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RESUMEN

Introduccion: La pancreatitis aguda se clasifica como severa por la
presencia de necrosisglandular ofalla organica. Snembargo, ambas
condiciones no son simultdneas. En este estudio determinamos la
frecuencia defalla organica en pacientescon necrosis pancreatica por
pancreatitis aguda.

Material y Métodos: Se realizd un estudio retrospectivo, transversal,
descriptivoyobservacional . Seincluyeronloscasosdenecrosispancreatica
por pancreatitis aguda presentados del 1 de enero de 1996 al 31 de
diciembrede2000. Sedetermindlapresenciadefallaorganica, asi como
edades, sexo, etiologia, estado nutricional, criteriosde Ranson, cirugias
realizadas y mortalidad.

Resultados: Delospacientescon necrosispancredtica, 45%desarrol 16
falla organica. En ellos predominé el sexo masculinoy larealizacion
dealgunacirugia. Delospacientesconfallaorganica, 92%lapresentd
al ingreso; el sistemaafectado masfrecuentefuee circulatorio, seguido
por el pulmonar y el renal. Los pacientes con falla organica tuvieron
mortalidad de 88%. Las causas de muerte fueron SSIRPA y choque
irreversible.

Discusién: La relacion entre necrosis y falla organica no es clara.
Existenfactoresaconsiderar talescomolamuertedetejido pancreatico
por apoptosis, que limita el dafio y la necrosis que lo favorece. La
hipoperfusiontisular puede ser determinanteentre estasdosformasde
lesion.
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Introduccidén

L a pancreatitis aguda se divide en dos variedades, una

forma leve y otra severa. La distincién entre unay otra
se realiza con base en los criterios establecidos en el afio de
1992 en el simposium internacional de pancreatitis aguda
realizado en la ciudad de Atlanta® y posteriormente ratificados
en el consenso de Santorini en 1998.2 Estos criterios se
consideran universales y ademas de ser un método estandar
para estadificar la enfermedad y facilitar su estudio, permiten
entre otras cosas comparar diversos tratamientos.
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SUMMARY

I ntroduction: Theacutepancr eatitisisclassifiedasseverebythepresence
of glandular necrosis or organic failure. However both conditions are
not simultaneous. We determine the frequency of organic failure in
patients with pancreatic necrosis for acute pancreatitis.

Material and Methods: A study retrospective, transverse, descriptive
and observational is carried. Were included the cases of pancreatic
necrosis by acute pancreatitis presented of January 1 from 1996 to
December 31 2000. The presence of organic failure was determined,
as well as ages, sex, etiology, nutritional state, Ranson’s criteria,
surgeries carried and mortality.

Results: 45% of the patients with necrosis pancreatic development
organic failure. Themasculine sex and therealization of some surgery
predominatedinthem. 92% of the patientswith organicfailurepresents
it to the admission, the system circulatory was the more frequently
affected, continued by the respiratory and the renal. The patientswith
organic failure had a mortality of 88% against 0% of those that didn’t
present it. The SRPA and irreversible shock wer e the causes of death.
Discussion: Notisclear therelationship between necrosisand organic
failure. The death of pancreatic tissue for apoptosis, that limits the
damage and the necrosis, that it favors, is factors to consider. The
hypoperfusion tissular can be the deter minant among these two lesion
forms.
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De acuerdo a ellos se considera severo el cuadro de
pancreatitis aguda que se acomparfia de una de las siguientes
alteraciones. La primera es basicamente de tipo anatémico
y consiste en la presencia de necrosis pancreatica o compli-
caciones como pseudoquistes o0 abscesos. Un pseudoquiste
se define como la acumulacién pancreatica o peripancreatica
de liquido pancreatico rodeada de tejido inflamatorio que
forma un pseudoepitelio;! es resultado de la ruptura de un
conducto pancreatico por necrosis del mismo. Por otra parte,
un absceso es la coleccién de pus intraabdominal proxima al
pancreas originada por la infeccién secundaria de una colec-
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cion,! se presenta después de cuatro semanas de inicio del
proceso agudo, antes de este tiempo es muy probable que se
trate de necrosis infectada. Como podemos ver, los abscesos
y pseudoquistes son complicaciones secundarias de la
necrosis del tejido pancreéatico.

La necrosis se define como el parénquima pancreatico
muerto, de forma difusa o focal y acompafado de necrosis de
la grasa peripancreatica.® Es producida por el dafio celular
directo por las enzimas pancreaticas activadas prematura-
mente en la pancreatitis aguda. El diagnéstico de necrosis
pancreatica se realiza mediante tomografia computada en la
cual se evidencian las areas de tejido sin perfusion. Se
considera la presencia de necrosis cuando estas areas son
de mas de 3 cm. u ocupan mas de 30% del pancreas.!

