55-60 <55 
Pa02 
(FI02<0,5) 
pH arterial >7,7 7,6- 7,5- 7,33- 7,25- 7, 15- <7, 15 

7,69 7,59 7,49 7,32 7,24 
Sodio >180 160- 155- 150- 130- 120- 110- < 110 

179 159 154 149 129 11 9 
Potasio >7,0 6-6,9 5.5- 3,5- 3-3,4 2,5- <2,5 

5,9 5,4 2,9 
Creatinina >3,5 2-3,4 1,5- 0,6- <0,6 

1,9 1,4 
Hematocrito >60 50- 46- 30- 20- <20 

59,9 46,9 45,9 29,9 
Recuento de >40.000 20- 15- 3- 1- < 1.000 
GB 39.900 19.000 14.900 2.900 
Khan A. el al. lmproved prediclion of ou1come in pa1ients with severe ac ute pancrea1i1is by 1he APACHE 11 
score al 48 hours afler hospital ad mission compared wi lh 1he APACHE 11 score al ad mission. Arch Surg. 
2002; 137: 11 36- 11 40. 
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El Score fi siológico agudo se obtiene por la suma de los puntos obtenidos por los 11 

indicadores anteriores más e l Score Glasgow: 15 menos el punta je de la escala de coma de 

Glasgow. 

b) Punta je por edad del pac iente 

Edad 
<44 
45 - 54 
55 -64 
65- 74 
>75 

c) Puntaje por patologías crónicas 

Punta je 
o 
2 
3 
5 
6 

Por insuficiencias orgánicas graves: cardi aca, respiratori a, renal o hepática, o por 

inmunodefi ciencia demostrada. Si existe alguna de estas condiciones, se asignan 5 puntos si 

se dan en un contexto no quirúrgico o posterior a una intervención de urgencia y 2 puntos si 

se presentan en el postoperatorio de una intervención electiva. 

d) Puntaje fin al 

Se obtiene por la suma de los puntajes obtenidos en el Score fi siológico agudo, por 

edad y por patologías cróni cas. 

El estudio de laboratorio mas útil para sospechar pancreatitis aguda es la 

lipasa sérica, cuya elevación a 2 veces el rango normal tiene sensibilidad y especificidad 

del 95%. Tiene ventaj a sobre la ami lasa ya que la lipasa tiene mayor duración en sangre. La 

elevación de la amilasa 3 veces el rango normal tiene una sensibilidad del 82% y 

especificidad del 9 1 % para las primeras 24 horas de iniciado el cuadro, decayendo 
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posteri ormente el rendimiento de ambas enzimas llegando a tener una sensibilidad de 60% 

y una espec ificidad de 70% después del 4° día (5. 14. 1s¡. 

La medición de enzimas pancreáticas es útil para el di agnóstico de pancreatiti s 

aguda, sin embargo, no permite diagnosticar gravedad por lo que su elevación 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 y 

especificidad por lo que su uso rutinario no se recomienda (40). 

El di agnóstico de pancreatiti s aguda por imágenes es complementario al diagnóstico 

clínico y de laboratorio. La radiología simple de abdomen y la radiografía de tórax no 

contribuyen al diagnóstico. El ultrasonido (USG) abdominal, tiene una sensibilidad para 

visualización del páncreas del 25 a 50% y ayuda al diagnóstico inicial a l visualizar edema 

pancreático. Por la simplicidad y alta disponibilidad del método, como también por la 

posibilidad de mostrar patología biliar o presencia de líquido peritoneal , su uso se 

recomienda en pacientes con sospecha de pancreatiti s. 

La tomografía ax ial computari zada (TAC) tiene valor por la clasificación de 

gravedad. Rara vez es necesaria con fines exclusivamente di agnósti cos aunque, es de 

utilidad en el diagnóstico diferencial con otras patologías ( 15. 24, 26, 37). Los pacientes con 

pancreatiti s aguda grave deben ser sometidos a una tomografía computari zada de abdomen 

con medio de contraste, entre el tercer y 1 Oº día de evolución, para determinar el grado de 
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infl amac ión peripancreática (colecciones) y la ex istencia, locali zac ión y ex tensión de la 

necrosis. El uso de medio de contraste es fundamenta l para e l di agnósti co de necrosis y 

colecciones líq uidas, sin embargo se ha cuestionado que podría complicar la evolución de 

la pancreatitis ( 15. 24). 

El grado de infl amación peripancreática se refleja clásicamente en los criterios de 

Balthazar. El mejor valor predictivo se obtiene de la combinación de los criterios de 

Balthazar con e l grado de necrosis. 

TAC sin contraste (Balthazar) 

A 
B 
e 
o 
E 

Hallazgos 

Páncreas normal 
Aumento de tamaño focal o difuso 
Páncreas anormal con inflamac ión peripancreáti ca 
1 colección intra o ex trapancreática 
2 o más colecciones y/o gas retroperitoneal 

o 
1 
2 
3 
4 

Ballhazar EJ. Ac ute pancreatiti s: assessment of severity with clinical and CT evaluation. Radiology. 2002; 
223: 603-6 13. 

Score de necrosis con TAC con contraste 

% de necrosis 

o 
< 30 

30 - 50 
> 50 

o 
2 
4 
6 

El índice combinado da un Score máx imo de 1 O. Indices: 7 a 1 O puntos: Morbilidad: 

92%, Mortalidad 17% 
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Además de la extensión de la necrosis se ha demostrado la importancia de la 

locali zación de la misma, lo que también tendría valor pronóstico. La necrosis de la cabeza 

del páncreas es de peor pronóstico que la necrosis del cuerpo y la cola. 

