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RESUMEN

INTRODUCCION. La pancreatitis aguda es la inflamacién aguda del pancreas con grado variable
de compromiso de los tejidos regionales y diferente grado de compromiso sistémico. En nuestro
medio las principales etiologias de esta enfermedad son la de origen biliar y la alcohélica.

El tratamiento quirdrgico esta basado en la alta recurrencia de pancreatitis biliar sin extirpacion
de la vesicula (60% en los 6 meses tras el primer episodio).

Aunque la mayoria de sus presentaciones son de naturaleza benigna y auto limitadas, una quinta
parte de ellas desarrolla una forma severa que cursa con complicaciones érgano-sistémicas
serias y loco-regionales graves que frecuentemente llegan a ser fatales. Su mortalidad global es
de un 5-10%, pero puede aumentar a 35% o mas

PROBLEMA. (Cual es la evolucion de los pacientes con pancreatitis biliar sometidos a
colecistectomia?, Determinar ¢Cudles fueron los procedimientos quirdrgicos coadyuvantes
realizados en pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar? y écudl es el tiempo
comprendido entre el internamiento del paciente y la realizacién de colecistectomia? ¢Cudles
son las complicaciones presentadas en estos pacientes? ¢Existe recidiva de pancreatitis en
pacientes sometidos a colecistectomia?

OBJETIVO GENERAL. Observar el resultado al tratamiento quirdrgico coadyuvante en pacientes
con pancreatitis aguda de origen biliar, en el Hospital de Concentracion ISSEMyM Satélite y
posteriormente Hospital Regional ISSEMyM Tlalnepantla durante el periodo de Marzo del 2010
al 28 de febrero del 2013.

HIPOTESIS. Realizar colecistectomia en pacientes con pancreatitis de origen biliar, como
tratamiento quirudrgico coadyuvante, reducird la incidencia de complicaciones de la pancreatitis,
recurrencia de cuadros de pancreatitis y estancia intrahospitalaria.

MATERIAL Y METODOS. Se recabaron los datos tomando en cuenta todos los pacientes que
fueron admitidos al servicio de Cirugia General con datos clinicos y de laboratorios de
pancreatitis de origen biliar. Posteriormente se registraron los datos de imagen y de laboratorio,
asi como los procedimientos quirdrgicos coadyuvantes realizados a estos pacientes, el tiempo
de internamiento previo a la cirugia y de estancia intrahospitalaria, complicaciones que se
presentaron

PALABRAS CLAVE. Pancreatitis aguda, colecistitis, pancreatitis biliar, colecistectomia



ABSTRACT

INTRODUCTION. Acute pancreatitis is an acute inflammation of the pancreas with varying
grades of involvement of regional tissues and different grade of systemic involvement. In our
environment the main causes of this disease are bilary and alcohol induced.

Surgical treatment is based on the high recurrence of gallstone pancreatitis without
gallbladder removal (60 % within 6 months after the first episode).

Although most presentations are benign and self-limited, one-fifth of them develops a severe
form that causes severe systemic organ complications and serious loco regional often become
fatal. Their overall mortality rate is 5-10%, but may increase to 35 % or more

PROBLEM. What is the outcome of patients with biliary pancreatitis who underwent
cholecystectomy? , Which are the coadyuvant surgical procedures performed in patients with
acute biliary pancreatitis? What is the time lapsus from internship to the performance of the
cholecystectomy? What are the complications presented by this patients? Are there relapse
of pancreatitis in patients who underwent cholecystectomy?

GENERAL PURPOSE. Observe the result to surgical treatment and analysis of progress and
results, during the period of March 2010 to 28 February 2013 in Hospital de Concentracién
ISSEMyM Satélite and later, in Hospital Regional ISSEMyM Tlalnepantla

HYPOTHESIS. Perform cholecystectomy as an adyuvant surgical treatment in patients with
biliary pancreatitis, reduce the incidence of pancreatitis complications, recurrence of
pancreatitis and hospital stay .

MATERIALS AND METHODS . Data taking into account all patients who are admitted to the
General Surgery service with clinical and laboratory biliary pancreatitis would be sought. Then
the image data and laboratory, as well as complications that arise and the incidence of disease
detected by this means to register .

KEYWORDS. Acute pancreatitis, cholecystitis, biliary pancreatitis



MARCO TEORICO

Las pancreatitis aguda (PA), es una inflamacién no bacteriana del pancreas caracterizada por la
activacion intraglandular de las pro-enzimas pancredticas y autodigestién concomitante de los
acinos. Habitualmente va seguida de una total restauracion estructural y funcional de la glandula
La severidad clinica varia desde ésta forma leve, edematosa-intersticial -hasta la forma severa,
necrotizante, que llega a complicarse con Disfuncion o Falla Orgdnica Multiple y muerte

Actualmente, la pancreatitis aguda asociada a litiasis biliar se explica por la llamada hipdtesis de
la hipertension intraductal, en la que un cdlculo biliar se impacta en la encrucijada
biliopancreatica. En los estudios realizados por Steer y su grupo se demostré que la ligadura del
conducto pancreatico en la zariglieya resulta en el desarrollo de necrosis pancreatica, sin que
exista relacion con el reflujo biliar dentro del conducto pancreético.! En otro estudio, utilizando
el mismo modelo experimental, este grupo de investigadores demostrd que la gravedad de la
pancreatitis se relaciona con la duracién de la obstruccion ductal y que su descompresion
detiene la progresion de la enfermedad

EPIDEMIOLOGIA:

Segun Albis Hani, la incidencia anual oscila anualmente entre 1 y 17.5 casos por 100 000
habitantes. Los principales factores de riesgo asociado son la litiasis de la via biliar y el
alcoholismo, siendo el primero mas comun en nuestro medio. El alcoholismo que mas comun
en hombres, se encuentra como factor mas frecuente en paises europeos. La mortalidad global
oscila entre 5y 10%.

Yamada reporta que en Estados Unidos mas del 80% de los casos de pancreatitis aguda se deben
a la ingestidon excesiva de etanol o a calculos biliares., siendo los primeros relacionados a
poblaciones urbanas en tanto que los segundos los relaciona a poblacién suburbana o rural. En
el caso de poblaciones asidticas, 20% de las PA son causadas por las infestacidon por Ascaris
lumbricoides.

Robbins menciona que la proporcién de casos de pancreatitis aguda causada por el alcoholismo
varia entre el 65% en Estados Unidos, 20% en Suecia y 5% en el sur de Francia y Gran Bretafa.

Maingot reporta que la historia natural de la pancreatitis varia ampliamente desde sintomas
leves y auto limitados hasta una enfermedad fulminante y rdpidamente letal. Aproximadamente
el 80% de los pacientes se recuperan sin complicaciones potencialmente fatales. El 20% restante
desarrolla graves complicaciones cardiopulmonares o sépticas. En el pasado la mortalidad global
era del orden del 20% y aproximadamente el 75% se relacionaban con complicaciones
cardiovasculares. Con las mejoras en el manejo de sostén temprano la mortalidad global ha
disminuido hasta el 5%.

De acuerdo a datos del Instituto Nacional de Estadistica (INEGI)? en 1999 la pancreatitis aguda
constituyd la causa nimero 20 de mortalidad, responsabilizindosele de 0.5 % de las defunciones
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en el pais. En los afios 2000% y 2001* su incidencia se incrementd llevandola al sitio 17 de las
causas de muerte.
La prevalencia de pancreatitis aguda entre la poblacion hospitalaria es de 3%. Se identificaron
104 pacientes, 62% hombres, con edad promedio de 37 afos. En 74% se sospechd
correctamente el diagndstico al ingreso. Las causas mas frecuentes fueron la biliar (49%) y la
alcohdlica (37%).°

FISIOPATOLOGIA

El pdncreas es un érgano importante en el proceso digestivo al producir zimdgenos en los acinos
pancreaticos, que fluyen por el conducto pancredtico hacia el duodeno, donde el tripsinégeno
se convierte a tripsina por la accién de las enterocinasas. Las principales proteasas son la
tripsina, quimotripsina y carboxipeptidasa.® El jugo pancredtico también es rico en bicarbonato
y cloro. Otras enzimas pancreaticas (amilasa, lipasa, nucleasas) son secretadas en forma activa.

Entre las principales lipasas estan la triacilglicerol hidrolasa y la fosfolipasa A2.

La secrecion pancredtica es regulada por sefiales neurohumorales, la colecistocinina regula la
secrecioén de las células acinares, la secretina estimula la secrecion de células ductales y ambas
se producen en la mucosa duodenal. Otros agonistas que también estimulan la secrecién de
células acinares son la acetilcolina, gastrina, sustancia P y péptido vaso intestinal (VIP).®

Los mecanismos protectores para evitar mayor activacién de tripsindgeno incluyen un pH
intracelular alto, un inhibidor de tripsina que se almacena en granulos para evitar la actividad
de la tripsina en la célula acinar, ademds de inhibidores sistémicos como alfa-1-antitripsina,
Aatiquimotripsina e inhibidor de estearasa C1 del complemento.®

Eventos iniciales en pancreatitis aguda

La secrecion normal pancredtica se modifica durante la pancreatitis, las enzimas digestivas
normalmente se almacenan en granulos de zimdgenos y las hidrolasas en vacuolas. Durante el
inicio de la pancreatitis ambas se localizan en la membrana apical para ser secretadas juntas en
la célula acinar. La hidrolasa lisosomal catepsina B activa al tripsindgeno para formar tripsina, la
cual es la responsable de activar el resto de las enzimas pancreaticas. La hipdtesis de la
activacidon prematura intraacinar estd apoyada también por estudios clinicos en la pancreatitis
humana hereditaria que demuestran una mutacién en el gen del tripsindgeno, en la cual no se
inhibe su activacién. EI TAP es la regidn N terminal del péptido que se libera de la activacion del
tripsindgeno a tripsina3 y se ha encontrado en vacuolas junto con la catepsina B, lo que indica
también su co-localizacién.®

El calcio es requerido para permitir la estimulacidn normal de la célula acinar por la
colecistocinina y acetilcolina, siendo liberado este ion desde el reticulo endopldsmico.

El calcio se haimplicado en la patogénesis de la pancreatitis aguda. Raraty et al. han demostrado
el vinculo entre sefializaciones del calcio y la activacidn de tripsina dentro de la célula acinar, al
encontrar que los receptores de colecistocinina activan ademas del inositol- trifosfato (IP3), que
es el segundo mensajero presente en la mayoria de las células, a otros dos mensajeros el acido
Nicotinico Adenina Di nucledtido Fosfato (NAADP) y el Adenosina-5"-Difosfato-Ribosa ciclico
(cADPR ), que se encuentran en las células pancreaticas, los cuales liberan mas calcio del reticulo
endopldsmico °©



Citocinas pancreaticas

La produccién de citocinas y quimocinas por las células acinares del pancreas se ha reconocido
recientemente como la primera sefial requerida para el reclutamiento de células inflamatorias
hacia el pancreas durante el inicio de la pancreatitis aguda. El dafio de la célula acinar es seguida
de una cascada pro inflamatoria que lleva a la necrosis pancredtica, al sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) y a la disfuncidn de 6rganos distantes. Las quimosinas se relacionan
a citocinas altamente conservadas con propiedad de quimiotaxis que orquestan la migracion de
los leucocitos a sitios de inflamacidén. Durante la pancreatitis aguda experimental, las citocinas
como el factor de necrosis tumoral alfa (FNT-a), la interleucina 1B (IL-1B) y la quimocina proteina
1- quimiotdctica de los monocitos (MCP-1) regulan a la alta su mRNA en el pancreas, mediante
la via de senalizacidn intracelular p38MAPK (Protein-Cinasa Activada por Mitégeno p38) junto
con el FN-kB (Factor Nuclear-kB) que se une al DNA para expresar el mRNA. Las principales
células inmunes residentes en el pancreas son los macréfagos y en menor proporcién los
linfocitos T.19 La produccion de citocinas y quimocinas en las células acinares activa a estas
células inmunes, produciendo mads interleucinas y quimocinas que atraen leucocitos
polimorfonucleares (PMNs), monocitos y linfocitos, perpetuando asi el dafio local y la respuesta
sistémica.

