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Resumen
Objetivo: Evaluar la utilidad del octreótide como adyu-
vante en el tratamiento de la pancreatitis aguda grave.
Diseño: Prospectivo, aleatorio, comparativo, experi-
mental y longitudinal.
Análisis estadístico: Se emplearon t de Student, ANO-
VA y χχχχχ2 p ≤≤≤≤≤ 0.05.
Pacientes y métodos: Pacientes de sendos sexos con
pancreatitis aguda grave. Se estudiaron género, edad,
puntaje de Ranson y APACHE II, criterios tomográfi-
cos, morbilidad, mortalidad, días de apoyo nutricio-
nal, respuesta inflamatoria (ingreso y 5° día) y estan-
cia hospitalaria. Los pacientes fueron divididos en:
grupo experimental (GE) manejado con 300 µµµµµg/día
de octreótide vía subcutánea por 72 horas y grupo
control (GC) sin octreótide. Ambos grupos fueron tra-
tados mediante un protocolo ya establecido en nues-
tro hospital.
Resultados: Se estudiaron 76 pacientes con pan-
creatitis aguda grave. No hubo diferencia del pun-
taje de Ranson al ingreso (p = 0.333), a las 48 ho-
ras (p = 0.481) y APACHE II al ingreso (p = 0.288) y

Abstract
Objective: To assess the usefulness of octreotide
as adjuvant in the treatment of severe acute pan-
creatitis.
Design: Prospective, randomized, comparative, exper-
imental, longitudinal study.
Statistical analysis: Student’s t, ANOVA, and Chi square
tests were used; p = 0-05.
Patients and methods: Patients of either sex coursing
with severe acute pancreatitis. We analyzed gender,
age, Ranson and APACHE II scores, tomographic cri-
teria, morbidity, mortality, days of nutritional support,
inflammatory response (at admittance and on the 5th

day), and duration of hospital stay. Patients were di-
vided in: Experimental group (EG) managed with 300
mg/day of octreotide, applied subcutaneously, for 72
hours. Control group (CG) without octreotide. Both
groups were treated according to a protocol already
established at our hospital.
Results: Seventy-six patients with severe acute pan-
creatitis were studied. No differences in Ranson scor-
ing existed at admittance (p = 0.333), at 48 hours (p =
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Introducción
La pancreatitis aguda es una enfermedad común ca-
racterizada por un proceso de autodigestión pancreá-
tica y respuesta inflamatoria sistémica, secundarias a
la liberación y activación de enzimas pancreáticas de
manera local y sistémica. Su forma de presentación
es desde la variedad leve, usualmente autolimitada;
hasta la grave en 20% de los pacientes. Esta variedad
grave, a pesar de los avances en el diagnóstico y ma-
nejo, evoluciona a falla orgánica y tiene una mortali-
dad de un 5 a 10%.1-4 El tratamiento inicial debe ser
conservador, orientado al reposo pancreático, anal-
gesia, apoyo hidroelectrolítico, cuidado y prevención
de complicaciones. En casos graves se acompaña de
apoyo nutricional y en menor porcentaje de pacientes
es necesaria una conducta quirúrgica.4-7

Dada la gran variabilidad en la presentación clínica
y resultados de la pancreatitis aguda, por más de 100
años se ha tenido la necesidad de disponer de siste-
mas de clasificación capaces de auxiliar en el manejo
clínico de estos pacientes. En septiembre de 1992, un
grupo de 40 expertos en pancreatitis aguda reunidos
en Atlanta acordaron, por unanimidad, la redefinición
de la pancreatitis y por consenso aportaron nuevas
perspectivas en cuanto al tratamiento de la pancreati-
tis aguda grave.2,3,8,9 Estos criterios establecidos por
el grupo de expertos son los que prevalecen en la ac-
tualidad en centros de atención hospitalaria especiali-
zados en patología pancreática, los cuales, nuestro
hospital, ha incorporado desde 1998.