El valor di agnóstico y pronóstico de la TAC inicial es indiscutible en pancreatiti s 

grave, sin embargo la solicitud de controles de TAC sólo se justifica frente a deterioros 

clínicos significati vos en que se sospecha origen abdominal, o ante la sospecha de una 

complicación como pseudoquiste o absceso. 

La resonancia magnética nuclear (RMN) en el diagnóstico de las alteraciones 

locales del páncreas y sus complicaciones requiere evaluación, sin embargo su alta 

resolución avala su utilidad. La reali zación de RNM en pacientes graves, conectados a 

equipos de monitoreo o ventilación mecánica, plantea dificultades prácticas que podrían 

limitar su ut ili zación. 

La punción rutinaria de líquido asc ítico no aporta al diagnóstico de 

pancreatiti s ni de severidad y el lavado peritoneal no es recomendable. 

El di agnóstico adecuado de pancreatiti s aguda leve o grave tiene gran implicancia 

pronóstica y terapéutica. Si bien ningún método aislado ha demostrado sufi ciente 

sensibilidad y especific idad, la combinación de criterios clínicos y de laboratorio, junto con 

la estratificac ión por TAC de abdomen, constituyen la mejor aproximación actual a la 

clasificación de la gravedad de la pancreatiti s aguda. 
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La difi cultad en la clasifi cación precoz de la gravedad de la pancreatiti s ha llevado a 

la búsqueda de marcadores que han sido propuestos como indicadores de gravedad de la 

pancreatiti s, sin embargo no reemplazan la evaluación por alguno de los criterios clínicos y 

de laboratorio previamente mencionados en conjunto con el di agnóstico por imágenes. De 

los indicadores potencialmente útiles , los que han recibido mayor atención, pero con 

resultados contradictorios, son: Proteína C reacti va (PCR), interleuquina 6, interleuquina 8, 

~2 microglobulina, e las tasa y procalcitonina como indicador de necrosis infectada. El rol de 

estos indicadores de inflamación en la predicción de gravedad y el control de la evolución 

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

Técnicas complementarias, como ecografía endoscópica o colangiorresonanci a, para 

el diagnóstico de cálculos u otras patologías ampulares o ductales pueden ser herramientas 

fundamentales para el manejo de casos complejos, sin embargo los elementos clínicos, 

bioquímicos y ecográficos de amplia disponibil idad son los de mayor utilidad en el 

diagnóstico de la mayor parte de los casos de pancreatitis bili ar. 

La pancreatiti s aguda leve tiene una baja mortalidad y debido a su evolución puede 

ser manejada en hospitales que cuenten con recursos básicos de laboratorio e imágenes, sin 

embargo, la pancreatitis aguda grave requiere ser atendida en centros que cuenten con 

Cirugía, Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) e intermedios, TAC, radiología 

intervencionista y procedimientos endoscópicos como la colangiopancreatografía 

retrógrada endoscópica (CPRE), en forma permanente. 
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En el tratamiento de la pancreatiti s aguda son indispensab les las medidas básicas: 

Rean imación precoz e intensiva con restauración de volumen y apoyo circulatorio, 

anti biótico, lo que reduce el ri esgo de fa ll as orgánicas 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 pancreatiti s 

aguda, espec ialmente si el paciente presenta un déficit nutricional previo, si ha sido 

sometido a cirugía o si presenta una compl icac ión in fecc iosa. En pacientes con pancreatitis 

leve , en que la realimentac ión oral se producirá en un plazo máx imo de 1 semana, no se ha 

demostrado beneficio de la asistencia nutricional. Se debe efectuar apoyo nutricional sólo 

en aquellos pacientes en que se anticipa un ayuno mayor de 7 días (2. 33J. 

Las formas de apoyo nutricional aún están en controversia. La nutrición entera! 

precoz con sonda nasoyeyunal o yeyunostomía en el ac to operatorio no aumentan la 

secreción pancreática, es bien tolerada, no presenta efectos adversos y se asocia a menor 

incidencia de complicaciones, eventos sépticos y tiene costos más bajos que la nutrición 

parenteral. Sus limitaciones son la prese ncia de un íleo persistente o la imposibilidad de 

colocar una sonda nasoyeyunal más allá del ángulo de Treitz, que obliguen al uso de 

nutrición parenteral. 

El dolor es el síntoma más frecuente de la pancreatiti s aguda y su control es un 

fac tor importante en el tratamiento (34J. Intervenciones simples como la colocación de una 

sonda nasogástrica, en presencia de retención gástrica, reducen el dolor. 
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Los anti espasmódicos y los analgésicos tradicionales, o su combinac ión son 

suficientes en un porcentaje no despreciable de los casos para un adecuado control de l 

dolor. Los antiinflamatorios no esteroideos también son efecti vos en el control del dolor 

pancreático sin embargo, por su costo y las eventuales complicac iones de su uso 

prolongado, ocupan un lugar secundario. 

Los analgésicos opiáceos, en bolo o infusión continua, son altamente eficaces en el 

control del dolor pancreático. La metadona no produce espasmo del esfínter de Oddi , por lo 

que su uso en pancreatiti s no sería perjudicial, a diferencia de Morfina que, por su efecto en 

el esfínter de Oddi, está contraindicada en pancreatiti s. 

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

están indicadas en el manejo de la pancreatiti s aguda. 

Requieren tratamiento específi co y por lo tanto di agnóstico oportuno la pancreatiti s 

de origen metabólico (dislipidemia, hipercalcemia) y, especialmente, de origen biliar. Los 

pac ientes con coledocoliti asis obstructi va no diagnosticada pueden evolucionar de manera 

desfavorable por la fa lta de tratamiento oportuno de su patología de base. 