Los linfocitos CD4 auxiliares (Th 1) producen las citocinas pro inflamatorias que causan dafio
tanto a nivel local como sistémico.26 El D40 es un receptor que pertenece a la familia de
receptores del FNT-a que se encuentra en los linfocitos Ty que induce la produccidon de citocinas
y quimocinas al unirse a su ligando CD40L. Ademas, su bloqueo ha demostrado que disminuye
el dafio pancreatico. El factor activador plaquetario o PAF es producido por una variedad de
células que incluyen los macréfagos, monocitos, PMNs, plaguetas y el endotelio. Recluta células
inflamatorias que liberan citocinas, lo cual amplifica la reaccién inflamatoria. Se ha demostrado
ademas que induce la produccién de amilasa por las células acinares.

Efectos sistémicos de mediadores pro inflamatorio y antiinflamatorio

Después de la activacion temprana del tripsindgeno con dafio a la célula acinar y produccién de
citocinas por el pancreas, la pancreatitis puede evolucionar a la respuesta sistémica inflamatoria
y disfuncién organica multiple que conlleva a una morbilidad y mortalidad alta.31 Debido a que
la respuesta inflamatoria empieza en el pancreas y que se ha demostrado que la fosfolipasa A2
pancreatica inicia la lesién pulmonar, se pensé que se trataba de una respuesta sistémica
diferente conocida como Pancreatitis Inflammatory Response Syndrome (PIRS). Sin embargo, se
ha comprobado que esta respuesta no es diferente al de otras patologias. Empiezan a
comprenderse los efectos que la inflamacidn pancredtica ejerce sobre érganos distantes.®

Las investigaciones sobre el papel de los macréfagos residentes del pancreas en la atraccién y
activacion de neutrdfilos, reclutamiento de linfocitos Ty B han dado evidencia de un equilibrio
entre citocinas pro inflamatorias como FNT-q, IL-1B, IL-6, IL-8 y citocinas antiinflamatorias como
IL-10, IL-1ra (receptor antagonista de IL-1B) en esta enfermedad inflamatoria.”® La
concentracién elevada de IL-10 en plasma en relacion con IL-6 e IL-8 se asocia con mejoria en
los resultados clinicos en pacientes con pancreatitis aguda®. Los niveles disminuidos de IL-10 en
relacidn con IL-6 e IL-8 son caracteristicas de la pancreatitis grave, observandose esta respuesta
sobre todo al quinto dia de la enfermedad, lo que indica el desequilibrio entre citocinas pro
inflamatoria y antiinflamatoria.

La IL-18, anteriormente llamada Factor de Induccién de Interferén-y, es una citocina pro
inflamatoria de los linfocitos Th1 que tiene la habilidad de inducir la produccidn de interferén-
y. Existe evidencia reciente que la caspasa-1 (antes llamada enzima de conversién de IL-1B) actUa



sobre el precursor de IL-1B favoreciendo su forma activa, implicada asi esta caspasa- 1 en la
gravedad de la pancreatitis aguda.

La proteina 1l-asociada a pancreatitis es una proteina reactante de fase aguda que tiene la
propiedad de defensa durante la pancreatitis aguda e impide la progresién de respuesta
inflamatoria sistémica y necrosis pancreatica. Queda aun por esclarecer el papel protector de
ésta proteina de fase aguda y de otros reactantes.

Papel de la fosfolipasa A2

Entre las enzimas liberadas durante la pancreatitis aguda, la fosfolipasa es una de las de mayor
relevancia. La tipo 1 se origina en el pancreas y la tipo 2 es un reactante de fase aguda. La
fosfolipasa induce dafio celular al convertir la lecitina de la membrana celular en lisolecitina,
gue es un compuesto mas toxico. Al actuar sobre los fosfolipidos dafia el surfactante pulmonar,
lo que produce la falla pulmonar observada en la pancreatitis.®

Papel de las especies reactivas de oxigeno

Los radicales libres de oxigeno se han implicado como un factor importante en la patogénesis y
progresion de la pancreatitis aguda, al atacar directamente lipidos y proteinas de las membranas
bioldgicas e indirectamente sobre la cascada del acido araquiddnico. Inducen la produccién de
tromboxano, el cual disminuye la circulacién por sus efectos vasoconstrictores y de agregante
plaguetario. También producen leucotrienoB4, el cual promueve la activacion de leucocitos con
descarga de enzimas lisosomales. Los marcadores de dafo oxidativo incluyen: disminucion del
alfa-tocoferol, proteinas carbonilo que indican oxidacién de proteinas, acido tiobarbiturico
reactivo indicando oxidacién de lipidos y la mieloperoxidasa de los neutrdfilos. Estos marcadores
también se han asociado a la gravedad de la pancreatitis.>8°P it

Alteraciones de la micro circulacion

El pancreas tiene una gran susceptibilidad a la hipo perfusion y a laisquemia, y se han observado
anormalidades en la micro circulacién durante la pancreatitis aguda. En modelos experimentales
de pancreatitis inducida por sales biliares, Kuster et al. encontraron vasoconstriccidn arteriolar
seguida de vasodilatacion al restablecer la perfusion, e interesantemente un aumento en las
interacciones entre los leucocitos y las células endoteliales en las vénulas postcapilares. Las
endotelinas (ET) ¢°Pse han asociado con alteraciones de la microcirculacién, dafio a la célula e
inflamacidn. La ET 2 tiene efectos pronunciados sobre la acumulacidn postcapilar de leucocitos
en comparacién a la ET-1, la cual tiene efectos sobre la microcirculacién. En la pancreatitis aguda
grave con extravasacion coldnica, se ha observado que la ET-1 aumenta la permeabilidad
vascular presumiblemente al incrementar la presidon hidrostatica, reforzando la transferencia de
liquido al espacio extravascular o por alteraciones del cito esqueleto con afeccidn de las uniones
de células interendoteliales. El bloqueo con antagonistas de ET-1 disminuye las alteraciones de
la permeabilidad coldnica.®op ct

Morfologia

La morfologia de la pancreatitis aguda es un reflejo directo de la accién de las enzimas
pancreaticas activadas y liberadas hacia los tejidos. Las alteraciones basicas son:

- Extravasacion de liquido a partir de la micro vascularizacién, que produce edema.
- Necrosis de la grasa por accion de las enzimas lipoliticas.



- Reaccién inflamatoria aguda.
- Destruccidén proteolitica del tejido pancredtico.
- Destruccién de los vasos sanguineos con la consiguiente hemorragia intersticial.

La magnitud y predominio de cada una de éstas alteraciones dependen de la duracion y
gravedad del proceso? °P cit.10

En su forma mas leve, la pancreatitis aguda intersticial, las alteraciones histoldgicas se limitan a
edema intersticial y dreas focales de necrosis grasa en el tejido pancreatico y en la grasa peri
pancreatica. La necrosis grasa se debe a la destruccion enzimdtica de las células adiposas. Los
acidos grasos liberados e combinan con calcio y forman sales insolubles que precipitan in situ.*!

En la forma mas grave, la pancreatitis aguda necrotizante, la necrosis del tejido pancreatico
afecta a los tejidos acinar y ductal, asi como a los islotes de Langerhans. El dafio vascular puede
ser suficiente como para producir hemorragias de parénquima pancreatico. Microscopicamente
el tejido pancreatico muestra areas de color azulado negruzco debidas a la hemorragia,
entremezcladas con focos de necrosis grasa con aspecto de tiza y color blanco amarillento. Los
focos de necrosis grasa pueden encontrarse en cualquier de los depdsitos adiposo abdominales
como el epiplén y el mesenterio intestinal, e incluso fuera de la cavidad abdominal, por ejemplo
en el tejido celular subcutdneo. En la mayoria de los casos, la cavidad abdominal contiene un
liguido seroso, ligeramente turbio de color pardo en el que pueden identificarse glébulos de
grasa debidos a la accion de las enzimas en el tejido adiposo.

CLINICA

Los aspectos clinicos comunes de la pancreatitis aguda son faciles de catalogar. Aparece
bruscamente un dolor muy agudo en la mitad del epigastrio. El paciente comienza a vomitar y
entra en choque. Los dos extremos del espectro clinico son la enfermedad asintomatica y la
muerte rapida.

Las formas leves cursan con sintomas abdominales y las graves ademds, con sintomas
sistémicos.

El paciente suele mostrarse angustiado e inquieto. El dolor es el sintoma mas relevante, dentro
de un cuadro clinico de abdomen agudo. Es de comienzo agudo, pero algunos pacientes lo
refieren de forma gradual. Esta presente en el 85-100% de los casos, siendo a veces leve en las
formas edematosas, mientras que en las graves-necrdticas, es muy intenso y puede precisar de
analgésicos potentes. Es de caracter continuo y persiste durante varios dias, mas en las
pancreatitis alcohdlicas que en las biliares. De localizacién epigastrica, puede irradiarse en
cinturén a espalda. No suele ceder con los cambios posturales, ni movimientos respiratorios,
aunque algunos pacientes se alivian al flexionar el tronco.

La ndusea y vOmito acompaian al dolor durante varios dias en un 54-90%, son de caracter
alimentario o bilioso, el paciente a menudo vomita en forma persistente durante 24 horas o
mas, pero los vomitos no alivian el dolor y suelen producir deshidratacion por lo intensos y
persistentes. Puede haber distensién abdominal o sensacidn de plenitud, hay signos sugerentes
de peritonitis. La fiebre raramente supera los 382 C, pero puede persistir durante 5 a 10 dias. El
ileo persiste, puede provocar una distension abdominal marcada.



En la exploracidon abdominal hay distensién y dolor en grado variable, contractura muscular, y
disminucién de los ruidos intestinales y falta de emision de heces. Puede haber timpanismo en
epigastrio o hemi abdomen superior como consecuencia de distensién del colon, o
desplazamiento anterior del estdmago por un flemdn pancredtico.

El abdomen esta quieto y duele a la palpacidn, inicialmente sdélo en el epigastrio. Después de
unos pocos dias, a medida que las enzimas pancreaticas pasan al abdomen y producen necrosis
grasa local, aparece dolor en el cuadrante inferior. Los ruidos intestinales suelen estar
disminuidos o ausentes.

En la exploracidon abdominal podemos encontrar las siguientes zonas dolorosas:

Punto doloroso Desjardins: corresponde a presidn con indice, linea de cicatriz umbilical a vértice
axilar derecho se presiona a 2-5cms por arriba de la cicatriz umbilical

Punto doloroso de Chauffard y Rivet: determina la zona de colédoco retro pancredtica. 2 lineas
una vertical que llega hasta cicatriz umbilical y otra transversa hacia lado derecho de paciente,
se obtiene un Angulo agudo, se le toma una bisectriz y en parte interna de esta por arriba de
ombligo se toma una zona algida de 2-5cm.

Zona dolorosa de Orlowki: se toma extremos acromiales de clavicula, en parte inferior linea de
espina iliaca a sinfisis del pubis, estas lineas se cruzan, en parte superior forman angulo obtuso
de lado derecho, produciendo dolor intenso.

Punto doloroso de Preioni: corresponde a 2 trabases de dedo por arriba de la cicatriz umbilical
y una por fuera hacia la izquierda.

Zona dolorosa de Mayorebrus (punto costo frénico de Mayo - Robson): presionar Angulo costo
vertebral de lado izquierdo con dedo indice o pulgar, es algida muy molestas.

Zona dolorosa de Brodas - Feliu: corresponde a nivel de unién del 10mo cartilago costal
izquierdo y linea media clavicular. Produce dolor al ser palpado.

Zona algida de Katsh: zona hiper algésica que puede ser muy sensible al tacto o produce dolor
(alfiler). También se llama de hemi cinturdn izquierdo, parte del epigastrio a la izquierda
tomando las ultimas costillas, asciende a nivel de apdfisis espinosas dorsales (entre 10-12va
dorsal).