El otro determinante de severidad de la pancreatitis aguda
se puede describir como funcional y consiste en la presencia
de falla orgéanica. Esta se define como la disfuncién de un
sistema organico no relacionado directamente con el que
sufrié la lesion inicial.® Cuando la disfuncion abarca dos o mas
sistemas se habla de falla organica multiple. El diagndstico
de la falla organica se basa en diversos parametros que
valoran en forma independiente cada sistema, estableciendo
limites a partir de los cuales se considera su disfuncion.

Se ha demostrado que la pancreatitis severa se acompa-
fia de mortalidad que va desde 20 hasta 60%.4° Esta morta-
lidad ha sido atribuida sobre todo a la magnitud de la necrosis
del parénquima pancreatico, su infeccidon secundaria con
produccién de sepsis generalizada e insuficiencia organica
y multiorganica y, finalmente la muerte.®’

Sin embargo, en 1997, se informd que sélo la mitad de los
pacientes con necrosis pancreatica presentaban falla orga-
nica, y que esta Ultima es el principal determinante de morta-
lidad.® Este dato se confirm6 posteriormente agregandose
que la necrosis sin falla organica tiene minima mortalidad.®

La trascendencia de este hallazgo radica en que permite
plantear una reclasificacion de la pancreatitis y reevaluar los
factores determinantes de mortalidad. En este trabajo se
determind la frecuencia de falla organica en pacientes con
necrosis del pancreas por pancreatitis aguda, identificando
los factores relacionados.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo y
observacional. Se consultaron los expedientes clinicos de los
pacientes hospitalizados en el Hospital General de México,
de la Secretaria de Salud, del 1 de enero de 1996 al 31 de
diciembre del 2000, con necrosis pancreatica secundaria a
pancreatitis aguda.

La necrosis se defini6 como la presencia de tejido
pancreatico sin perfusion igual o mayor al 30% diagnosticada
por tomografia abdominal computada.®** Se excluyeron los
pacientes que egresaron antes de concluir su manejo y
aquéllos cuyos registros estaban incompletos.

Se registraron el sexo, edad, tiempo de evolucién de los
sintomas antes de ingreso, etiologia de la pancreatitis aguda,
estado nutricional al ingreso, criterios de Ranson,*? presencia
de falla orgénica, cirugias realizadas y nimero de defuncio-
nes. El estado nutricional se determind con la evaluacion
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nutricional global subjetiva.®® La presencia de falla organica

se establecid por uno o mas de los siguientes criterios:®

»  Pulmonar: Saturacion arterial de O, menor de 60 torr.

. Renal: Creatinina mayor a 2 mg/dl a pesar de hidratacion
adecuada.

. Digestivo: Hemorragia digestiva mayor a 500 ml.

. Neurolégico: Confusién o coma.

. Cardiovascular: Presencia de choque.

Los datos se presentan mediante cuadros y gréaficas con
medidas de tendencia central y dispersion. Se empled la
prueba de la Chi cuadrada (x?) para muestras independientes
al comparar los grupos considerando una P < 0.05 como
significativa.

Resultados

Se encontraron 55 pacientes con necrosis pancreatica, 30
(55%) no presentaron falla organica y 25 (45%) si lo hicieron.
La distribucién por edades de los pacientes, como se aprecia
en la gréfica 1 fue similar en todos los grupos. En el grupo que
desarroll6 falla organica predominé el sexo masculino, la
etiologia alcohdlica, y el tiempo de evolucién de los sintomas
antes del ingreso fue mas corto (4 dias) como se muestra en
el cuadro I.

Cuadro |. Caracteristicas de los pacientes con necrosis
pancreatica por pancreatitis aguda. Se comparan los que
desarrollaron o no fallaorganica

Sinfallaorgénica Confallaorgéanica

Total 30(54.5%) 25(45.5%)
Hombres 18 (60%) 20 (80%)
Mujeres 12 (40%) 5 (20%)

Edad
Margen 20-61 afios 20— 73 afios
Promedio 38.8 394

Etiologia
Alcohdlica 13 (43%) 14 (56%)
Biliar 12 (40%) 9 (36%)
Otras 2 (7%) 0
Desconocida 3 (10%) 2 (8%)