El uso de fármacos y medidas que disminuyan la
secreción pancreática y, por tanto, favorezcan el repo-
so de la glándula ha sido desde tiempo atrás motivo de
investigación. Particularmente el empleo de la sonda
nasogástrica (NG) y de bloqueadores H

2
 no han de-

mostrado ventajas en la evolución natural de la enfer-
medad.4 Mientras que el uso de calcitonina, glucagón y
somatostatina han mostrado resultados controversia-

a las 48 horas (p = 0.371). La etiología biliar fue la
más frecuente (53.9%). La mortalidad general fue
del 2.6% (p = 0.351). La morbilidad fue 39.4%, y 94.7
% del grupo GE y GC, respectivamente (p = 0.049).
La cuenta leucocitaria al ingreso fue 15513 ± 5147
cels/mm3 para GE y 15689 ± 5193 cels/mm3 GC. Al
quinto día disminuyó a 9426 ± 2804 cels/mm3 en
GE y a 11703 ± 3551 cels/mm3 en GC (p = 0.000). La
estancia hospitalaria fue 10.2 ± 4.1 días (GE) y 19
± 13.8 días para GC (p = 0.000).
Conclusión: El octreótide es útil como adyuvante en
pancreatitis aguda grave. Disminuye la morbilidad,
la duración de la respuesta inflamatoria sistémica y
la estancia hospitalaria.

Palabras clave: Pancreatitis aguda grave, respuesta in-
flamatoria sistémica, octreótide.
Cir Gen 2003;25: 130-136

0.481) and in APACHE II at admittance (p = 0.288), at
48 hours (p = 0.371). Biliary etiology was the most fre-
quent (53.9%). General mortality was of 2.6% (p =
0.351). Morbidity was of 39.4% for EG versus 94.7%
for CG (p = 0.049). Leukocyte count at admittance was
of 15,513 ± 5,147 cells/mm3 for EG and 15,689 ± 5,193
cells/mm3 for CG. On the 5th day, it decreased to 9,426
± 2,804 cells/mm3 for EG and to 11,703 ± 3,551 cells/
mm3 for CG (p = 0.000). Hospital stay was of 10.2 ± 4.1
days (EG) and 19 ± 13.8 days for CG (p = 0.000).
Conclusion: Octreotide is useful as an adjuvant in
severe acute pancreatitis. It decreases morbidity as
well as the duration of the systemic inflammatory
response and of hospital stay.

Key words: Severe acute pancreatitis, octreotide, acute
inflammatory response syndrome.
Cir Gen 2003;25: 130-136

les en múltiples estudios. El empleo de análogos de la
somatostatina como el octreótide ha mostrado resulta-
dos controversiales en estudios clínicos. Llama la aten-
ción el metaanálisis publicado por Carballo en 1991,10

donde concluye que hubo una disminución de la mor-
talidad del 14 al 6.2% en pacientes tratados con este
análogo. Previamente, el mismo autor obtuvo una su-
pervivencia de 80% en ratas con pancreatitis inducida
y tratadas con este análogo de somatostatina, a dife-
rencia de cero sobrevivientes en el grupo control.

Entre los múltiples efectos que se le atribuyen a la
somatostatina están: inhibir la hormona del crecimiento
y la hormona estimulante de la tiroides, disminuir la
secreción de gastrina, ácido clorhídrico y secretina,
inhibir la liberación de colecistoquinina y consecuen-
temente la secreción pancreática, disminuir la secre-
ción de insulina, y se estima que es capaz de reducir
en 65 a 90% la secreción de tripsina, quimotripsina y
amilasa. Además, retarda significativamente el vacia-
miento gástrico y de la vesícula biliar, consecuentemen-
te disminuye el tono basal del esfínter de Oddi.11-17 La
mayor parte de los estudios sobre el uso de octreótide
en la pancreatitis aguda son experimentales en ani-
males. Resultan escasos los estudios clínicos, aleato-
rios, experimentales y prospectivos que existen, por
lo que son necesarias más investigaciones de este
tipo que evalúen la eficacia del empleo de esta hor-
mona peptídica en el tratamiento médico de la pan-
creatitis aguda y particularmente de su variedad gra-
ve.17,19,20 El objetivo del presente estudio fue evaluar la
utilidad del octreótide como adyuvante en el tratamien-
to de la pancreatitis aguda grave.