En las formas necrdticas la ocupacion por liquido hemorragico de retro peritoneo y de los
canales parietocdlicos, da lugar a la formacién de manchas cutaneas violdceas o hematomas en
flancos -signo de Turner- o bien si el drenaje es hacia compartimento anterior en epiplén menor,
de manchas violaceas periumbilicales -signo de Cullen-. La acumulacién de liquido puede dar
lugar a ascitis o edema localizado en flancos.

Pueden aparecer nédulos eritematosos en la piel por necrosis de la grasa subcutdnea.
Se presenta taquicardia.

La afectacién de las bases del pulmdn puede ser clara, siendo frecuentes los crepitantes de un
derrame pleural en el hemotdrax izquierdo. Aparece ictericia en el 25% de los pacientes por un
calculo en el conducto comin o mas a menudo por el edema de la cabeza del pancreas.



Siempre se debe realizar el diagnéstico diferencial con célico biliar, Ulcera péptica complicada,
obstruccién intestinal, isquemia mesentérica, infarto agudo de miocardio de cara inferior y
embarazo ectdpico.

La mayoria de los pacientes se recupera en 14 dias salvo aparezcan complicaciones.

80% de los casos evolucionan sin complicaciones, el resto cursa con pancreatitis severa con tasas
de mortalidad que oscilan entre 15 y 30%.

La complicacién mas frecuente es un pseudoquiste pancreatico que debe sospecharse cuando
se retrase la resolucion de una PA sobre todo en alcohélicos.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la sintomatologia abdominal y la determinacién de amilasemia, y de
modo mds especifico de lipasa sérica. En los casos graves hay afectacién de érganos vecinos y
afectacién sistémica. El empleo de los métodos de diagndstico por imagen, la TC dindmica, ha
supuesto un avance, para el diagndstico, la clasificacion morfoldgica, la evaluacién de la
gravedad y el manejo de las complicaciones. La ecografia abdominal es util para la
caracterizacion de la etiologia biliar, pero menos util que la TC para la determinacién de las
alteraciones del pancreas. 8°Pcit

Datos de laboratorio

Los niveles séricos de amilasa elevados se usan como método diagndstico, pero es una prueba
que tiene importantes limitaciones al ser sensible, pero poco especifica. La amilasa elevada tres
veces por encima de lo normal, se considera como diagndstico de pancreatitis, la magnitud de
su elevacién no tiene relacién con la severidad y no se justifica el monitoreo enzimatico después
de confirmado el diagndstico. Los niveles de AST y ALT mayores que 3 poseen un alto valor
predictivo para la pancreatitis biliar.%%%12

La hiperamilasemia no es especifica y puede ser causada por otros trastornos intraabdominales
graves, como apendicitis, obstruccién intestinal, colecistitis, o bien, por enfermedad de las
glandulas salivales (paperas o sindrome de Sjogren) o por insuficiencia renal, donde existe un
pobre aclaramiento de la enzima. La amilasa sérica aumenta a las pocas horas del comienzo de
la pancreatitis aguda, volviendo a la normalidad en 1 a 2 dias. La lipasa en el suero aumenta de
forma paralela a la amilasa, pero permanece elevada durante 5 a 10 dias. La elevacidn
persistente de estas enzimas sugiere una obstruccidén continua del conducto pancreatico o el
desarrollo de un pseudoquiste pancreético o de una inflamacidn persistente, &1314opcit

Debido a que la pancreatitis por calculos biliares suele mostrar concentraciones séricas de
amilasa mayores que la pancreatitis alcohdlica.’>® Una concentracidn elevada tiene a apoyar el
diagndstico de pancreatitis por célculos biliares en las circunstancias apropiadas.

Generalmente, la lipasa sérica esta elevada en un evento de pancreatitis aguda y permanece asi
por mas tiempo que la amilasa; ademas, presenta mayor sensibilidad y especificidad que esta.
Los niveles diagndsticos son lo que se encuentran tres veces por arriba del valor normal (200
Ul/L). Dado que la lipasa también se encuentra en la mucosa intestinal, gastrica, el tejido
adiposo, los leucocitos y la leche materna, puede elevarse en el suero de pacientes con otros
trastornos abdominales. No existe una correlacidon entre la concentracién sérica de esta y el
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grado de gravedad de la enfermedad. Se ha reportado que la elevacién simultanea de amilasay
de lipasa en pacientes pediatricos posee mayor sensibilidad, hasta de 94%, que la elevacidn
exclusivamente de amilasa.

La fosfolipasas estdn asociadas con varias organelas y membranas celulares. Se ha identificado
una fosfolipasa A2 secretora pancreatica, pero puede producirse en otros dérganos. Los
macrdfagos y leucocitos polimorfonucleares, son fuentes de fosfolipasa A2.° Se han descrito
también isoenzimas y niveles elevados en quimioterapia, radioterapia, obstruccion biliar,
colecistitis, insuficiencia hepatica, cirrosis alcohdlica o biliar, alcoholismo crénico asintomatico,
parotiditis, hiperlipoproteinemia | y IV, pero incluso en presencia de insuficiencia renal, los
niveles no superan tres veces el normal.

Aligual que ocurre con la amilasa, existe una anomalia similar, la macrolipasemia, con formacién
de complejos de lipasa. .Aunque el pancreas puede no ser la Unica fuente de fosfolipasa sérica
en las pancreatitis, ésta tiene mayor sensibilidad y especificidad que la amilasa. Por otra parte
los niveles permanecen elevados durante 7 dias, lo que se ha de tener en cuenta en la
interpretacién de las determinaciones realizadas después de este tiempo, tras el inicio del
cuadro. Este hecho favorece el diagndstico en casos evolucionados.

La proteina C reactiva continda siendo el principal marcador aislado de severidad, valores
mayores que 150 mg/l son muy sugestivos de pancreatitis aguda severa*

Estudios sanguineos.

La hiperglucemia aparece en el 20% de los pacientes y puede alcanzar de 500 a 900 g/dL; al
menos parcialmente. Es el resultado de un exceso de glucagén en lugar de una falta de insulina.
La hiperlipemia puede ser un fendmeno transitorio, raramente casual, mas a menudo resultado
del alcohol; la lactescencia del suero es una pista facil de la presencia de una PA.

El calcio sérico puede disminuir, en parte debido a que puede ser secuestrado por la necrosis
grasa del peritoneo. La concentracidon menor de 7.5 mg/100 mL es de mal pronéstico.®!? La
hipercalcemia puede proceder asociarse de la hipomagnesemia, tan frecuente en los
alcohdlicos. En la PAS no son infrecuentes las alteraciones marcadas de la hemostasia, la
liberacion de tripsina activa el plasmindgeno y provoca un sindrome de desfibrinacién, con
productos de degradacién de la fibrina en el suero. En si mismo este hallazgo debe considerarse
secundario al proceso agudo que es la entidad importante a tratar.

Los problemas respiratorios cada vez se ven mas en los pacientes con PA y puede ser
responsables de la muerte. *Deben evaluarse los gases sanguineos. La ictericia leve, una
aminotransferasa o una fosfatasa alcalina séricas elevadas indican una coledocolitiasis o un
edema de la cabeza del pancreas.

Las fluctuaciones mayores del 50% con unas transaminasas normales en un periodo de 24 horas
sugieren una obstruccion intermitente de la via biliar y van a favor de una pancreatitis por
calculos biliares que alcohdlica.

Imagenologia

En un paciente con sospecha de pancreatitis aguda se deben tomar siempre radiografias de
abdomen, excluyen la perforacién de una ulcera duodenal (ausencia de aire libre), que puede
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debutar igual que una pancreatitis aguda y puede dar signos confirmatorios de pancreatitis. Las
radiografias de abdomen revelan un asa de intestino delgado dilatado junto al pancreas.

El “asa centinela”, la dilatacidon de una asa de intestino habitualmente en la mitad del epigastrio
junto al pancreas, se compara al aspecto de un grano de café. No esta siempre presente y es un
signo de apoyo pero no especifico.

También se debe de observar la ausencia de gas en el colon transverso “el signo de colon
cortado”. En el paciente con un diagndstico claro de pancreatitis aguda, la ecografia precoz
ayuda a excluir la posibilidad de calculos biliares. En las circunstancias clinicas apropiadas, su
presencia sugiere pancreatitis aguda por calculos biliares. Los conductos biliares dilatados en el
paciente con PA no necesariamente significan que haya un calculo presente en el conducto
comun; es bien conocida la obstruccidn de la porcidon intrapancreatica del conducto biliar comun
por la pancreatitis sin cdlculos.

La gammagrafia con radioisépos es mas util cuando se revela un llenado rapido de la vesicula
biliar y un vaciamiento rapido del contraste de la via biliar en el intestino delgado ¥’. Estos signos
incluyen un calculo impactado como origen de la PA. En ausencia de la litiasis biliar, en la PA
puede verse cierto retraso del llenado de la vesicula y un vaciamiento retrasado del arbol biliar,
lo que hace estos hallazgos inespecificos.

Pese a lo mencionado anteriormente sobre el uso de la radiologia, actualmente las técnicas de
imagen utilizadas en el diagndstico y manejo de las pancreatitis, son la ecografia abdominal y el
TC dindmico.

El ultrasonido tiene una alta tasa de falsos negativos (30%), para diagnodstico de colelitiasis en la
fase aguda de la PA; sin embargo debe practicarse en todos los caso en las primeras 24-48 horas
con el fin de descartar litiasis o dilatacion de la via biliar.

La ecografia abdominal se emplea para la identificacion de litiasis biliar y complicaciones
asociadas. En cambio, para el estudio del pancreas y sus complicaciones es menos util, por
cuanto que no permite identificar la necrosis pancreatica y su interpretacion es dificil si existe
ileo intestinal y presencia de gas intraabdominal, lo cual sucede con frecuencia.

El TC permite determinar el diagndstico de pancreatitis, establecer la causa, dirigir
procedimientos invasivos como la puncidn aspiracion percutdnea, que puede dar informacién
diagnéstica adicional o proporcionar opciones terapéuticas, al identificar complicaciones
asociadas.

La TAC es mejor en la estatificacidn de la gravedad de la inflamacidon y en la necrosis, ya que da
imagen de la glandula flemonosa y detecta complicaciones vasculares tales como el
pseudoaneurisma y la trombosis de la vena porta. Un absceso pancreatico que contenga gas se
ve mejor en la TAC que en la ecografia porque no es probable que se confunda con gas intestinal.
La TAC puede demostrar muchos pequefios pseudoquiste cuando sélo se ha visto uno en la
ecografia. La TAC debe hacerse cuando se sospeche alguna complicacion.



La exactitud diagndstica aumenta extraordinariamente con el uso de contraste radioldgico,
siguiendo unas pautas de dosis y velocidad de administracion y realizacién de cortes seriados,
establecidas en lo que se conoce como TC dindmica®’.

La TAC dinamica estd indicada en pacientes cuya severidad esté respaldada por un indice
Apache-Il mayor que 8 o evidencia de falla orgdnica, generalmente con el objetivo de descartar
la presencia de necrosis; ésta se identifica con frecuencia en los grados D y E; clasificaciones
mayores que 7 se asocian con altas tasas de morbimortalidad.

Aproximadamente el 90% de las pancreatitis aguda, tienen alteraciones en TC realizado en las
primeras 72 h... La sensibilidad del TC aumenta con la severidad de la pancreatitis. En las
pancreatitis leves edematosas mas del 28% tienen TC normal, mientras que en presencia de
necrosis o hemorragia, las imagenes son siempre anormales.

Entre los hallazgos de este segundo tipo mas grave, estan el aumento difuso del pancreas,
contorno irregular, falta de realce por debajo de 30 HU asociada a necrosis, aumento de
densidad de grasa peri pancreatica, colecciones liquidas o flemdn y presencia de gas. El gas esta
presente en 30- 40% de los abscesos.

La falta de realce del pdncreas tras la inyeccién de contraste radioldgico es el patron de
referencia para la determinar la existencia de necrosis. El criterio radioldgico de necrosis es la
aparicion de estas zonas de tamafio mayor de 3 cm, o bien la afectacion de mas del 30% del
pancreas. Las densidades heterogéneas en la grasa peri pancreatica, representan una
combinacion de necrosis grasa, colecciones liquidas y hemorragia, de modo que la extension de
la necrosis peri pancredtica no puede cuantificarse con fiabilidad.