La patología vesicular concomitante debe ser manejada en base a criterio cl íni co, 

sopesando la magnitud de la inflamación pancreática respecto de la magnitud de la 

patología biliar. En pancreatiti s aguda ' leve asociada a colelitiasis, la colecistectomía, 

laparoscópica o clásica, debe efectuarse cuando la inflamac ión pancreáti ca ha regresado 

pero de preferencia en la misma hospitali zación. En pancreatiti s aguda grave, la 
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colecistectomía debe posponerse e l mayor ti empo posible, sin embargo frente a deterioro 

clínico o evidencia de complicaciones locales, debe procederse con la colec istectomía. 

La e lección de l tipo de intervención, laparoscópica, abierta o de una colec istostomía 

percutánea en pacientes con alto riesgo quirúrgico, depende de la eva luación indi vidual y la 

experiencia de l equipo quirúrgico (3. 6. 2 1). 

La utili dad de la CPRE en pancreatiti s bili ar es aun discutida, espec ialmente en 

cuando ex iste un a evolución cl ínica inicial desfavorable. Se ha demostrado utilidad 

dependi endo de los parámetros clínicos, de laboratorio y radio lógicos encontrados en cada 

paciente cs. 16). 

Utilidad de CPRE en Pancreatitis aguda bili ar grave 

Bilirrubina 
SGOT , SGPT 
Ecografía 
Colédoco 
Cálculo visible 
Probabilidad 
coledocoliti as is 
CPRE 
Urgente 

Di ferida 

de 

> 5 mg/dl 
> 3 x normal 

> IO mm 
si o no 
A lta, 
Obstructi va 

Útil 

Sólo 
complicaciones 
bili ares 
Dificultada 
compresión 
duodenal 

1 - 5 mg/dl 
1- 3 x normal 

6- 10 mm 
si o no 
Intermedia, 
no obstructi va 

Discutible 

evita Útil según evolución 
clínica 

por 

< 1 mg/dl 
1-2 x normal 

<6mm 
no 
Baja, 
no obstructi va 

Inútil 

Antes de 
colecistectomía 
diferida, según 
indicaciones clás icas 

Abid G . et al. Mild ERC P-induced and non-ERCP-related ac ute pancreatiti s: two distinct cl inical entities . 
BMJ of Surgery - Supplement , May 2004; 1: 1 OO. 
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La in fecc ión pancreática 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 

evolución y pronóstico y por lo tanto también en cuanto al manejo. 

Del 30% al 70% de los pacientes con pancreatiti s aguda necróti ca se produce 

infección bacteriana de la necrosis; siendo esto directamente proporcional con la 

magnitudde la necrosis pancreática y con la gravedad de la pancreatiti s, incrementando la 

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

Actualmente se ha demostrado que el uso de antibióticos profil ácti cos de amplio 

espectro reduce significati vamente la incidencia de infección de la necrosis, la incidencia 

de sepsis y de la mortalidad respecto de los pacientes que no rec iben profilax is antibióti ca. 

La reducc ión en la mortalidad se limita a los pacientes con pancreatitis grave que reciben 

antibióticos con espectro y penetración adecuada. No hay evidencia que la profi lax is 

antibiótica tenga beneficio en el manejo de la pancreatiti s aguda leve, edematosa, por lo que 

en estos pacientes no se recomi enda. 

El principal mecani smo de in fecc ión pancreática parece ser la traslocación 

bacteri ana de la fl ora intestinal a la necrosis pancreática lo que coincide con el tipo de 

bacterias más frecuentemente encontrado. También la in fecc ión puede ocurrir por vía bili ar 

o hematógena desde catéteres venosos, lo que explica la presencia de Staphylococcus 

aureus y, en parte, enterococo y hongos, cuya frecuencia podría aumentar por el uso de 

antibióticos de amplio espectro. Los principales agentes in fecc iosos demostrados en 

in fecc ión de la necrosis pancreática son: Bacilos Gram (-), enterobacterias (50 - 75%) 
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(Escherichi a coli 25 - 35%, Klebsiell a spp. 10 - 25%, Enterobacter spp. 3 - 7%, Proteus 

spp. 8 - 10%), otros Bacilos Gram (-): (Pseudomonas spp. 11 - 16%), Cocos Gram (+): 

(S taphylococcus aureus 14- 15%, Enterococcus spp. 4 - 7%), anaerobios 6- 16%, hongos . 

Se presenta infección monomicrobiana entre el 55 y el 60% de los casos de necrosis 

infectada y poli microbi ana entre el 40 y el 45%. 

Las cefalosporinas de tercera generación, las quinolonas, las penici linas de amplio 

espectro y los carbapenemes dan una adecuada cobertura para la mayoría de los patógenos. 

Los antibióti cos mencionados, con excepción de las penicilinas de espec tro ampli ado, no 

tienen acción signifi cati va sobre enterococo. Las quinolonas tradicionales no cubren 

adecuadamente estafilococo y ninguno de los mencionados, con excepción de 

carbapenemes, da cobertura contra anaerobios completa 

Se sospecha infección pancreáti ca cuando: existen alterac iones locales susceptibles 

de infectarse: necrosis y/o colecciones agudas; cuando se presenta deterioro clínico 

(aumento de APACHE II, aparición de fi ebre o dolor abdominal, aumento del íleo o de 

signos de irritación peritoneal), hemoculti vos positi vos o aparición de gas en el 

retroperitoneo. En caso de establecer el diagnóstico de in fecc ión es imperati vo el 

tratamiento quirúrgico inmediato en no más de 24 a 48 horas. La necrosectomía, el reti ro de 

los tejidos desvitali zados y/o in fec tados pancreáticos o peripancreáti cos, del pus o de otras 

colecciones debe efectuarse precozmente por cirugía o drenaje percutáneo ( 12. 11. 23. 25. 38J. 
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Cuando no es posible drenar completamente la necrosis y/o coleccior1 es infectadas 

por vía percutánea, se debe efectuar el abordaje quirúrgico por vía abdominal o lumbar 

según la locali zación de las colecciones (4. 22. 28). La cirugía debe considerar la preservación 

del tejido pancreático viable y de los planos no infectados, la instalac ión de drenajes 

adecuados o de una laparostomía contenida cuando se crea necesario reintervenciones y el 

tratamiento de complicaciones como fístula o hemorragia. 