Pacientes y métodos
Desde el 1° de marzo de 2001 se realizó un estudio
prospectivo, aleatorio, comparativo, experimental y
longitudinal en pacientes de ambos sexos, mayores
de 15 años de edad, que ingresaron a la Clínica de
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Páncreas de la División de Apoyo Metabólico y Nutri-
cional de nuestro hospital con diagnóstico demostra-
do de pancreatitis aguda grave (PAG).

Los criterios de inclusión fueron: pacientes con cua-
dro clínico sugestivo de pancreatitis aguda y niveles
séricos de amilasa y lipasa tres veces mayor de los
límites superiores normales. Se determinó la gravedad
del cuadro de pancreatitis utilizando los criterios de
Ranson (> 3), APACHE II (> 8) y clasificación tomográ-
fica de Balthazar (C, D, o E) de acuerdo a los criterios
establecidos en el Simposio de Atlanta en 1992.2

Se calculó un tamaño de la muestra de 38 pacientes
por grupo, aceptando un valor de alfa de 0.05, una po-
tencia de prueba (1-beta) de 0.80 y una diferencia entre
las medias de 30. Se formaron dos grupos: el grupo ex-
perimental (GE) con administración de 300 µg/día de
Octreótide (Sandostatina®, 1 mg/5 ml, Novartis Pharma)
por vía subcutánea durante 72 horas; y el grupo control
(GC), al cual no se le administró el medicamento.

La asignación de los pacientes se realizó de forma
aleatoria mediante sorteo: al ingreso de cada pacien-
te se extrajo de una urna un sobre marcado como
octreótide SÍ u octreótide NO.

Ambos grupos fueron tratados de acuerdo a un pro-
tocolo de manejo de la pancreatitis aguda grave esta-
blecido en la Clínica de Páncreas de nuestro hospital
desde 1998 (Figura 1). Todos los pacientes recibie-
ron algún tipo de apoyo nutricional. La alimentación
enteral consistió de una fórmula peptídica (Peptamen®,
Société des Produits Nestlé INC., Vevey, Suiza) com-
pleta con una densidad energética de 1 kcal/ml, admi-
nistrada a través de una sonda nasoyeyunal. Otros
pacientes recibieron apoyo nutricional parenteral o
mixto isocalórico e isonitrogenado durante el curso de
su evolución. El cálculo de los requerimientos energé-
ticos se realizó con un calorímetro indirecto (Datex
modelo Deltatrac II). Se cuantificaron los niveles séri-
cos de amilasa y lipasa, cuenta total de leucocitos y
diferencial, porcentaje de bandas y plaquetas al in-
greso y al quinto día de hospitalización. Las variables
estudiadas fueron: género, edad, puntaje de Ranson,
APACHE II, clasificación tomográfica de Balthazar,
etiología de la pancreatitis, tipo de apoyo nutricional,
morbilidad, mortalidad, días de apoyo nutricional y días
de estancia hospitalaria.

Análisis estadístico
Se empleó el análisis de varianza (ANOVA) para de-
terminar la homogeneidad de ambos grupos, prueba t
de Student para dos medias independientes y mues-
tras grandes, la prueba t pareada para dos medias de
muestras dependientes y la prueba de Ji cuadrada
(χ2). Se utilizó el paquete informático “SPSS for Win-
dows v.11.01”, para el procesamiento estadístico de
los datos obtenidos. Se consideró como estadística-
mente significativa una p ≤ 0.05.

Resultados
Se estudiaron 76 pacientes con pancreatitis aguda
grave. De éstos, 38 fueron asignados al grupo experi-

mental (GE) con manejo adyuvante con octreótide y
38 pacientes al grupo control (GC) sin octreótide. En
el cuadro I se muestran los detalles de los pacientes.
Ambos grupos fueron comparables en su distribución
por género, número de criterios de Ranson y puntua-
ción de APACHE II al ingreso y a las 48 horas. Los
pacientes del grupo GE tuvieron una media de edad
mayor que aquéllos del grupo GC (51.1 ± 20.5 años
contra 36 ± 14 años) (P = 0.003). La litiasis biliar fue la
causa más frecuente de pancreatitis en toda la mues-
tra (54%, 41pacientes), seguida del etilismo en 26.3%
(20 pacientes).