Con la técnica TC dindmica, se ha realizado una clasificacién de la gravedad, con el sistema
desarrollado por Balthazar, que valora la extensidn de necrosis pancredtica y la presencia de
lesiones extra pancreaticas, en niveles de puntuacidn 0-10. El nivel con puntuacién 7-10, con
mayores alteraciéon?®

La clasificacion tomografica de Balthazar hecha con medio de contraste, continuda siendo util en
la determinacidn de la severidad y el prondstico, aunque no lo es en los inicios de la enfermedad.

Clasificacidon escanografica de Balthazar

Grado de pancreatitis aguda

A: Pancreas normal

B: Aumento del tamafio pancreatico

C: Inflamacién confinada al pancreas y grasa peri pancredtica
D: Coleccidn liquida peri pancredtica Unica

E: Dos o mas colecciones liquidas peri pancredtica

Grado de necrosis pancreatica

No necrosis

Necrosis hasta 30% del pancreas

Necrosis 30 — 50 % del pancreas

Necrosis >50% del pancreas

indice de severidad: Grado de pancreatitis + grado de necrosis

s w N PO

o AN O

Morbilidad Mortalidad
0-1 0% 0%
2-6 4% 2%
7-10 92% 17%

Balthazar, E. J., Robinson, D.L.,, Megibow, A.J., Ranson, J.HC. Acute pancreatitis: value of CT in establishing
prognosis. Radiology 1990
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La TAC helicoidal y la RNAM permiten obtener imagenes de alta resolucion anatémica del
duodeno, via biliar, pancreas y regidén periampular. LA CPRE estd indicada en el segundo ataque
de la PA idiomética o en los casos de PA severa de origen biliar con sospecha de sepsis?®.

Evaluacion de la gravedad y Pronéstico

La valoracién de la gravedad de la pancreatitis aguda tiene trascendencia desde el punto de vista
no soélo prondstico, sino terapéutico. Los casos mas graves, deben ingresar en cuidados
intensivos, para intentar evitar el deterioro del estado general y reducir las complicaciones que
suelen ocurrir. También el nivel de gravedad es una guia para la realizacion de pruebas
diagndsticas, que contribuyan a reducir y realizar un tratamiento oportuno de las
complicaciones. Por ultimo, el nivel de gravedad puede aconsejar la realizacion de determinados
tratamientos, como la cirugia.

El nivel de gravedad se ha establecido en funcién de escalas de puntuacién que incluyen datos
clinicos y analiticos. También se ha intentado establecer la gravedad en funcidn solo de
determinados datos analiticos.

La primera escala de gravedad fue los criterios de Ranson de 1974.'° En un principio se
desarrollaron para valorar la pancreatitis alcohdlica, pero se aplican a menudo por las
pancreatitis de otros origenes. El problema es que no permite la valoracion al ingreso, ya que se
precisan 48 horas para la puntuacién de algunos items. Por éste motivo se realizé la
modificacion, que distingue dentro de éstos items los que puede realizarse al ingreso y los que
deben realizarse al cabo de 48 h, y ademds establece escalas diferentes segln se trate de
pancreatitis biliar o no biliar.

Esta escala la mads utilizada durante afios, permitio la clasificacidn en: casos leves con 0-2 puntos,
moderados 3-5 puntos, y severos con 6 o mas, permitiendo una correlaciéon con el pronéstico
de la pancreatitis aceptable en los casos leves y severos; en cambio en los casos con
puntuaciones intermedias, que son bastante numerosos, no identifica a los que van a tener
complicaciones, cuando este grupo tiene una mortalidad de 20%.
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Escala de gravedad de Ranson.

Ingreso Pancreatitis No biliar
Edad (afios) >
Leucocitos /mm3 >

Glucosa (mg /dl) >

LDH /) >

AST (U/I) > 250

En las primeras 48h.

Descenso Hematocrito |>
Aumento BUN |[>

Calcio (mg/dl) |<

Pa 02 (mmHg) |<

Déficit de Base (mEqg/l) >
Secuestro liquidos (l) >6
Pancreatitis leve <3 puntos
Pancreatitis severa >3 puntos
Puntos Mortalidad
<3 1%

3-4 16%

5-6 40%

>7 100%
LDH= lactato deshidrogenasa,

55

16.000

200
350

10

60

AST

Pancreatitis Biliar

70
18.000
220
400

V V.V V V

250

10

\%
(2}

Mortalidad + severamente enfermos

3.7%
40%
93%
100%

=Aspartato aminotransferasa

Pa02= presion parcial arterial de oxigeno. BUN =nitrégeno ureico en sangre.

Ranson, J.H.C. Acute pancreatitis, En : Schwartz, Ellis, H. Maingot’s Abdominal Operations, Apleton and

Lange 1990

Los criterios simplificados de Glasgow en el que se miden algunas variables en cualquier
momento durante las primeras 48 horas, son en precision prondstica semejantes a los de

Ranson.

Criterios simplificados de Glasgow

Dentro de las 48 h siguientes al ingreso
Edad > 55 afios

Cuenta de leucocitos > 15 000 céls/ml
Deshidrogenasa de lactato > 600 Ul/L
Glucosa > 180 mg/dI

Albumina < 3.2 g/dI

Calcio < 8 mg/dI

Po2 arterial < 3.2 G/DL 60 mmHg
Nitrogeno de urea en suero >45 mg/dl
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El sistema Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE-II) define severidad cuando
al ingreso excede de 8 .2°

El Apache-ll medido al ingreso hospitalario tiene mayor sensibilidad y especificidad que los otros
indices en la diferenciacion de los casos leves y severos, con la ventaja de que él puede evaluarse
diariamente.?®

Los inconvenientes de Apache Il son: su complejidad, la necesidad de utilizar un ordenador para
establecer la puntuaciéon y la normalizacién en relacién con los valores maximo y discriminatorio.

Sistema de Apache- Il de clasificacion de la gravedad de la enfermedad.
Variable Limite anormal alto Limite anormal bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
TeC >41 39-40.9 38.5-39-9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 >29.9
FC 180 39-40.9 110-139 70-109 55-69 40-54 >39
FR >50 35-49 25-34 12-24 10-11 06-09 >05
MAP > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 >49
(mmHg)
Hto >60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
WBC >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <01
Sérico Na > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Sérico K >07 6-6.9 5.5-59 3.5-5.4 3-34 2.5-2.9 <2.5
Sérico >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <2.5
HCO3

>3.5
Oxigenacion (mmHg)
FIO2>0.5 | >500 | 350-499 200-349 <200
FI02 <0.5 <70 61-70 55-60 <255
Pa arterial | >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 | <7.15

AaDO; o Pa0s;

CCG= 15 menos CCG actual

CFA total= suma de los 12 puntos de variables individuales

Los puntos de edad se asignan como sigue:
Puntos

Edad (afios)
< 44
45-54
55-64
65-74

>75

a U1 w N O

Los puntos de salud crdnica se asignan de este modo:
Si el paciente tiene un antecedente de
inmunocomprometido, asignar los puntos como sigue:
- Para pacientes en posoperatorio electivo: 2puntos
- Para pacientes no quirurgicos o en posoperatorio por una urgencia: 5 puntos

insuficiencia

de organos grave o estd
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La insuficiencia de drganos o el estado inmunocompromiso deben haber sido obvios antes de
ésta hospitalizacidn y conforme a los criterios siguientes:

- Higado-Cirrosis comprobada por biopsia e hipertensién portal comprobada, episodios
de hemorragia gastrointestinal alta previos atribuidos a hipertensidn portal o episodios
previos de insuficiencia hepatica, encefalopatia o coma.

- Cardiovasculares New York Herat Association Clase IV

- Respiratorios-Enfermedad restrictiva, obstructiva o vascular crénica que origina
restriccion grave de esfuerzos e incapacidad para subir escaleras o llevar a cabo las
labores caseras; o hipoxia crdnica, hipercapnia, policitemia secundaria, hipertensién
pulmonar grave (40 mmHg) o insuficiencia respiratoria crénicas comprobadas.

- Renal-Dialisis por tiempo prolongado recurrente.

- Inmunocomprometido, el paciente ha recibido tratamiento para suprimir la resistencia
a infecciones (inmunosupresion, quimioterapia, radiacion, dosis altas de
corticosteroides) o tiene una enfermedad lo bastante avanzada para suprimir la
resistencia a infecciones (leucemia, linfoma, sida)

Calificacion Apache-Il = suma de CFA + total de puntos por edad + puntos de salud crénica

La pancreatitis aguda severa se caracteriza por tener:
a) Tres criterios de Ranson al inicio del cuadro.
b) Un puntaje de Apache-Il de 8
c) Presencia de falla orgénica
d) Complicaciones locales, necrosis, colecciones peri pancreaticas de tipos abscesos y
pseudoquiste.

La necrosis pancreatica se define como el segmento del parénquima pancredtico no viable;
puede ser estéril o infectada, seglin se documente colonizacidn por bacterias u hongos.'#?!

La extravasacion del liquido pancreatico desde el conducto hasta espacios vecinos forma
colecciones peri pancreaticas; la mayoria son estériles y se resuelven espontaneamente en el
periodo de recuperacién. Cuando la coleccién se rodea de pared no epitelizada se denomina
pseudoquiste; generalmente requiere 4 semanas para su desarrollo completo, es estéril, pero
una vez infectado se denomina absceso pancredatico.?®

BISAP

El score de BISAP por su siglas en inglés (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis). 22
Validado en el 2008 por un estudio de cohorte realizado en 397 pacientes consecutivos con PA
demostré que el score de BISAP, basado en datos clinicos, de laboratorio y de imagen obtenidos
por rutina, puede predecir la mortalidad o la gravedad dentro de las 24 horas del ingreso. BISAP
se califica en una escala de 0 a 5, y toma en cuenta el nitrégeno ureico, alteracién del estado
mental, edad >60 afios, evidencia de derrame pleural a la radiologia y sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS); todas estas variables son de facil aplicacién en cualquier hospital.
La puntuacién 3 se determiné como el punto de corte para pronosticar severidad (> 3) o por el
contrario levedad del proceso (< 3).
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Clasificaciones diagndsticas

Clasificacion de pancreatitis aguda 2012: revisidn de clasificaciones y definiciones del

consenso de Atlanta®®

PANCREATITIS (severidad)

COLECCIONES LIQUIDAS

Pancreatitis aguda leve

Se caracteriza por la ausencia de falla organica y
de complicaciones locales o sistémicas. Estos
pacientes generalmente se egresan durante la
fase temprana, no requieren estudios de imagen
pancredtica y su mortalidad es muy rara.

Colecciones liquidas agudas peri pancreaticas

En la tomografia axial computarizada (TAC) no tiene pared
definida, es homogénea, confinada a los planos de la fascia normal
del retroperitoneo y pueden ser multiples, no se asocian con
necrosis, permanecen estériles y usualmente se resuelven
espontaneamente sin intervencion.

Pancreatitis aguda moderadamente severa

Se caracteriza por la presencia de falla orgénica
transitoria o de complicaciones locales o
sistémicas en ausencia de falla organica
persistente

Pseudoquiste pancreatico

Es una coleccidn liquida encapsulada con una pared inflamatoria
bien definida, fuera del pancreas con minima necrosis o sin ella y
la maduracién ocurre después de 4 semanas del inicio de la
pancreatitis.

Pancreatitis aguda severa

Se caracteriza por persistencia de la falla
organica. Los pacientes con falla organica
persistente generalmente tienen una o mas
complicaciones locales. Quien desarrolla falla
organica persistente en los primeros dias tiene
un riesgo incrementado de mortalidad de hasta
36-50%. Si a esto se suma necrosis infectada la
mortalidad se vuelve extremadamente alta.

Coleccion necrética aguda

Es una coleccidn que contiene cantidades variables de liquido y
necrosis asociada con una pancreatitis necrotica.