En la necrosis no infectada se ha comprobado que la cirugía no es útil. Se ha 

demostrado sobre vida de hasta 100% en pacientes con necrosis estéri 1 tratados de manera 

conservadora, incluyendo pacientes con fallas orgánicas; incluso se ha demostrado el 

incremento de la mortalidad en pacientes tratados con necrosectomía temprana que en 

aquellos manejados de manera conservadora ( IO). 

El tratamiento farmacológico como son los inhibidores de proteasas antagonizan la 

tripsina pancreática activada lo que teóricamente podría afectar positivamente la evolución 

del proceso local de autodigestión y necrosis y reducir la inflamación sistémica. 

Los inhibidores de la secrec ión pancreática tienen el objetivo de obtener el reposo 

pancreático, sin embargo en la actualidad se sabe que, durante la pancreatiti s, la secrec ión 

pancreática cae prácticamente a cero. El método más efecti vo en reducir la estimulación 

pancreática es el ayuno. 
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Los antagoni stas del Factor Acti vador Plaquetario (PAF) han demostrado 

di sminución de los ni veles de medi adores acti vados y recuperación de fa llas orgánicas en 

pacientes con pancreatiti s aguda. 

En la actualidad ninguna de las terapias mencionadas previamente puede ser 

recomendada sobre la base de una sólida evidencia clínica, su utili zación aun esta en 

controversia ya que su benefi cio no ha sido completamente demostrado. 

En 70 a 80% de los pacientes con pancreatit is aguda la evolución es leve, con 

resolución 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 infección pancreática 

(necrosis pancreática infectada o absceso pancreáti co) . . El 95% de los fa llecimientos por 

pancreatitis proviene de este subgrupo. La principal causa de muerte es la infección, 

especialmente necrosis pancreática infec tada, aunque también los pac ientes de edad 

avanzada con patologías preex istentes tienen alta mortalidad por otras causas ( J J, 18). 

La mortalidad por pancreatitis aguda tiene 2 formas: mortalidad precoz (dentro de 

los primeros 6 días desde el ingreso) y mortalidad tardía (después de 6 días). La mortalidad 

precoz es secundaria a la respuesta inílamatori a sistémica (shock y fa ll a orgánica múltiple) 

debido a la circulac ión de enzimas pancreáticas y mediadores ac ti vados de inílamación 

como citoquinas, interleuquinas y pros taglandinas, entre otros. La mortalidad tardía es 

consecuencia de complicaciones locales (in fección de la necrosis o de las colecciones 

pancreáticas) y a di stancia (neumonía, sepsis) (36). 
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Los avances en el diagnostico, tratamiento, manejo de complicaciones han 

permitido una mejoría en la evolución clínica de los pacientes con pancreatiti s aguda grave; 

a pesar de esto, es aún una enfermedad grave con una mortalidad promedio de 5- !0% para 

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

Los elementos fund amentales en un paciente con pancrealitis aguda son el manejo 

multidisciplinario y la reevaluación periódica de parámetros clínicos, bioquímicos, 

bacteriológicos y de imágenes, con el objeto de detectar complicac iones loca les (infección 

de necrosis o colecciones, complicaciones mecánicas) o a di stancia (fa ll as orgánicas o 

in fecc ión extrapancreática) y poder establecer un manejo oportuno que mejore la evolución 

y el pronostico del paciente. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se estudió en forma re trospecti va un grupo de pac ientes entre el 1 de junio del 200 1 

al 30 de julio del 2004 en el Hospital Regional "Genera l Ignacio Zaragoza" del 

l.S.S .S.T.E., con diagnóstico confi rmado de pancreatiti s aguda. Los criteri os de inclusión 

fueron los siguientes: 

- Pacientes mayores de 18 años 

- Pac ientes derechohabientes a la unidad hospitalaria 

- Pacientes a quienes se les haya comprobado con algún método di agnostico la presencia 

de pancreatiti s aguda. 

- Pac ientes con elevac ión de ami lasa de 3 veces por arriba del valor normal 

Los criterios de exclusión fueron: 

- Pac ientes menores de 18 años 

- No derechohabientes de la Institución 

Pacientes que por alguna razón (falta de espacio físico, equipo para estudios 

complementarios) sean trasladados a otra unidad hospitalaria. 

- Pac ientes que se encuentren fu era del período de estudio. 
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Diseño de l estudi o. 

Se revi saron los ex pedientes clínicos de pacientes internados con di agnóstico de 

Pancreatiti s Aguda en el Servicio de Cirugía General, durante el período comprendido entre 

junio del 200 1 a junio del 2004. El diagnósti co de Pancreatiti s Aguda se fundamentó en la 

presencia de: dolor abdominal de inicio agudo, elevación de ami lasa al menos tres veces el 

límite superior de la normalidad, confirmación del di agnóstico por la evolución clínica 

posterior, los hallazgos de los métodos por imágenes (Ecografía y/o Tomografía computada 

abdominal y por cirugía. 