El 70% de los pacientes de los dos grupos recibió
apoyo nutricional temprano (en las primeras 36 horas
del ingreso) y el 30% restante lo recibió después de
estas 36 horas (P = 0.831) (Cuadro I). El tipo de apo-
yo nutricional fue del tipo enteral en 51 pacientes
(71%), mixto en 15 (19.7%) y parenteral en 7 (9.2%).
En cuanto a la distribución del tipo de apoyo nutricio-
nal por grupo, para el grupo GE se administró nutri-
ción enteral en 35 pacientes (91%), en dos se admi-
nistró nutrición parenteral (6%) y uno recibió apoyo
nutricional mixto (2%). Para el grupo GC el apoyo en-
teral ocupó el 50% de la terapia nutricional (19 pa-
cientes), el parenteral se dio en 13% (5 pacientes) y el
apoyo nutricional mixto en 37% (14 pacientes). Al com-
parar el tipo de apoyo para ambos grupos se observó
que el uso exclusivo de la nutrición parenteral fue
menor en el grupo GE que en el grupo GC, sin em-
bargo, esta diferencia no fue significativa, 6% vs 13%
(P = 0.516). El uso del apoyo nutricional mixto fue me-
nor en el grupo GE que en el grupo GC, 2% vs 37%
(P = 0.000), esta diferencia tuvo significado estadístico.

La mortalidad global fue de 2.6% (dos pacientes).
Los pacientes que fallecieron fueron del grupo GC por
lo que la mortalidad para ese grupo fue de 5.3%. Al
comparar la mortalidad de ambos grupos encontra-
mos que no hubo diferencia significativa (p = 0.351)
(Cuadro II). Se comparó la frecuencia de morbilidad
entre los grupos, encontrando que en el grupo GE fue
de 39.4% (15 pacientes) vs 94.7 % (36 personas) del
grupo GC (p = 0.000) (Cuadro II). En el cuadro III se
resumen las causas de morbilidad para ambos gru-
pos. La morbilidad general fue de 67% (51pacientes),
siendo el íleo la complicación con más frecuencia en
los dos grupos de estudio (36.8%, 28 pacientes). Esta
complicación fue significativamente mayor en los pa-
cientes del grupo control (P = 0.032). El desequilibrio
hidroelectrolítico fue más frecuente entre los pacien-
tes del grupo GC (21 pacientes vs 12 del grupo expe-
rimental), sin embargo, esta diferencia no fue signifi-
cativa (P = 0.064). Los pacientes del grupo GC tuvie-
ron en general complicaciones más graves (necrosis
estéril, necrosis infectada, absceso pancreático y fa-
lla orgánica) que aquéllos del grupo GE (P = 0.05)
(Cuadro III).

Clasificación tomográfica de Balthazar
En el cuadro IV se resumen las clasificaciones tomo-
gráficas para ambos grupos de pacientes. En 15 pa-
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Dolor epigástrico intenso con irradiación
en hemicinturón a región lumbar

Náusea y vómito. Distensión abdominal
Ingesta de alcohol, colelitiasis, comida rica en grasas

Amilasa, lipasa
PFH, BH, Rx Abdomen

USG Hígado y VB

Pancreatitis aguda

Severa
Ranson >3
APACHE >5

Balthazar C, D, ó E

Leve
Ranson<3

APACHE <5
Balthazar A ó B

Evaluación Nutricional Completa y Calorimetría
Ciprofloxacina 400 mg c/12 hrs ó Imipenem 1 g c/12 hrs

Líquidos IV (30 ml/kg)
Octreotide 100 g c/8 hrs por 72hµ

AHNO
Líquidos IV
Analgésicos

Colesterol <120 mg/dl
Albúmina < 2.5 g/dl

Transferrina <150 mg/dl
Linfocitos <800 cels x mm3

Ayuno > 7 días

NPTc
CHONS 50%, Lípidos 30%

Proteínas 20%
Rel 100:1

Sin SNG
Sin distensión

SNG <500 ml/día
Desnutrición leve a moderada

72 horas

Colocar SNY
Corroborar posición con Rx

48 horas

Postpilórica?

Sí No

Dieta peptídica
Si tolera dar requerimientos

Iniciar a 25 ml/h
Incrementar velocidad de

acuerdo a tolerancia

Solicitar endoscopia

¿Se cubren requerimientos?