La necrosis puede abarcar parénquima y tejidos peri pancreaticos.
Por TAC es heterogénea, con densidad no-liquida y no tiene una
capsula definida

Necrosis infectada

El diagndstico de infeccidn de una coleccidn necrética aguda o de
una necrosis encapsulada, se sospecha por el deterioro clinico del
paciente o por la presencia de gas dentro de la coleccién
corroborada por TAC.

En casos de duda se puede realizar puncién con aguja fina (PAF)
para cultivo.

Necrosis encapsulada

Consiste en una coleccion madura encapsulada de tejido
pancreatico y/o peri pancreatico necrético que ha desarrollado
una pared de tejido inflamatorio bien definida. Ocurre
habitualmente después de 4 semanas del inicio de la pancreatitis
necrotizante

COMPLICACIONES

Las complicaciones intraabdominales de

la pancreatitis aguda incluyen un ileo paralitico y una

obstruccion duodenal o biliar. En la mayoria de los pacientes estos sucesos son atribuibles a la
inflamacién y al aumento del tamafio del pancreas. La liberacién de enzimas pancreaticas
también puede llevar a acumulaciones de liquido peri pancreatica rico en enzimas vy la
destruccién de los tejidos adyacentes del pancreas. Es comun la acumulacion de liquido en la
cavidad peritoneal en general y en los tejidos que rodean el pancreas. En aproximadamente el
1% de los pacientes con pancreatitis aguda puede desarrollarse un pseudoquiste crénico
persistente. En la PAS la destruccion extensa del tejido del pancreas puede dar como resultado
una infecciéon secundaria. Se produce una necrosis pancreatica infectada en el 9% de los
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pacientes y los microorganismo involucrados son entéricos. La necrosis local se extiende hasta
la pared coldnica en aproximadamente el 1% de los pacientes. Este lleva a la perforacion
coldnica, en general en el colon transverso izquierdo o el dngulo esplénico.®°P- ctt

Los pseudoquistes del pancreas son acumulaciones de tejido, liquido, detritos, enzimas
pancredticas y sangre que se forman en el plazo de 1-4 semanas después del inicio de la
pancreatitis aguda y que aparecen en el 15% de los pacientes. A diferencia de los verdaderos
quistes, los pseudoquiste carecen de revestimiento epitelial y las paredes estan compuestas de
tejido necrético, tejido de granulacién y tejido graso. Alrededor del 85% de los pseudoquistes se
localizan en el cuerpo o la cola del pancreasy el 15% en la cabeza. En la porciéon media o izquierda
de la regidn superior del abdomen se suele encontrar una masa palpable hipersensible. Estudios
recientes sobre la evolucidon natural del proceso han indicado que el tratamiento expectante no
intervencionista es la conducta mas indicada. Un nimero significativo de esto pseudoquistes se
resuelve espontaneamente transcurridas mas de 6 semanas de su formacién.

TRATAMIENTO
Manejo de la pancreatitis aguda se divide en tres fases que se sobreponen.

*La primera comprende el diagndstico vy la clasificacion de la severidad.

*La segunda se practica simultaneamente e incluye el manejo de acuerdo con la gravedad.

*La fase final comprende la deteccién y manejo de las complicaciones y la evaluacion vy
tratamiento de los factores etioldgicos.

El 80 % de los pacientes con pancreatitis aguda se tratan mediante medidas de sostén.

1.-Pancreatitis Aguda Leve (edematosa-intersticial). Al tratarse de un padecimiento auto
limitado, este tipo de pancreatitis, lo Unico que requiere para su manejo, es el mantenimiento
de las constantes fisioldgicas durante su evolucion y para ello:

a) Ayuno, para evitar el estimulo producido por el alimento, a las secreciones de los
fermentos pancreadticos. La indicacién de la suspension de la via oral se basa en el dolor
y la intolerancia digestiva. Se sugiere no prolongar el ayuno y restablecer
secuencialmente la via oral luego de 48 horas sin dolor.

b) Proporcionar analgésicos parenterales como: meperidina, metamizol. La Morfina no se
recomienda por alterar flujo de secrecion biliar y pancredtica al producir espasmo del
esfinter de Oddi. Se debe evitar AINES (efectos colaterales-sangrados). No tiene
indicacion la analgesia peridural.

c) Reposicion agresiva y mantenimiento (PVC) de los volumenes intravasculares
depletados por los vomitos, pero sobre todo, por el secuestro de liquidos plasmaticos
en el tercer espacio formado.

d) Sonda nasogdastrica es Util si nduseas y vémitos son muy intensos o existe un ileo franco,
con todas sus consecuencias.

e) Elusode Somatostatina como bloqueador hormonal de las secreciones pancreaticas, ha
reportado buenos resultados.

f) El uso de pentoxifilina se ha propuesto como auxiliar en el tratamiento como inhibidor
del factor de necrosis tumoral alfa y de la interleucina 2, mediadores pro inflamatorios.

g) Apoyo metabdlico nutricional. Se sabe que esta patologia provoca una agresion severa
gue determina un estado hipercatabdlico de prolongarse este cuadro por mas de cinco
a siete dias, sin usar la via oral, debe iniciarse la alimentacion parenteral total o mejor
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la enteral. La via enteral se debe privilegiar ya que es mas fisiolégica, menor costo y
complicaciones, menor indice de morbimortalidad por la integridad de la barrera
intestinal limitando la sobreinfeccidn bacteriana pero fundamentalmente la fldngica.

h) Hiperglucemia, manejo con Insulina en funcidn de cifras de glucemia. g) Uso sistematico
de protectores gastricos tipo ranitidina es util para algunos, pero para otros no han
demostrado beneficios clinicos por lo tanto no tendrian indicacién formal.

2.-Pancreatitis Aguda Severa. El manejo de este tipo de pancreatitis debe llevarse a cabo en la
Unidad de Cuidados Intensivos, con la participacion de un equipo interdisciplinario. El
tratamiento inicial de la forma grave siempre es conservador. Segun las siguientes pautas &

1) Ayuno. Un problema importante a tener en cuenta es la aparicién del dolor recurrente cuando
se instala de nuevo la via oral en los pacientes portadores de una pancreatitis aguda severa (>
de 3 criterios de Ranson).

2) Analgesia tipo meperidina. ketorolaco, procaina.

3) Restitucion agresiva de la pérdida de liquidos del espacio extracelular (PVC), incluyendo
cristaloides, plasma y los de nutricion parenteral total o enteral. En las formas graves para
mantener una diuresis adecuada son precisos 4-5 Its/dia o mas. 4) Bloqueo de la secrecion
pancreatica con Somatostatina administrada precozmente parece aportar ligeros beneficios.

5) Hemodidlisis, para filtrar citocinas inflamatorias y toxinas. Asi como apoyar el manejo de la
insuficiencia renal, si estd presente.

6) Antibioticoterapia. El valor de la antibioticoterapia en la pancreatitis aguda ha sido tema de
discusion por varios afios y lo sigue siendo aun hoy en dia. La tendencia actual dictada por las
guias clinicas es abstenerse de su uso profilactico, y comenzar administracion al demostrarse
por cultivo de muestra tomada por biopsia guiada por imagenologia la presencia de necrosis
infectada o absceso pancreatico.

Ademas de lo mencionado es necesario monitorizar las constantes hemodinamicas, los gases en
sangre y el balance hidroelectrolitico. Si es preciso, deben corregirse las funciones respiratoria
y cardiaca con las medidas necesarias para garantizar una oxigenacion lo mas correcta posible.
Cuando el diagndstico de entrada es el de pancreatitis aguda grave de origen biliar, el manejo
inicial es distinto de los de las restantes etiologias, incluyendo la alcohdlica. 152424

Conociendo la etiologia debe procederse a su tratamiento, para evitar posibles recidivas e incidir
en el curso del episodio agudo.

Parece claro que el drenaje precoz de la via biliar disminuye la morbilidad general, la incidencia
de sepsis y, probablemente la mortalidad de las formas graves.

En aquellos casos estd indicada una colangiopancreatografia endoscdpica retrégrada
(CPRE),**%:25 en las primeras 48 hrs. y de acuerdo a los hallazgos, confirmado el origen biliar,
practicar esfinterotomia y extraccion de calculos del colédoco o en su defecto, drenaje de lodo
biliar o micro cristales y en todos los casos, drenar al colédoco el que eventualmente conlleva
en estas situaciones, una colangitis ostensible o larvada. 13?°

Este tratamiento endoscopico "detiene" el proceso pancredtico (en cuanto a morbilidad) y
permite preparar al paciente para que se le efectle a posteriori, con fines de un tratamiento
integral, una colecistectomia, durante el mismo ingreso. Durante el procedimiento, y en forma
opcional, se obtienen muestras de bilis para analisis microscdpico, fisicoquimico y
microbioldgico. ¥’

El procedimiento endoscdpico debe ser realizado bajo profilaxis antibidtica. Si se demuestra una
via biliar normal, el paciente es manejado en forma expectante, para llevarlo a colecistectomia
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laparoscépica, cuando se haya normalizado la amilasemia y el estado general sea satisfactorio.?

Si la obstruccién biliar es persistente y no es posible realizar esfinterotomia endoscépica, se
procede con la intervencidn quirurgica. La operacidén debe ser aquella que corrija la obstruccion
biliar y logre la extraccién de los cdlculos con las menores maniobras quirurgicas posibles. En
pacientes en mal estado general o frente a hallazgos de grave inflamacién y necrosis
pancreaticas, solo se hace drenaje de la via biliar (coledocostomia y/o colecistostomia) como
procedimiento paliativo temporal®#?°, difiriendo el procedimiento definitivo, cuando el proceso
de pancreatitis haya cedido.

La incidencia de pancreatitis post CPRE es del 2 al 10% , con una tasa de mortalidad del 0.1 al
0.5%

Si el cuadro clinico aumenta en gravedad, persiste o empeoran las repercusiones sistémicas
después de la 22 a 32 semana, debe realizarse una puncién con aguja fina bajo control con
Tomografia, (para Gram y cultivo) a fin de identificar la presencia de necrosis infectada. Tan
pronto como sea diagnosticada, debe tratarse quirdrgicamente mediante desbridacién y
extirpacion de las dreas afectadas. La misma conducta es aplicable en el caso de los abscesos. °

Para el tratamiento quirurgico del pseudoquiste debe esperarse a que su pared esté bien
constituida, siempre que se pueda mantener un seguimiento estricto de su evolucién que
permita detectar la aparicién de complicaciones. El drenaje mediante puncién guiada por
Tomografia o por Ultrasonido es una alternativa valida tanto para el absceso como para el
pseudoquiste.

En cuanto a la determinacidn del mejor momento para la intervenciéon quirurgica, éste es en la
tercera semana de evolucién, cuando se ha producido ya, una demarcacién clara entre las
porciones necrdticas y las viables, lo que facilita enormemente la digito diseccidn y extirpacion
de los tejidos necréticos e infectados.

La cirugia temprana expone a una mayor destruccion de tejidos sanos (hemorragia) y se lleva a
cabo en una fase de gran actividad inflamatoria y repercusién sistémica importante.

La indicacion del tratamiento quirdrgico urgente en la pancreatitis aguda grave la mayoria de
ellas relacionadas con el manejo de complicaciones en el paciente que exhibe deterioro
continuado, se basa en los siguientes criterios: ¥

a) Deteccién de Necrosis Infectada (necrosectomia, desbridacién y drenaje)

b) Necrosis Estéril de >50%, o con un curso clinico de empeoramiento progresivo c) Absceso
Pancreatico (drenaje percutdneo o a cielo abierto)

d) Pseudoquiste (drenaje quirurgico-laparoscépico-endoscdopico)

e) Criterios APACHE Il >12, Ranson>3 o Pronésticos Balthazar >8.

f) Diagndstico incierto necesidad de excluir la presencia de otra catastrofe abdominal
susceptible de tratamiento quirurgico.

g) Litiasis biliar no sospechada y que ahora se hace aparente y sintomaticamente manifiesta,
especialmente obstruccion biliar persistente, cuando el procedimiento endoscdpico
intervencionista falla.

h) Deterioro clinico continuado (falla multisistémica progresiva) a pesar de buen manejo médico.
i) Hemorragia por erosidon de vasos. Esta situacion puede ser mejor controlada mediante
embolizacion radioldgica.
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Colecistectomia en la Pancreatitis Aguda

En la pancreatitis aguda litidsica la colecistectomia ha sido tema de gran controversia en cuanto
a la oportunidad quirurgica.