Se recabaron además datos en relac ión a etiología, sitio de diagnostico, tiempo de 

evolución antes de su ingreso al hospital, tratamiento rec ibido antes de su ingreso, 

enfermedades asociadas, evolución, necesidad de tratamiento quirúrgico, di agnostico para 

reali zación de cirugía, hallazgos quirúrgicos, tipo de pancreatitis según la clasificación de 

Atlanta y clasificación tomográfica Balthazar, tiempo de estancia intrahospitalaria, 

presencia de complicaciones inmediatas y tardías , mortalidad, evolución de los pacientes 

medi ante seguimiento por la consulta externa; in formación que se registró mediante un 

formato para recolección de datos. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 66 pac ientes, de los cuales 37 (56. 1 % ) fueron del sexo 

masculino y 29 (43.9%) del sexo fe menino (tabla 1) (G ráfi ca 1, anexo). La edad de los 

pacientes fue desde 18 hasta 90 años, teniendo una medi ana de 4 7 .5 años (Gráfi ca 2, 

anexo). 

La etiología principal fue biliar en 28 pacientes (42.2%), por alcohol en 11 ( 16.7%), 

di slipidemia en 4 (6. 1 %), por Colangiografía Retrógrada Endoscópica (CPRE) en 3 (4.5 %) 

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

El tiempo de evolución a partir del inicio de los síntomas y su llegada a urgencias de 

nuestro hospital fue de menos de 12 horas en 15 (22. 7%) pac ientes, 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 

días (Gráfica 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 (Gráfi ca 5, anexo) . 

El síntoma predominante fue el dolor abdominal presentándose en 64 (97%) de los 

pacientes, seguido de nauseas en 54 (8 1.8%), vómito 42 (63.6%) y presentándose otros 

síntomas en 13 ( 19.7%) pac ientes (Tabla 1). 
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El di agnostico de ingreso a urgencias basado únicamente en la hi storia clínica y 

ex ploración fís ica fue: pancreatiti s aguda en 39 (59. 1 %) pacientes, Colec istiti s crónica 

liti asica (CCL) en 16 (24.2%), enfermedad ácido péptica en 4 (6. 1%), apendici ti s 3 (4.5%), 

patologías urinarias 1 ( 1.5%) y otos diagnósticos en 3 (4.5 %) pacientes (G ráfica 6, anexo). 

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

Regional "General Ignacio Zaragoza" l. S. S. S. T. E. 200 1 a 2004. 

Variable Estadificación Frecuencia o/o 

Sexo Masculino 37 56. 1 
Femenino 29 43.9 

Edad 10-20 2 3.0 
2 1-30 7 10.6 
3 1-40 15 22.7 
4 1-50 12 18.2 
5 1-60 17 25.8 
6 1-70 9 13.6 
71-80 3 4.5 
8 1-90 1.5 

Síntomas principales Dolor 64 97.0 
Nausea 54 8 1.8 
Vómito 42 63.6 

Síntomas agregados Distensión abdominal 5 7.6 
Fiebre 2 3.0 
Pirosis 2 3.0 
Urinario 2 3.0 
Otros 2 3.0 

Fuenle: Cédula de recolección de dalos. 

Según la escala de Ranson 19 (28.8%) pacientes tu vieron 1 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 ningún criterio (Tabla 2). 
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No. Cri terios 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
Total 

Tabla 2. Escala de Ranson. 

Frecuencia 

19 
18 
11 
8 
7 
3 
66 

Fuente: Cédula de recolección de datos. 

28.8 
27.3 
16.7 
12.1 
10.6 
4.5 
100.0 

En 44 (66.7%) pacientes no se presentó patología agregada y en quienes se presentó 

fueron de tipo cardi ovasc ul ar en 9 ( 13.6%) pac ientes, endocrinas 9 ( 13.6% ), oncológicas 2 

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

Tabla 3. Enfermedades asociadas. 

Enfe rmedad Asociada 

Ninguna 
Cardiovasculares 
Endócrino 
Oncológicas 
Neurológicas 
Otras 
Total 
Fuente: Cédula de recolección de datos. 

Frecuencia 

44 
9 
9 
2 
1 
1 
66 

66.7 
13.6 
13.6 
3.0 
1.5 
1.5 
100.0 

Se realizó estudio de USG en 46 pacientes , de los cuales en 2 1 (45.7%) reportó 

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

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

Reporte de USG 

Pancreatiti s aguda 
CCL 
Normal 
Fuente: Cédu la de recolección de datos. 

Frecuencia 

2 1 
23 
2 

45.7 
50 
4.3 

Se reali zó Tomografía Computada en 43 pacientes, de los cuales 27 (62.8%) 

pac ientes tu vieron pancreatiti s B según la clas ifi cac ión de Balthazar, 5 ( 1 1.6%) pancreatiti s 

Balthazar C, 4 (9 .3%) Balthazar D y 7 ( 16.3%) pacientes Balthazar E (Tabla 5). 

Tabla 5. Reporte de Tomografía Ax ial Computari zada. 

Baltasar 

A 
B 
c 
D 
E 
Fuente: Cédula de recolección de datos. 

Frecuencia 

o 
27 
5 
4 
7 

o 
62.8 
11.6 
9.3 
16.3 

El tipo de pancreatiti s que se presentó apoyándose en la T AC, USG y hall azgos 

transoperatorios fue edematosa en 49 (74.24%) pac ientes y necrótica en 17 (25.76%) 

pacientes (G ráfi ca 7, anexo). 

Requiri eron estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos 35 (53%) pacientes 

(Tabla 6), con estancia mínima de 1 día y máx ima de 104 días; de estos pacientes 22 

tu vieron pancreatiti s edematosa y 13 pancreatiti s aguda severa, presentándose una 

mortalidad de 2 y 9 pacientes respecti vamente. 
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Tabla 6. Apoyo hospitalario que requiri eron los pacientes con di agnósti co de 

pancreatitis aguda de 200 1 a 2004 

Número de pacient es % 

Manejo en UCI 35 53.0 

Reingreso al hospital 6 9.1 
Fuente: Cédula de recolección de dalos. 