No Sí

6 días de tratamiento

Lipasa normal
Proteína C Reactiva NL
Asintomático (No dolor)

Sin criterios de severidad TAC

Iniciar VO
Dieta baja en grasa

rica en fibra
Si hay tolerancia: alta

Fig. 1. Hospital General “Dr. Manuel
Gea González”. Clínica de Apoyo
Nutricional y Páncreas. Algoritmo
para Apoyo Nutricional en Pancrea-
titis Aguda.
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cientes (19.7%) la clasificación tomográfica fue Bal-
thazar B (12 en el grupo GE y 3 en el control). En 35 la
clasificación fue C (46%), 18 pacientes del grupo GE
y 17 del grupo GC. Dieciocho pacientes tuvieron clasi-
ficación D (23.7%), seis en el grupo experimental y
seis en el control. Por último, en ocho pacientes
(10.5%) la clasificación fue E (dos del grupo GE y seis
en el grupo GC). La comparación entre los grupos
mostró que los pacientes del grupo GC tuvieron clasi-
ficaciones más altas (D y E)(P = 0.031).

Respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) 21,22

En el cuadro II se encuentran resumidos los resulta-
dos de las variables relacionadas con la respuesta in-
flamatoria que fueron estudiadas en ambos grupos de
pacientes. En cuanto a la cuenta total de leucocitos, al
ingreso la media fue de 15,513 ± 5,147 células/mm3

para el grupo GE y de 15,689 ± 5,193 células/mm3

para el grupo GC. Al quinto día, la cuenta leucocitaria
disminuyó a 9,426 ± 2,804 células/mm3 en el grupo
GE y a 11,703 ± 3,551 células/mm3 para el grupo GC
(P = 0.000).

Otro parámetro que se consideró como criterio de
SRIS fue la presencia de fiebre (temperatura > 38.3°C),
la cual para el grupo GE estuvo presente por un pe-
ríodo de 72 horas desde el ingreso hospitalario en 16
pacientes (44.4%) y para el grupo GC en 20 sujetos
(80%) (P = 0.012). El estado febril se prolongó por
más de 72 horas en 6.2% (un paciente) en el grupo
GE en comparación con 35% (siete pacientes) del gru-
po GC (P = 0.050). La cuenta plaquetaria en el grupo
GE al ingreso fue de 259,737 ± 104,785 x mm3 y de
283,553 ± 112,953 x mm3 en el grupo GC. Para el
quinto día, los niveles de plaquetas estuvieron en
238,278 ± 95,678 x mm3 para GE y 299,158 ± 149,196
x mm3 para GC (P = 0.005).

Por último, la estancia hospitalaria fue en promedio
de 10.2 ± 4.1 días en el grupo GE y de 19 ± 13.8 días
para el grupo GC (P = 0.000).

Discusión
Desde la descripción clínica de la pancreatitis aguda
por Senn en 1886 y Fitz años más tarde, ha existido
controversia entre tratar quirúrgicamente o de mane-
ra conservadora esta entidad. Sin embargo, hasta
mediados del siglo pasado la conducta terapéutica más

Cuadro II.
Comparación de los resultados del tratamiento con octreótide versus control

Octreótide Control
Variable (n = 38) (n = 38) Valor de P

Amilasa (ingreso) U/d*l 1,147 ± 897 991 ± 732 NS**
Amilasa 5° día U/l* 163 ± 127 207 ± 184 NS**
Lipasa (ingreso) U/l* 1,211 ± 945 1,105 ± 1,355 NS**
Lipasa 5° día U/l* 142 ± 91 156 ± 162 NS**
Leucocitosis (ingreso)* cels. x mm3 15,513 ± 5,147 15,689 ± 5,193 NS**
Leucocitosis 5° día cels. x mm3 9,426 ± 2,804 11,703 ± 3,551 0.000**
Bandas (ingreso)* % 10 ± 10 10 ± 8 NS**
Bandas 5° día % 4 ± 4 8 ± 8 NS**
Plaquetas (ingreso)* x mm3 259,737 ± 104,785 283,553 ± 112,953 NS**
Plaquetas 5° día x mm3 238,278 ± 95,678 299,158 ± 149,196 0.005**
Estancia (días)* 10.2 ± 4.1 19 ± 13.8 0.000**
Mortalidad (%) 0 2 (5.2) NS£