Se acepta generalmente que los pacientes con pancreatitis biliar severa deben ser sometidos a
colecistectomia cuando se han resuelto los signos de inflamacién (esto es, colecistectomia en el
intervalo). Después de una pancreatitis biliar leve, las guias internacionales actuales aconsejan
una colecistectomia “temprana”. No obstante, la definicion de “temprana” varia grandemente
entre las guias. La International Asociation of Pancreatology (IAP) y la AGA, recomienda que
todos los pacientes con pancreatitis biliar deben ser sometidos a colecistectomia tan pronto
como el paciente se haya recuperado del ataque3'3?, y la British Society of Gastroenterology
recomiendan la colecistectomia con un intervalo de 2 a 4 semanas después del egreso®2.

Tomando esto en cuenta, en mayo del 2012 se publica una revisién sistematica de la
oportunidad para la colecistectomia después de una pancreatitis biliar leve y se enfocaron en:
1) el riesgo de eventos biliares recurrentes, en el periodo entre el egreso después de una
pancreatitis biliar leve y la colecistectomia de intervalo y 2) la seguridad de la colecistectomia
inicial versus la de intervalo, después de una pancreatitis biliar leve.3

Esta primera revisidon sistematica de la oportunidad para la colecistectomia después de una
pancreatitis biliar leve encontré una tasa alta de readmisidon (18%) para la colecistectomia
durante el intervalo. Dado que la morbilidad fue comparable entre la colecistectomia inicial y la
del intervalo, parece que la colecistectomia durante la admisidn inicial deberia ser la estrategia
preferida para los pacientes con pancreatitis leve.

Por varias décadas, los cirujanos han legitimado la elecciéon de la colecistectomia durante el
intervalo, por la creencia de que la colecistectomia durante la admision inicial podria asociarse
con diseccion dificil, debido al edema causado por la pancreatitis, lo que podria llevar a mas
complicaciones quirdrgicas y a conversiones “innecesarias”. En contraste con esa creencia, en
107 pacientes con pancreatitis biliar leve, Sinha y col., hallaron que la diseccién dificultosa del
triangulo de Calot, ocurrié mas frecuentemente en la colecistectomia durante el intervalo, en
comparacién con la colecistectomia inicial (42% vs 12%, P < 0,001).

Debido a que la mayoria de los pacientes no sufre aparentemente eventos biliares recurrentes
que requieran readmision, uno podria preguntarse éCudn perjudicial son esos eventos biliares
recurrentes? ¢Porque no realizar sélo la colecistectomia en caso de readmision? Asimismo,
aunque la colecistectomia es considerada como un tratamiento definitivo, ain un 1% a 8,7% de
los pacientes sufre una pancreatitis biliar recurrente después de una colecistectomia. Sin
embargo, 4% al 50% de los casos de pancreatitis biliar recurrente son graves, lo que puede llevar
a la mortalidad, aunque, no fue reportada en esta revisién. Dado que la pancreatitis biliar
recurrente ocurrio en el 8% de los pacientes en el grupo de la colecistectomia durante el
intervalo, los autores sienten que ese es un fuerte argumento a favor de la colecistectomia
durante la admision inicial.
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Aunque la colecistectomia durante el intervalo se asocia claramente con una tasa alta de
readmisiones, los estudios incluidos fueron de calidad insuficiente para excluir un desvio de
seleccion. Por lo tanto, estudios controlados y randomizados deberian confirmar la eficacia y
seguridad de la colecistectomia durante la admision inicial por una pancreatitis biliar leve.

Necrosectomia:

Existen muchas variantes en la técnica del manejo quirurgico, las que para fines practicos,
pueden ser agrupadas en dos, técnica abierta y técnica cerrada. *°

Técnica Abierta: Laparotomia subcostal bilateral o media ampliada; incisién el ligamento
gastrocélico para abrir la bolsa omental (trascavidad de los epiplones) y acceder al pancreas.
Extirpacion cuidadosa de las areas necrosadas del pancreas y areas vecinas (digito-diseccion),
aspiracién de todas las colecciones liquidas y lavado con cantidades generosas de solucion
fisiolégica, del retroperitoneo y trascavidad de los epiplones (6-7 Its).

Terminar dejando la laparotomia sin suturar, taponando todo el espacio de la trascavidad con
grandes compresas hiumedas, que seran cambiadas de manera programada unas tres a ocho
veces(c/3er dia), aprovechando cada ocasidén para nuevos lavados y necrosectomias. Puede
cerrarse la laparotomia con un zipper que permitird los accesos faciles a la cavidad para realizar
los cambios y lavados, hasta el cierre definitivo de la cavidad cuando el proceso se haya resuelto.

Técnica cerrada

Incisién supra e infraumbilical. Necrosectomia, como en la técnica abierta, aspirado de
colecciones y lavado amplio y exhaustivo de toda la trascavidad de los epiplones y espacios
retrocolicos. A continuacién, se sutura el ligamento gastrocdlico y la laparotomia, previa
colocacién en la trascavidad y en el retroperitoneo aislados de la cavidad peritoneal-, de cuatro
a diez tubos de canalizacidon N° 18 a 24F (doble luz), por los cuales se efectuaran irrigaciones de
manera profusa y continua. Los tres primeros dias postoperatorios, 24 Its cada 24 horas, con el
fin de arrastrar los tejidos necréticos no extirpados durante la cirugia.

Se han propuesto con sdlidas bases, variantes a las técnicas descritas, como por ejemplo el uso
de ambos procedimientos de manera secuencial, segun la evolucién del caso. EIl manejo
exclusivamente por medio de drenajes percutdneos colocados bajo control de TAC. Se ha
propuesto también la descontaminacién selectiva del colon, con hemofiltro, didlisis de toxinasy
citocinas.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pancreatitis aguda es la inflamacién aguda del pancreas con grado variable de compromiso
de los tejidos regionales y diferente grado de compromiso sistémico. En nuestro medio las
principales etiologias de esta enfermedad son la de origen biliar y la alcohdlica.

El tratamiento quirdrgico estd basado en la alta recurrencia de pancreatitis biliar sin extirpacion
de la vesicula (60% en los 6 meses tras el primer episodio).

Aunque la mayoria de sus presentaciones son de naturaleza benigna y auto limitadas, una quinta
parte de ellas desarrolla una forma severa que cursa con complicaciones érgano-sistémicas
serias y loco-regionales graves que frecuentemente llegan a ser fatales. Su mortalidad global es
de un 5-10%, pero puede aumentar a 35% o mas

Los procedimientos quirdrgicos como tratamiento coadyuvante para la pancreatitis biliar han
cambiado a lo largo de los ultimos afos. Teniendo un gran auge el abordaje laparoscépico y
endoscdpico con colangiopancreatografia retrégrada endoscopica y esfinterotomia
endoscdpica, por lo que este estudio pretende determinar los resultados de los principales
procedimientos quirurgicos coadyuvantes empleados en nuestro Hospital

Dentro de este protocolo se pretende conocer los resultados de los procedimientos realizados
en nuestra institucién por técnicas abiertas o laparoscdpicas, en términos de estancia
intrahospitalaria, ingreso y estadia en UCI, asi como re intervencion y recidiva de pancreatitis.

¢Cuales son los procedimientos quirdrgicos coadyuvantes para pancreatitis aguda biliar
realizados en el Hospital Regional Tlalnepantla? ¢ Cuantos de estos pacientes presentan recidiva
de pancreatitis aguda de origen biliar? ¢ Cudl es la evolucién de los pacientes sometidos a ellos
en términos de re intervencidn, estancia intrahospitalaria, ingreso a UCI?
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JUSTIFICACION

La pancreatitis biliar es una enfermedad que dia a dia se presenta con mayor frecuencia a nivel
mundial. Examinando de forma exhaustiva los factores de riesgo y etiolégicos en nuestra
poblacién, la biliar, es la primera causa de pancreatitis aguda y no compartiria su lugar en
frecuencia con las de origen alcohdlico. Tomando en consideracién que la litiasis biliar es una
causa frecuente de enfermedad en nuestro medio y la asociacién que existe con la pancreatitis
biliar, es de gran importancia establecer parametros base que ayuden al conocimiento a la
forma de decisiones terapéuticas que beneficien a nuestros pacientes. Por lo antes expresado
se considerd necesaria la realizacién de un estudio para determinar su comportamiento clinico
y valorar la eficacia del abordaje quirdrgico coadyuvante que se realiza en estos pacientes con
esta patologia para optimizar el manejo y la atencién a brindar, y asi disminuir las posibles
complicaciones.

Ademas, es sabido el hecho que una pancreatitis aguda de origen biliar que no se somete a
colecistectomia para eliminar la fuente de los litos, corre un riesgo de 60% de recidiva en 6
meses, lo que inevitablemente elevaria los costos; en comparacion con los generados por una
intervencién temprana

HIPOTESIS

Realizar colecistectomia en pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar, remitida o en
remisién, como tratamiento quirurgico coadyuvante, reducira la incidencia de complicaciones
de la pancreatitis, recurrencia de cuadros de pancreatitis y estancia intrahospitalaria

22



OBIJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Evaluar los resultados quirdrgicos de los pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar que
fueron sometidos a colecistectomia, en el Hospital de Concentracion Satélite y posteriormente
Hospital Regional Tlalnepantla, durante el periodo de Marzo del 2010 al 28 de febrero del 2013.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar a los pacientes ingresados al servicio de cirugia general con diagndstico de
pancreatitis de origen biliar.

2. Determinar la proporcién de pancreatitis aguda grave de origen biliar o pancreatitis
aguda leve de origen biliar

3. Determinar cuantos de estos pacientes fueron intervenidos realizando colecistectomia

4. Determinar el tipo de colecistectomia realizada en los pacientes

5. Evaluar los resultados postoperatorios de la colecistectomia en pancreatitis aguda de
origen biliar.

6. Identificar la presencia de recidiva de pancreatitis, en los pacientes sometidos a
colecistectomia en este estudio.
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MATERIALY METODO

Diseno del estudio: Estudio observacional, descriptivo, prospectivo y transversal

Lugar de realizacién: Hospital de concentracion ISSEMyM Satélite y posteriormente Hospital
Regional ISSEMyM Tlalnepantla

Tiempo de realizacion: Marzo del 2010 hasta febrero del 2013.

Universo de trabajo: Pacientes de 18 a 99 afios de edad sin distincidon de género, que sean
derechohabientes de ISSEMyM y que cursen pancreatitis aguda de origen biliar.