Ameritaron tratamiento quirúrgico 31 (47%) pacientes, de los cuales 23 (74 .2%) 

tuvieron diagnóstico prequirúrgico de pancreatitis aguda, 4 ( 12.9%) di agnóstico 

exclusivamente de CCL, 1 (3.2%) diagnóstico exclusivamente de abdomen agudo y 3 

(9.7%) otro diagnóstico. Se encontró como hallazgo quirúrgico edema pancreático en 18 

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

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

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

Del total de pacientes con pancreatiti s aguda severa 13 fueron operados, de ellos, 6 

(46%) murieron por complicaciones propias de la enfermedad. Cuatro pacientes con 

pancreatitis aguda severa no recibieron tratamiento quirúrgico, de estos, 2 (50%) 

fallecieron. 

La estancia intrahospitalaria fue desde 1 hasta 124 días, con una medi ana de 12 días. 

Presentaron complicaciones 9 ( 13.6%) pacientes las cuales se distribuyeron de la 

siguiente manera: 3 (33.3%) pacientes desarrollaron pseudoqui ste pancreático, 3 (33.3%) 

DM, 2 (22.2%) absceso y 1 ( 11.1 % ) otras complicaciones relacionadas a patología 

oncológica (tumor retroperitoneal agregado) (Gráfi ca 9, anexo). 
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Tabla 7. Correlac ión de di agnósti co y hallazgos transoperatorios en pacientes con 

Pancreatitis Aguda 

Paciente Diagnostico de Di agnóstico 

2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
2 1 
22 
23 
24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

31 

ingreso 

Pancreatiti s + CCL 

Pancreatitis 
Pancreatitis 
Colitis 
CCL 
CCL Aguda 
CCL 
CCL 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
Ulcera Péptica 
CCL 
Apendicitis Aguda 
CCL 
Ulcera Perforada 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
Pancreatiti s + CCL 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
CCL 
CCL 
CCL + Síndrome 
Ictérico 
Pancreatitis 

Pancreatitis 

Pancreatili s Biliar 

Apendicitis 

Pancreatiti s + CCL 

Pancreatitis + CCL 

Pancreatitis + CCL 

preguirú rgico 

Pancreatitis + CCL 

Pancreatiti s 
Pancreatiti s 
Apendiciti s Aguda 
CCL 
CCL Aguda 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
Pancreatiti s 
Pancreatiti s 
Ulcera Perforada 
Pancreatitis 
Apendicitis Aguda 
Pancreatitis 
Pancreatitis Aguda 
Pancreatiti s 
Pancreatitis 
Pancreatitis + CCL 
Pancreatitis 
Pancreatitis 
Pancreatiti s 
Pancreatitis + CCL 
Abdomen Agudo 
Pancreatitis + CCL + 
Coledocolitias is 
Pancreatitis + CCL 

CCL 

CCL 

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

Fuente: Cédula de recolección de datos. 

Hallazgos transoperatorios 

Pancreatitis Edematosa + 
CCL 
Pancreatitis Necrótica 
Pancreatiti s Edematosa 
Pancreatitis Necrótica 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatitis Necrótica 
Pancreatiti s Edematosa 
Pancreatiti s Necrótica 
Pancreatiti s Necrótica 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatitis Edematosa 
Pancrealiti s Necrótica 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatiti s Edematosa 
Pancreatitis Necrótica 
Pancreatitis Necrótica + CCL 
Pancreatitis Necrótica + CCL 
Pancreatitis Edematosa 
Pancreatiti s Edematosa 
Pancreatitis Necrótica + CCL 
Pancreatitis Necrótica + CCL 
Pancreatitis Edematosa + 
CCL 
Pancreatitis Edematosa + 
CCL 
Pancreatiti s Edematosa + 
CCL 
Pancreatitis Edematosa + 
CCL 
Pancreatitis Edematosa 

Pancreatitis Necrótica 

Pancreatitis Edematosa + 
CCL 
Pancreatitis Necrótica + CCL 
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Requirieron reingreso 6 (9. 1 %) pacientes de los cuales 3 fueron por Pseudoq uiste, 2 

por pancreatiti s aguda recurrente y 1 por cuadro de oc lusión intestinal 15 días posteriores a 

su egreso (Tabla 10). De l_os pacientes con Pseudoq ui ste 2 se resolvieron de forma 

conservadora y 1 quirúrgicamente con deri vación; el paciente con obstrucción intestinal se 

resolvió con tratamiento médi co. 

Se presentaron 1 1 ( 16. 7%) defun ciones, 1 de ellas secundari a a in farto agudo al 

miocardio, el resto debido a fa lla orgánica múltiple; 6 fueron hombres y 5 mujeres. 

Refiri éndonos a las 6 defunciones que se presentaron en los hombres, la etiología 

fue biliar en 2 casos, alcohólica en 2 casos e idiopática en 2 casos; la forma más grave fue 

secundaria a alcohol en la cual los pacientes eran mas jóvenes, llegaron al hospital para 

tratamiento después de 72 horas de iniciada su sintomatología, tu vieron 5 criterios de 

Ranson al ingreso y TAC con Balthazar D. En los casos de pancreatiti s de etiología biliar 

los 2 pacientes presentaron un cuadro grave, uno de tipo edematoso complicado con 

absceso y el otro de tipo necrótico. En los casos de pancreatiti s de etiología desconocida 

uno de los pacientes presentó el tipo edematoso, teni endo 5 criteri os de Ranson a su 

ingreso, siendo la mortalidad por in fa rto agudo al miocardio; el otro paciente tuvo 

pancreatiti s necrótica con Balthazar D. 
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En las 5 defunciones en mujeres la etiología principal fue biliar en 4 casos, 

presentando todas ellas pancreatitis necrótica, 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 

patología agregada que en las mas jóvenes sin padecimientos crónicos. Se presentó una 

defunción por pancreatitis idiopática la cual fue de tipo edematoso, presentando Balthazar 

D por TAC. 