Morbilidad (%) 15 (39.4) 36 (94.7) 0.000££

*Valores expresados en media y desviación estándar
**Prueba t de Student
££Prueba exacta de Fisher
NS: No significativo

Cuadro I.
Características generales de los pacientes

con pancreatitis aguda grave

Octreótide Control
Variable (n = 38) (n = 38) Valor de P

Edad (años)* 51.1 + 20.5 36 ± 14 0.003**
Mujeres (%) 23 (60.5) 18 (47) NS£

Ranson* 3 ± 1 4 ± 1 NS**
APACHE II al ingreso* 7 ± 4 8 ± 3 NS**
APACHE II a 48 horas* 5 ± 3 6 ± 4 NS**
Causa biliar (%) 24 (63.2) 17 (44.8) NS£

Causa etílica 7 (18.4) 13 (34.2) NS£

Otras causas 7 (18.4) 8 (21.0) NS£

Inicio del apoyo
nutricional < 27 (71) 26 (68) NS£

36 horas (%)

*Valores expresados en media y desviación estándar
**Prueba t de Student
£Prueba χ2

NS: No significativo
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Cuadro IV
Clasificación tomográfica de Balthazar en 76 pacientes

con pancreatitis grave

Grupo octreótide Grupo control Valor de P
Clasificación n = 38 n = 38

B (%) 12 (31.5) 3 (7.9) 0.019*
C 18 (47.4) 17 (44.7) 1.000**
D 6 (15.8) 12 (31.6) 0.177**
E 2 (5.3) 6 (15.8) 0.262*

*Prueba exacta de Fisher
**Prueba de χ2

Cuadro III.
Complicaciones en 76 pacientes con

pancreatitis aguda grave

Grupo Grupo Valor
octreótide control de P

Complicación n = 38 n = 38

Íleo (%) 9 (23.6) 19 (50.0) 0.032
DHE (%) 12 (31.5) 21 (55.2) 0.064
SIRPA (%) 0 1 ( 2.6) NS
Colecciones
Pancreáticas agudas  5 (13.1) 10 (26.3) NS
Pseudoquiste 1 ( 2.6) 4 (10.5) NS
Necrosis pancreática
Estéril 0 2 (5.2) NS
Necrosis pancreática
Infectada 0 1 (2.6) NS
Absceso pancreático 0 1 (2.6) NS
Derrame pleural 4 (10.5) 4 (10.5) NS
Empiema 0 1 (2.6) NS
Falla orgánica 0 1 (2.6) NS
Cirugía pancreática 0 1 (2.6) NS
Hiperglucemia 11 (28.9) 14 (36.8) NS

DHE: Desequilibrio hidroelectrolítico
SIRPA: Síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto
NS: No significativo

aceptada era la quirúrgica, con hallazgos diagnósti-
cos de pancreatitis aguda en el transoperatorio o en
la autopsia. No fue sino hasta los últimos 30 años, al
disponer de pruebas de química sanguínea que facili-
tan el diagnóstico oportuno, cuando se popularizó el
tratamiento conservador temprano.1-3,8,23

En los Estados Unidos de Norteamérica en 1987
hubo 108,000 hospitalizaciones por esta enfermedad,
de las cuales fallecieron 2,251 pacientes.4

Las metas del tratamiento inicial de la pancreatitis
aguda consisten en obtener alivio del dolor, corregir
los trastornos hidroelectrolíticos, evitar las complica-
ciones asociadas y lograr el reposo pancreático. Así
pues, de manera reciente se han empleado la soma-

tostatina y sus análogos sintéticos, entre ellos el oc-
treótide, por tener entre sus efectos el de favorecer el
reposo pancreático.4,6,7,24-26

Choi24 y su grupo refieren una disminución en las
complicaciones locales asociadas a pancreatitis agu-
da grave en pacientes tratados con somatostatina en
un estudio aleatorizado y controlado. Esta observa-
ción también se encontró en nuestro estudio, donde
los pacientes que fueron tratados con octreótide tu-
vieron una reducción estadísticamente significativa de
las complicaciones asociadas a este padecimiento. Si
bien la morbilidad global del estudio fue alta (67%),
observamos que fue menor en el grupo experimental
(39.4 vs 94.7%, P = 0.000).