Variables: edad, sexo, tiempo de estancia hospitalaria, ingreso a UCI, procedimiento quirudrgico
realizado, estadiaje de pancreatitis con escala BISAP, APACHE I, control tomografico con escala
Balthazar

Técnica muestral: No probabilistico, discrecional por casos presentados
Se selecciona a los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion de marzo 2010
hasta febrero 2013

Método:

Se recabaron los datos de pacientes que cursan con diagndstico de pancreatitis de origen biliar,
con datos clinicos y paraclinicos, en el Hospital de Concentracién de Satélite ISSEMyM, y
posteriormente Hospital Regional ISSEMyM Tlalnepantla en el periodo de Marzo del 2010 hasta
febrero del 2013,

Descripcion del instrumento de investigacion

Una vez ingresados los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda, se les realizé de manera
rutinaria historia clinica integral, toma de estudios de laboratorio a saber: biometria hematica,
guimica sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento hepatico, determinacién de
lipasa y amilasa séricas, proteina C reactiva, perfil de coagulacién, gasometria arterial; los
estudios de gabinete empleados fueron ultrasonografia abdominal con enfoque dirigido a
higado, vias biliares y pancreas, tele radiografia de térax, tomografia axial computada
contrastada de abdomen, todos los estudios fueron solicitados en formato oficial a los servicios
de laboratorio y al de imagenologia; se clasifica a los pacientes en pancreatitis aguda leve o grave
de acuerdo a APACHE Il y BISAP, asi como BALTHAZAR por tomografia. Reportando lo observado
en cada uno delos estudios en la hoja recolectora (anexol); iniciando tratamiento médico con
soluciones intravenosas, analgésicos, inhibidores de la bomba de protones, control estricto de
liguidos, y concluyendo en tratamiento quirurgico coadyuvante (colecistectomia con sus
variantes), con vigilancia postquirdrgica, una vez el paciente se encuentra en condiciones de
egresarse continua su seguimiento por la consulta externa y si no presenta complicaciones se
procede a dar de alta en 18 semanas

La recopilacién de datos se llevé a cabo bajo una hoja de recoleccidn de datos realizada en Excel
Office 360, considerando cada variable descrita anteriormente. Los datos evaluados se
describieron y analizaron con apoyo de medidas de tendencia central, con el apoyo de graficas
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fragmentarias o de barras. Finalmente los resultados fueron descritos a detalle y con apoyo de
graficas y/o tablas necesarias para su interpretacidn con el programa SPSS Statistics 22

CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusion:

e Ser derechohabiente de ISSEMyM

e Pacientes con el diagnéstico comprobado de pancreatitis de origen biliar en el rango de
edad comprendido de los 18 a los 99 afios

e Pacientes con pancreatitis que se les realizd estudio ultrasonografico o tomografico
sugestivo del origen biliar de su patologia

e Pacientes con pancreatitis que hayan sido sometidos a procedimientos quirurgicos para
correccion del cuadro

Criterios de exclusion:

e Pacientes no derechohabientes del ISSEMyM

e Pacientes que no tengan el diagndstico de pancreatitis.

e Pacientes con pancreatitis que no tengan estudio tomografico o ultrasonografico
sugerente de origen biliar de la pancreatitis

e Pacientes con pancreatitis que han sido sometidos previamente a colecistectomia.

e Pacientes menores de 18 afios y mayores de 99 afios

Criterios de eliminacion:
e Pacientes con pancreatitis de otra etiologia diferente a la biliar.

e Pacientes con pancreatitis biliar que no acepten tratamiento quirdrgico.
e Pacientes que pierdan vigencia de su derechohabiencia al ISSEMyM
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION DEFINICION TIPO DE VARIABLE | ESCALA DE
CONCEPTUAL OPERATIVA MEDICION
Sexo Conjunto de | Paciente hombre o | Nominal Hombre
caracteristicas mujer Cualitativa Mujer
fisicas, bioldgicas, Dicotémica
anatomicas y
fisiologicas de los
seres humanos,
que los definen
como hombre o
mujer
Edad Numero de afios | Afios cumplidos Numérica Anos cumplidos
vividos desde su Continua
nacimiento hasta Cuantitativa
el momento actual Discreta.

Dias de estancia Numero dke ddisas |DiXas quque Nukudmiéeica discretaNynemmelodiasdias
que dl ppaigateée [ppemmaareee el eldiscreta
pasmanece ppeigabde
hospitalizado hbepjiititiaddo
desde sw iriggeeso
hasta su egreso
Ingreso a UCI Paciente que por | Paciente que por | Nominal. Si
escala de | escala de No
severidad de | severidad de | Dicotémica
APACHE II' >8 | APACHE I >8
ingresa a unidad | ingresa a unidad | cjlitativa.
de cuidados | de cuidados
intensivos intensivos
Colangiopancreato | Procedimiento Procedimiento Nominal. Si
grafia retrégrada | endoscépico endoscopico dicotémica. No
endoscopica diagnéstico y | diagndstico y | Cualitativa.
(CPRE) terapéutico para | terapéutico para
visualizar y corregir | visualizary corregir
las vias biliares y el | las vias biliares y el
pancreas con | pancreas con
medio de | medio de
contraste y rayos | contraste y rayos
NG NG
Severidad del | Gravedad del | Leve <7 Ordinal Puntuacién
cuadro de la | cuadro de | Grave 28 Cualitativa. obtenida.
pancreatitis pancreatitis
Uso de criterios de | dependiendo del
APACHE Il numero de
criterios de
APACHE Il
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Severidad del | Método predictor | Gravedad del | Ordinal Puntuacion
cuadro de la | de gravedad en | cuadro de | Cualitativa. obtenida
pancreatitis pancreatitis aguda, | pancreatitis
Uso de criterios de | aplicable en | dependiendo del
BISAP cualquier numero de

institucién en las | criterios de BISAP

primeras 24 hrs de

ingreso del | Leve<3

paciente, se basa | Grave >3

en 5 variables:

nitrégeno  ureico

(BUN) >25,

alteraciones en el

estado mental,

sindrome de

respuesta

inflamatoria

sistémica  (SRIS),

edad > 60 afios y

presencia de

derrame pleural
Colecistectomia Extraccién Extraccién Nominal Si/No
abierta quirargica de la | quirdrgica de la | Dicotdmica

vesicula biliar con | vesicula biliar con | Cualitativa.

laparotomia laparotomia
Colecistectomia Extraccién Extraccion Nominal Si/No
laparoscépica quirargica de la | quirdrgica de la | dicotémica.

vesicula biliar por | vesicula biliar por | Cualitativa.

via laparoscopica via laparoscopica
Colecistectomia Extraccidon Extraccidon Nominal Si/No
abierta con | quirurgica por | quirdrgica por | dicotémica.
colangiografia laparotomia de la | laparotomia de la | Cualitativa.

vesicula biliar con | vesicula biliar con

realizacién de | realizacion de

radiografia radiografia

abdominal tras la | abdominal tras la

instilacion de | instilacion de

medio de | medio de

contraste a través | contraste a través

del conducto | del conducto

cistico. cistico.
Colecistectomia Extraccién Extraccién Nominal Si/No
laparoscépica con | quirargica de la | quirdrgica de la | Dicotdmica.
canulaciéon de | vesicula biliar por | vesicula biliar por | Cualitativa.
cistico via laparoscopica, | via laparoscdpica,

con incisiéon de | con incision de

conducto cistico e | conducto cistico e

insercion de canula | insercidn de canula

en el mismo en el mismo
Colecistectomia Procedimiento Procedimiento Nominal Si/No
laparoscépica quirargico de | quirurgico de | dicotémica.
convertida con | extraccion dela | extraccidn dela | Cualitativa.

exploracion de vias
biliares (EVB)

vesicula biliar que
inicia via

vesicula biliar que
inicia via
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laparoscépica y
que es durante el
mismo sometido a

laparoscépica y
que es durante el
mismo sometido a

laparotomia y | laparotomia y
exploracion exploracion
quirurgica de la via | quirdrgica de la via
biliar extra | biliar extra
hepatica hepatica
Colecistectomia Procedimiento Procedimiento Nominal Si/No
abierta con | quirdrgico de | quirargico de | Dicotémica.
exploracion de vias | extraccidon dela | extraccion dela | Cualitativa
biliares(EVB) vesicula biliar por | vesicula biliar por
laparotomia y | laparotomia y
exploracion exploracion
quirurgica de la via | quirurgica de la via
biliar extra | biliar extra
hepatica hepatica
Complicaciones. Alteracion del | De acuerdo a | Nominal Fistula
curso de la | expediente Cualitativa. pancreatica____ .
enfermedad, Biliperitoneo ___.

derivada de la
misma y no
provocada por la
actuacion médica,
asi como de la
reaccion adversa
que se considera
como dafio
imprevisto
derivado de un
acto  justificado,
realizado durante
la aplicacion del
procedimiento
correcto en el
contexto en el que
se  produjo el
evento

Sepsis

Re intervencién
quirdrgica

Muerte
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CRONOGRAMA

Primer afo

2010 2011
MES M | Abr | M | JUN | JUL S|O D|IE|F
Elaboracion de % | x % | x

protocolo

Elaboracion de material | X | X X | X

Analisis de resultados X [ X X | X X X | X X | XX
Segundo afo

2011 2012
MES M| Abr |M|JUN | JUL | A O|N E|F
Analisis de resultados | X | X X | X X X X | X X | X
Entrega de protocolo | X | X X | X

Tercer afo

2012 2013
MES M| Abr | M|JUN | JUL | A O|N E|F
Analisis de resultados | X | X X | X X X

Cuarto afo

2013 2014
MES M | Abr | M | JUN | JUL S|O DIE|F
Analisis de resultados X | X X | X X X | X X | X
]IcEiInzk?oracmn de informe % | x % | x X x| x % Ix | x
Entrega de tesis X
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IMPLICACIONES ETICAS

Debido a que esta investigacidn se considera sin riesgo de acuerdo con el articulo 17 en Materia
de Investigacion de la Ley General de Salud, ya que no desvia de la atencidn o cuidados rutinarios
de la practica médica, Unicamente se manejara el consentimiento informado del paciente para

su atencion médica / quirurgica y/o método endoscépico.

Adicionalmente, se mantiene la confidencialidad de los pacientes de acuerdo a la NOM-
168SSA1-1998, del expediente clinico. Numeral 5.6.

También, este trabajo cumple con los lineamientos dictaminados por la Declaracion de Helsinki

(DoH) de la Asociacién Médica Mundial (AMM) y enmendada en la 64va Asamblea General,

realizada en Fortaleza, Brasil, en octubre del 2013.
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RESULTADOS Y ANALISIS

De marzo de 2010 a febrero del 2013, ingresaron al servicio de Cirugia General del Hospital de
Concentracion ISSEMyM Satélite y posteriormente Hospital Regional ISSEMyM Tlalnepantla 85
pacientes con el diagnéstico de pancreatitis de origen biliar, de los cuales, 56 cumplieron con los
criterios de inclusién de este trabajo

De los 56 pacientes estudiados, 39 fueron mujeres (69.6%) y 17 hombres (30.4%) con edades
que fluctuaron de los 20 a los 84 afios de edad con un rango de 64 afios, una media de 41.6
afios y desviacion estandar de 14.9. (grafico2)

Distribucidn de pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar de acuerdo al

sexo.
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
femenino 39 69,6 69,6 69,6
masculino 17 30,4 30,4 100,0
Total 56 100,0 100,0
Tabla 1. Fuente: archivo clinico.
SEXO
40
30—
=
b=
L
=
g 20—
e
10—
1] T T
masculino femenino
SEXO
Grafico 1. Fuente: archivo clinico
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DISTRIBUCION DE PACIENTES EN EL ESTUDIO, DE ACUERDO A SU EDAD.

Edad en afios | Frecuencia Porcentaje | Edad en afios | Frecuencia Porcentaje

84 1 18 42 2 3,6

82 1 1,8 41 2 3,6

76 1 18 40 3 5,4

73 1 1,8 38 1 1,8

67 1 18 37 1 18

60 1 1,8 36 2 3,6

58 1 1,8 35 1 1,8

56 1 18 34 1 18

55 1 1,8 32 5 8,9

53 1 1,8 31 1 1,8

52 1 1,8 30 3 54

51 3 5,4 28 2 3,6

49 1 1.8 27 2 3,6

47 2 3,6 26 2 3,6

46 1 1,8 24 1 1,8

45 1 1,8 23 2 3,6

44 3 5,4 21 1 18

43 1 1,8 20 1 18

Total 56 100%
Tabla 2 Fuente: archivo clinico.
EDAD
Total
23
27
31
35
38
42
45
49
53
58
73
84
0 10 20 30 40 50 60
Grafico 2 Fuente: Archivo clinico.
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La estancia intrahospitalaria (EIH) de los pacientes fue de 3 a 26 dias, con una media de 7 dias,
un rango de 23 dias con desviacidn estandar de 4.4 (grafico y tabla 3)

DIAS EIH

AL

T T
120 150

]
k]
c
o
3
[TH o
2
u- p—
4
-
0 T T T T T T T T
30 40 50 60 7.0 8,0 90 100
DIAS EIH
Grafico 3.
DIAS EIH
Frecuencia Porcentaje
26 1 1,8%
25 1 1,8%
15 2 3,6%
12 2 3,6%
10 1 1,8%
9 1 1,8%
8 5 8,9%
7 9 16,1%
6 12 21,4%
5 9 16,1%
4 9 16,1%
3 4 7,1%
Total 56 100,0%
Tabla 3 Fuente: archivo clinico.