Se desconoció en el preoperatorio si los pacientes tuvi eron necrosis infectada del 

páncreas por no tener acceso a radiólogo intervencioni sta que aspirara el material para 

culti vo; lo cual explica la elevada mortal idad de nuestra seri e. 
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DISCUSIÓN. 

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatori a aguda del páncreas que puede 

comprometer tejidos peripancreáticos y/u órganos sistémicos. 

Es una patología sumamente interesante en la que la presentación y evolución es 

muy vari able e impredecible, por lo que requiere de un manejo multidi sciplinario en un 

ni vel de atención adecuado. 

En nuestro estudio la edad y el sexo de los pacientes con pancreatiti s aguda no 

difirieron con lo indicado a ni ve l mundial, siendo un a patología de predominio masculino, 

y que se presenta predominantemente entre la cuarta y sexta década de la vida c1. 11 . 19) . 

Encontramos que los casos de pancreatiti s aguda de etiología bili ar y alcohólica, 

fueron menores en nuestro estudio que lo reportado en la literatura ( l . 13. 19. 35): por otras 

causas (dislipidemia, CPRE) se presentó en la misma proporción que lo referido; pudimos 

percibir que la pancreatiti s de tipo idiopáti ca fue mayor en nuestro hospital en comparac ión 

a otras instituciones nac ionales c11 J, sin embargo, fue muy similar a lo indicado en otros 

estudios internacionales c11. 18): desconocemos la causa de lo anterior ya que a estos 

pacientes se les reali zó todo el protocolo de estudio establecido para su diagnóstico, por lo 

que creemos que la fa lla en el mismo tal ves sea resultado de la poca experiencia del 

personal que reali za los estudios complementarios de imagenología. 
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Nos llamó la atención que en 8 pac ientes en los que se demostró etiología biliar se 

había reali zado colecistectomía en menos de 1 año del cuadro de pancreatiti s, lo que nos 

sugiere que debemos tener mayor atención por la posibil idad de coledocoliti asis 

indetectable en el evento quirúrgico de tipo laparoscopico e implementar en tal caso 

medidas como el uso de colangiografía transoperatori a en los pacientes que presenten 

riesgo, para disminuir la incidencia de la patología (3. 6. 16. 21 ¡. 

El cuadro clínico no tu vo ninguna variación a lo ya estudi ado y pudimos identificar 

que la pancreatiti s aguda por CPRE es clínicamente di stinta a la producida por otras causas 

y tiene una resolución más rápida (8. 10. 11 ¡. 

Es importante evidenciar que más de la mitad de nuestros pacientes recibieron 

tratamiento previo a su ingreso a urgencias, lo que demuestra la fa lta de acuciosidad para el 

di agnostico oportuno por parte del primer contacto de atención o incluso algunos medios 

privados a los que acuden los pacientes . El tiempo de evolución previo a su ingreso fue 

muy variado, de pocas horas a días, relacionando esto al mal di agnóstico oo. 39. 40) y debido 

a la amplitud del uni verso de trabajo dentro de nuestro hospital, e l cual abarca un área 

geográfica muy importante, a la falta de cultura en salud de algunos de nuestros pacientes; 

lo anterior influye importantemente en la evolución de la patología, entorpece el 

tratami ento y empeora e l pronóstico. 

En más de la mitad de nuestros pacientes el di agnóstico de ingreso fue adecuado, en 

mas de la cuarta parle el di agnóstico estuvo relac ionado con la eti ología de la enfermedad o 

por lo confuso de la sintomatología fue referido como uno de los di agnósticos diferenciales 
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de pancreatiti s, pudiendo corroborar la misma con el apoyo de estudios de laboratori o y 

gabinete, sin embargo, en una déc ima parte el di agnóstico no estaba relac ionado con la 

pancreatiti s; lo anterior se justifica por varias razones , una de ellas es que el cuadro clínico 

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 evolución 

del padecimiento, lo cual ocasiona que se presenten repercusiones no solo locales, si no 

sistémi cas que puedan mani fes tarse de una forma diferente y confundir e l cuadro clínico 

inicial o. 9. 39. 40) y otra razón es debido a la curva de aprendizaje, ya que por tratarse de 

hospital escuela, los pacientes tienen el primer contacto al servicio de cirugía general a 

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

El curso cl ínico de la pancreatiti s aguda puede ser muy vari able, se han utili zado 

múltiples fac tores pronósti cos para la identificación de pacientes con la enfermedad 

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

Algunos autores refi eren que la escala pronóstica de Ranson tiene una sensibilidad y 

especificidad como predictor de morbilidad elevada), sin embargo en algunas otras 

publicaciones se menciona que la clasificación clíni ca es poco confiable y fa lla en cerca de 

la mitad de los casos ( 11 ¡. demostrando un bajo valor predicti vo y confirmando que los 

únicos útiles son aque llos que traducen fa llas orgánicas (insuficiencia renal o respi ratori a y 

shock) y edad avanzada (39); lo anteri or lo pudimos comprobar ya que la evolución y 

mortalidad que presentaron nuestros pac ientes estuvo mas en relación con edad, patologías 

crónicas agregadas y tipo de pancreatiti s que con el estado cl ínico inicial del pac iente . 
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El va lor de las imágenes en el diagnósti co de pancreatitis aguda es complementari o 

al di agnósti co clínico y de laboraLOrio. La radiología simple de abdomen y la rad iografía de 

tórax no contribuyen al di agnósti co de pancreatiti s aguda. El ultrasonido abdominal, sin 

tener una alta sensibilidad por la mala visuali zación del páncreas ayuda al di agnósti co 

inicial ya que permite identificar edema pancreático y la etiología bili ar ( 15. 37J . Nosotros 

confirmamos esto a través del estudio de nuestros pacientes ya que un gran porcentaje de 

e llos contaban con USG el cual nos permiti ó evidenciar la etiología biliar, pero no mejoró 

en forma significati va el di agnóstico de pancreatiti s. 