La mortalidad general por disfunción orgánica múlti-
ple secundaria a la pancreatitis aguda grave, en nuestro
estudio fue del 2.6%. Los pacientes que fallecieron per-
tenecían al grupo control, no obstante al compararlos
con el grupo experimental la mortalidad no demostró una
diferencia estadísticamente significativa (p = 0.351). Quizá
uno de los puntos más importantes en los resultados de
nuestro estudio es la disminución de la duración de la
respuesta inflamatoria sistémica caracterizada por fie-
bre, leucocitosis, bandemia y alteraciones hematológi-
cas21,22 (trombocitopenia o trombocitosis) en el grupo tra-
tado con octreótide. La presencia de fiebre fue más fre-
cuente en el grupo control que en el grupo experimental
con una diferencia estadísticamente significativa (80 vs
44.4%, P = 0.012). Así mismo, en los pacientes que pre-
sentaron fiebre, ésta se prolongó por más de 72 horas
en 6.2% de los pacientes del grupo GE y en 35% de los
pacientes del grupo GC (p = 0.050), indicando esto que
en los pacientes en los que no se administró el octreóti-
de la respuesta inflamatoria se prolongó por más de 72
horas. La respuesta leucocitaria también tuvo una me-
nor duración en el grupo GE que en el grupo GC. Así
observamos que para el quinto día, en los pacientes tra-
tados con octreótide, la cuenta total de leucocitos se re-
dujo drásticamente, inclusive llegando a niveles norma-
les (P = 0.000). En cambio, los pacientes del grupo GC
persistían con leucocitosis para el quinto día de trata-
miento. Lo mismo sucedió con la cuenta plaquetaria, la
cual al quinto día ya se encontraba prácticamente en
niveles normales en el grupo GE (P = 0.005). En cuanto
a la bandemia, ésta también mostró una reducción que
no fue estadísticamente significativa.

Otro hecho importante que destacar en este estu-
dio es que la nutrición enteral fue el tipo de terapia
nutricional más frecuentemente utilizado para el ma-
nejo de los pacientes de ambos grupos. En los pa-
cientes del grupo GC hubo necesidad de dar apoyo
nutricional mixto en 37% de los casos, en compara-
ción con 2% de los pacientes del grupo GE. Este he-
cho pudiera explicarse porque en los pacientes donde
la respuesta inflamatoria se prolongó por más de 72
horas también persistió el estado hipercatabólico. Esto
provocó que los requerimientos nutricionales no fue-
ran alcanzados con el uso exclusivo de la nutrición
enteral, por lo que hubo necesidad de agregar nutri-
ción parenteral para cubrirlos.
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La estancia hospitalaria también fue menor en el
grupo del octreótide que en el grupo control (10.2 ±
4.1 vs 19 ± 13.8 días, P = 0.000). Es evidente que
esto tiene correlación con la duración de la respuesta
inflamatoria y la tasa de complicaciones asociadas a
la pancreatitis aguda. Estos resultados concuerdan con
los publicados por Paran27 en noviembre de 2000,
quien en un estudio de 50 pacientes con pancreatitis
aguda, divididos en dos grupos semejantes en cuanto
a edad, género, gravedad y etiología, observó que
el manejo adyuvante con octreótide se asoció con
menor estancia hospitalaria (20.6 versus 33.1 días,
P = 0.04) y menor tasa de mortalidad (8% versus 32%,
P = 0.019).

Conclusión
El octreótide resulta útil como adyuvante en el manejo
de la pancreatitis aguda grave, ya que reduce la dura-
ción de la respuesta inflamatoria sistémica, disminu-
ye la frecuencia de las complicaciones asociadas al
padecimiento y reduce la estancia hospitalaria. Este
análogo sintético de la somatostatina no mostró tener
efecto sobre la mortalidad asociada a pancreatitis agu-
da grave. Son necesarios más estudios clínicos que
incluyan un mayor número de pacientes para hacer
un análisis más certero sobre el beneficio de este
medicamento en cuanto a la mortalidad.
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