250 260

Fuente: archivo clinico
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Tomando en cuenta la escala de APACHE Il para estatificacion de la severidad de pancreatitis,
de los pacientes ingresados al protocolo, 54 (96.4%) presentaron pancreatitis aguda leve (PAL)
y 2 (3.6%) pancreatitis aguda grave (PAG) ( grafico 4), siendo la puntuacion media de APACHE II
de 3,33 y la moda de 3, con una desviacion estandar de 1.81; en cuanto a la escala de BISAP, la
puntuacion mas frecuente fue de 0 en el 58.9% del total de los pacientes.

Pacientes con pancreatitis aguda leve (PAL)/pancreatitis aguda grave (PAG)

60

S0

40

30

20

Niamero de pacientes.

T T
PAL PAG

Grafica 4. Fuente: archivo clinico.

Pacientes con PAL/PAG

Frecuencia Porcentaje
PAL 54 96,4%
PAG 2 3,6%
Total 56 100%
Tabla 4 Fuente: Archivo clinico.
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APACHEII

Puntuaciéon APACHE II Frecuencia Porcentaje
1 5 8,9%
2 11 19,6%
3 21 37,5%
4 10 17,9%
5 6 10,7%
6 1 1,8%
10 1 1,8%
11 1 1,8%
Total 56 100,0%
Tabla5. Fuente: archivo clinico.

Puntuacion de APACHE Il al ingreso.

25

20

15

10

| I I I

0 I | | |
1 2 3 4 5 6 10 11

Grafica 5 Fuente: archivo clinico.
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BISAP

Frecuencia Porcentaje
Vélido 4 2 3,6%
2 5 8,9%
1 16 28,6%
0 33 58,9%
Total 56 100,0%

Tabla 6 y grafica 6

Fuente: archivo clinico.

Namero de pacientes

Puntuacion de BISAP al ingreso

401

207

[ 1

T
40

2,0

Asi mismo, de acuerdo a la valoracién de estudios de imagen, 0% de los pacientes presentaron
una escala tomografica Balthazar A; el 69.6 % Balthazar B, Balthazar C 26.8%, Balthazar D 0%, y

3.6% Balthazar E

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE BALTHAZAR

304

Frecuencia

T
[+

BALTHAZAR

CLASICICACION TOMOGRAFICA DE

BALTHAZAR OBTENIDA
Frecuencia | Porcentaje
Valido E 2 36
C 15 26,8
B 39 69,6
Total 56 100,0

Tabla 7 y grafica7

Fuente: archivo clinico.
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El tiempo en dias previo a la cirugia abarca un rango de 7, con una media de 3.1, una moda de 2
y una desviacién estandar de 4.4 (tabla 8, gréfica 8)

DIAS PREVIOS A TRATAMIENTO

DIAS PREVIOS A QX
QUIRURGICO 26
Frecuencia Porcentaje

8 1 18%| |
7 1 1,8%
6 3 54% | =

=
5 4 71%]| 3

2
4 8 143%| * 4
3 14 25,0%
2 23 41,1% -
1 2 3,6%
Total 56 100,0% 5 i i i i : :

10 20 3 a0 50 60 |
DIAS PREVIOS A QX
Tabla y grafica 8. Fuente: archivo clinico.

El procedimiento quirdrgico coadyuvante inicial mas realizado fue la colecistectomia
laparoscopica en 22 pacientes ( 39.3%) seguido de colecistectomia abierta en 16 pacientes
(28.6%), colecistectomia abierta con colangiografia intraoperatoria en 6 pacientes(10.7%),
colecistectomia abierta con exploracion de vias biliares (EVB) en 5 pacientes
(8.9%),colecistectomia laparoscépica con canulaciéon del conducto cistico en 5 pacientes (8.9%),
colecistectomia laparoscépica con conversién a abierta y EVB en 1 paciente (1.8%) y 1 paciente
con CPRE a su ingreso y posterior colecistectomia laparoscépica por detectar desde su ingreso
coledocolitiasis (1.8%) (tabla 9).
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PROCEDIMIENTO QUIRURGICO REALIZADO

IProcedimiento Frecuencia Porcentaje
colecistectomia abierta 16 28,6%
colecistectomia abierta con colangiografia

6 10,7%
colecistectomia con EVB 5 8,9%
colecistectomia laparoscépica
22 39,3%
colecistectomia laparoscépica con
canulacion de cistico 5 8,9%
colecistectomia laparoscépica convertida con
EVB 1 1,8%
CPRE 1 1,8%
Total 56 100,0%
Tabla 9. Fuente: archivo clinico
PROCEDIMIENTO REALIZADO
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Grafica 9. Fuente: archivo clinico.
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En cuanto a las complicaciones postoperatorias; se encontraron 2 casos, 1 con biliperitoneo
posterior a colecistectomia laparoscdpica, que amerito LAPE con colocaciéon de sonda de Catell
y alargo su estadia intrahospitalaria; y 1 con reincidencia de la pancreatitis a las 2 semanas
ameritando re hospitalizacién y manejo médico, sin nuevo episodio en vigilancia a 1 afio.

No encontramos complicaciones del tipo fistula pancreatica, ni locales en seguimiento como
abscesos o pseudoquistes, sélo en 2 pacientes se encontrd necrosis pancreatica documentada
por tomografia.

Complicaciones de la pacreatitis
aguda presentadas en el estudio
60
50
40
30
20

10
0 I

coleccion pseudoquiste necrosis sin
peripancreatica complicaciones

complicaciones de la
pancreatitis nuimero de pacientes
coleccion peri pancreatica 0
pseudoquiste 0
necrosis 2
sin complicaciones 54
Tabla y grafica 10. Fuente: archivo clinico.

15 pacientes (26.78%) ameritaron CPRE post operatoria por presencia de ictericia y patrén
obstructivo en sus pruebas de funcidon hepdtica, confirmando en el estudio presencia de
coledocolitiasis residual
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CPRE POST OPERATORIA, RELACION CON PROCEDIMIENTO REALIZADO

IProcedimiento previo: Frecuencia Porcentaje
colecistectomia abierta 2 13,3%
colecistectomia abierta con

. , 3 20,0%

colangiografia
colecistectomia laparoscopica 5 33,3%
colecistectomia  laparoscépica  con

., - 4 26,7%
canulacion de cistico
colecistectomia laparoscépica

. 1 6,7%
convertida con EVB
Total 15 100,0%

Tabla 11. Fuente: archivo clinico

CPRE postoperatoria, relacion con
procedimiento realizado

6

5

4

3

2

1 -

0 T
COLECISTECTOMIA COLECISTECTOMIA COLECISTECTOMIA COLECISTECTOMIA COLECSITECTOMIA

ABIERTA ABIERTA CON LAPAROSCOPICA LAPAROSCOPICA LAPAROSCOPICA
COLANGIOGRAFIA CON CANULACION CONVERTIDA CON
DE CISTICO EVB

1

Grafica 11. Fuente: archivo clinico.




De los 2 pacientes con pancreatitis aguda severa en este estudio, 100% amerito estadia en UCI,
con una estancia en dicho servicio desde su ingreso hospitalario en un rango de 10 a 26 dias,
con una estatificacién de APACHE Il mayor a 10 en ambos casos y BISAP de 4 en los 2 casos,
respecto a la mortalidad, 100% de los pacientes con pancreatitis aguda severa fallecieron; En
ambos casos, los pacientes fueron intervenidos el dia de su ingreso con agravamiento
postoperatorio de su cuadro pancredtico, ameritando como se anotd, ambo casos UCI,
presentando necrosis infectada y para su manejo se realiza necrosectomia con
empaguetamiento abierto.
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DISCUSION:

La pancreatitis aguda de origen biliar continda siendo una importante causa de hospitalizacion
en el servicio de cirugia general en nuestro medio, patologia en estudio constante y para la cual
se han propuesto multiples escalas para la valoracidn, estatificacién y valoracién pronostica de
los pacientes.

Epidemiolégicamente la mayoria de los pacientes con esta patologia esta ligada a todas aquellas
causas que producen litiasis vesicular, demostrandose mayor presentacién en pacientes
femeninos de la cuarta a quinta décadas de la vida.

El alargamiento de la estancia intrahospitalaria se ve condicionado por la edad del paciente, la
severidad de la pancreatitis y la presencia de complicaciones

En cuanto a la estadificacion de la severidad de la pancreatitis aguda de origen biliar, apreciamos
similitud entre las escalas de APACHEIl y BISAP, como se ha sugerido en la literatura®-¢, por falta
de reactivos, no se ha podido utilizar la proteina C reactiva como marcador prondstico en el
presente estudio, pudiendo ser el uso de este estudio una opcion para realizacién de estudios
futuros en nuestro hospital

La presencia de pancreatitis aguda leve en 96.4% y grave del 3.7% presenta discreta
discrepancia con las reportadas de en series nacionales®, la diferencia podria ser explicada en
gue este estudio solo incluye etiologia biliar.

En concordancia con guias clinicas®?, se decide resolucién quirdrgica en el mismo internamiento,
siendo en esta serie la colecistectomia laparoscdpica el abordaje quirdrgico mas realizado para
este tipo de pacientes, el tiempo de estancia preoperatorio para la correcta estadificacion y
estabilizacidn de pacientes fue de 2 a 3 dias, demostrandose que la intervencidn en las primeras
24 horas tuvo relacion directa con presencia de agravacién de la pancreatitis e ingreso a UCL.

El escaso nimero de pacientes sometidos a CPRE previo a colecistectomia se debe en gran
medida a no contar con la posibilidad de realizar dicho procedimiento en nuestra unidad
hospitalaria y tener que subrogar el servicio a otros hospitales de 3er nivel, incluso, de otras
instituciones.

La presencia de solo un caso de recidiva y la ausencia de complicaciones sistémicas en los
pacientes de este estudio justifican la colecistectomia en el mismo internamiento en pacientes
con pancreatitis aguda de origen biliar

La mortalidad tan elevada en pacientes con pancreatitis aguda severa en nuestro hospital nos
obliga a replantear el manejo y actualizarlo, siguiendo las recomendaciones de realizacion de
tratamiento quirurgico posterior a 14 dias, asi como la realizacion de estudios para confirmar la
presencia de necrosis infectada, el manejo médico y quirdrgico de la pancreatitis aguda grave
en nuestra unidad hospitalaria ofrece un campo de estudio para proximos trabajos de
investigacion
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CONCLUSION:

Se realiza tratamiento quirdrgico coadyuvante con colecistectomia en sus diferentes
variantes a 56 pacientes ingresados al servicio de Cirugia General

96.4% de los pacientes ingresados con pancreatitis aguda biliar leve y 3.6% grave

La colecistectomia en cualquiera de sus variantes, disminuye el riesgo de complicaciones
en la progresion de la pancreatitis y evita su recidiva, la cual solo se presentd en 1.7%
de los casos de nuestra serie

La técnica quirdrgica de colecistectomia mas utilizada fue la realizada por via
laparoscdpica

La mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda severa en este estudio obliga a
replantear el manejo y actualizarlo
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ANEXOS:

HOJA DE RECOLECCION DEDATOS

ES

PACIENTE: CLAVE:
EDAD: SEXO: PESO:
TALLA:
ENZIM PAN
AMILASA LIPASA
REACC FA
PCR 4.4 /48HRS VSG DHL
UsG NO
VB VIABILIAR
PANCREAS
TAC TIEMPO (HRS)
BALTHAZAR
ESTADIAJE
BISAP APACHEII RANSON
GLASGLOW BALTHAZAR
TRATAMIENTO
TIEMPO
TRANSCURRIDO
ANTES DE SU
INGRESO
TIEMPO DEL INGRESO A QX
PROCEDIMIENTO
COLE LAP COLE LAP EVB COLE CONV COLE/EVB LAVADO
DRENAJE IRRIGACION NECROSECTOMI | PANCREATOSTO
A MIA
OTRO:
HALLAZGOS JABONES
CARACTERISTICA
S
P.EDEMATOSO
OTROS:
COMPLICACION INGRESO UCI DEFUNCION ALTA
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