La clasificación tomográfica de Balthazar tuvo un gran valor en nuestro estudio ya 

que los pacientes con evolución grave y/o defunción presentaron puntuaciones elevadas de 

acuerdo a esta clasificación, coincidiendo los reportes internacionales (24. 26J. 

Nuestros pacientes con pancreatiti s necróti ca tuvieron una sobrevida igual con o sin 

cirugía, incrementando con esta última las complicaciones propias de un procedimiento 

quirúrgico; por lo anterior estamos de acuerdo con lo reportado de que el manejo de la 

necrosis pancreática con necrosectomía no mejora la sobrevida a no ser en los casos de 

necrosis in fec tada del páncreas y por el contrario se asocia a un aumento en las 

complicac iones y la mortalidad (7. 12. 11. 23. 25. 29J. No tenemos ex periencia en la necrosectomía 

por mínima in vasión la cual ha sido reportada en la literatura como una opción con una 

mortalidad del 9.5% (7J. 

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

esto reportado como parte fundamental del manejo de la pancreati tis aguda (27.30. 39J, 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 e llos ingresan a ese servicio en el posquirúrgico inmediato 

para tener un a monitori zac ión mas adec uada, 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 dife rencia en cuanto al tiempo ni la forma 

de presentación con lo referido en estudios acerca de lo anteri or (4. 22. 28. J IJ. 

Coincidimos con las cifras reportadas internacionalmente en cuanto a la evolución 

de la pancreati tis aguda, ya que el la mayor parte de nuestros pacientes tuvo pancreatiti s 

leve, con una evolución adecuada, con resolución completa y sin complicaciones y una 

quinta parte desarrolló necrosis pancreática con una forma grave, presentando una 

mortalidad muy elevada, relacionada con fa lla orgánica múltiple, la cual es reportada 

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

Tuvimos una mortalidad similar a lo referido en la literatura ya que a pesar de los 

avances en el di agnóstico y tratamiento, la pancreatiti s aguda es aún una enfermedad grave 

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

18). 

La mortalidad por pancreatiti s aguda tiene 2 formas: mortalidad precoz (dentro de 

los pri meros 6 días desde el ingreso) y mortalidad tardía (después de ese plazo). La 

mortalidad precoz obedece a la respuesta in flamatoria sistémica (shock y fa lla orgánica 
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múltiple), la mortalidad tard ía es, generalmente, la consecuencia de las compli caciones 

locales (infección de la necrosis o de las colecc iones pancreáticas) y a di stancia (neumonía, 

sepsis) (2~l- En nuestro estudio tuvimos una mayor mortalidad tardía que temprana, debido a 

que los pac ientes de este grupo tenían pancreatiti s con criterios de gravedad y con una 

evolución más severa debido al gran tiempo de evolución previo a su atención. 
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CONCLUSIONES. 

1. En los pac ientes con pancreatitis aguda las indicaciones para realizar tratamiento 

quirúrgico inmediato no son el tipo de pancreatiti s, ni e l grado tomográfi co de 

Balthazar; sino la inestabilidad hemodinámica del paciente a pesar del tratamiento 

adecuado establecido y la presencia de necrosis pancreática infectada; ya que de otra 

forma exponemos al paciente al riesgo quirúrgico sin ofrecer realmente un benefi cio. 

2. Actualmente gracias a los avances y la tecnología, ya ex isten procedimientos menos 

invasivos para el tratamiento de la pancreatitis y sus complicaciones, como son la 

radiología intervencionista y la laparoscopia, los cuales debemos tener presentes, aun 

cuando no tenemos la experiencia en e llos, como opciones a nuestro alcance con menor 

morbimortalidad. 

3. El diagnóstico oportuno, el tratamiento intensivo y multidisciplinario que se otorgue al 

paciente, la severidad inicial de la pancreatiti s aguda y la respuesta sistémica son 

relevantes para la predicc ión de muerte en pacientes con pancreatitis aguda severa. 

4. La pancreatitis aguda es una patología que aún es controvers ia) a pesar del amplio 

conocimiento que se ti ene de ella y de los protocolos estab lecidos para su manejo. 

Hemos visto el incremento progresivo de su incidencia, la cual se presenta cada vez en 

edades más tempranas y con una gravedad mayor. Por todo ello es una patología que 

requiere del amplio conocimiento de la misma y que es meritoria de su estudio y de 

toda la atención por parte del c irujano general. 
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Fuente: Cédula de recolección de datos. 
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Gráfua 5. Tratamiento prevX> a su ingreso a urgeix:ias. 

Fuente: Cédula de recolección de datos. 
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Gráfica 6. Diagnósti:o de ingreso a mgemias. 
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Gráfua 7. Tipo de pancreatitis. 
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Fuente: Cédula de recolección de datos. 
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Gráfua 8. Diagrosti:o preoperatorn 

Fuente: Cédula de recolección de datos. 
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Gráfi::a 9. Cotq)li::acioms que se presentaron en los pacientes con 
diagti>sti::o de Paix:reatitE aguda. 

Fuente: Cédula de recolección de datos. 
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