Evolucion
Margen 1-30dias 1-15dias
Promedio 5.2 4

Cirugia 11 (36.6%) 19 (76%)
Necrosectomias 7(23.3%) 10 (40%)
Colecistectomia 3(10%) 5 (20%)
Lavado Peritoneal 1(3.3%) 4 (16%)

Defunciones 0 22 (88%)
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La evaluacién del estado nutricional se presenta en la
grafica 2, aunque ésta fue muy similar en uno y otro grupos
destaca que en el caso de los pacientes que tuvieron falla
organica, una mayor cantidad estuvo bien nutrida comparada
con los que no la presentaron (29 vs 21%).
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Grafica 1. Distribucion por edades de los pacientes con necrosis
pancreética, de los que no presentaron fallaorganicay de los que si
lapresentaron. Se apreciaque lasdistribuciones fueron muy similares.
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Entre los pacientes que desarrollaron falla organica, 92%
tuvo cuando menos un criterio de la misma al ingreso. Sélo
8% (n = 2) la desarrollaron una vez hospitalizados, en este
pequefio grupo no existid ninguna defuncién. El sistema
organico mas afectado fue el circulatorio, 91% (n = 21) de los
pacientes presento datos de choque hipovolémico al ingreso;
seguidos por falla ventilatoria, 87% (n = 20) tuvo PaO, <60 torr;
y, falla renal, con 83% (n = 19) de los pacientes con elevacion
de creatinina mayor a 2 mg/dl. Ademas s6lo 9% (n = 2) de los
pacientes tuvo disfuncién de un sistema organico, 22% (n =
5) de 2y 69% (n = 16%) de tres o mas.

Una cantidad significativa de los pacientes fue sometida
a algun procedimiento quirargico, como se observa en el
cuadro |, 76% de los pacientes con falla organica fueron
intervenidos contra 36.5 de los que no la presentaron. La
mortalidad fue de 88% (n = 22), en los pacientes que desa-
rrollaron falla organica. Las causas de defuncién informadas
fueron SIRPA (Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Pro-
gresiva del Adulto) en 82% (n = 18) y choque irreversible en
18% (n = 4). De los pacientes que ingresaron con datos de
falla organica sélo uno sobrevivio.

Por dltimo se compararon los grupos de pacientes me-
diante la prueba de la x? encontrando que existieron valores
estadisticamente significativos en la distribucién por sexos
(x?=10.748,p<0.05)yenlarealizaciéon de cirugia (x>=8.509,
p < 0.05). En el caso de las etiologias de la pancreatitis no
existié diferencia (x2=0.875, p >0.05). El valor esperado para
la x2 fue de 3.841.

Con falla organica
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B
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Grafica 2. Estado nutricional de los pacientes con y sin falla organica. A: Bien nutridos, B: Conriesgo de desnutricion, C: Desnutridos.

En la grafica 3 se muestra el nimero de criterios de
Ranson de cada grupo. Encontramos que 90% (n = 27) de los
pacientes que no presento falla organica en el internamiento
tuvieron 3 criterios 0 menos (promedio de 2). El caso contrario
ocurrio con los que si la presentaron en el cual 88 % (n = 22)
tuvo 4 o mas criterios de Ranson (promedio de 5).
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Discusion

En esta muestra de pacientes con necrosis pancreatica por
pancreatitis aguda encontramos que la falla organica se
presenta en solo 45 % de los mismos, coincidiendo con
informes previos.® ® Ademas, de manera similar observamos
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Grafica 3. Numero de criterios de Ranson presentados por los
pacientes siny con falla organica.

que sélo los pacientes que presentaron la falla organica
fallecieron. No existi6 ninguna muerte cuando sélo existio
necrosis pancreatica. Este fendémeno también ha sido descri-
to previamente.!*'” Al parecer, la necrosis se asocia con
mortalidad de forma tardia cuando existe infeccién secunda-
ria de la misma y generando falla organica a través de la
sepsis. 141819,

Estos resultados son indudablemente trascendentes por
dos causas. La primera es que nos lleva a plantear que la
pancreatitis aguda con necrosis es un grupo diferente en
cuanto a prondstico y, por consiguiente que el manejo de los
pacientes con falla organica curse o no con necrosis. Lo
anterior contradice la estadificacion vigente de la pancreatitis
aguda de Atlanta,! en la cual se incluyen en la forma severa
estos dos subtipos y hace evidente la necesidad de una
nueva escala de clasificacion.

El segundo punto es concerniente a la fisiopatogenia de
la enfermedad. Si la relacion entre necrosis y falla organica
no es tan estrecha, entonces ¢ qué determina la presencia de
esta? El andlisis de nuestra poblacién so6lo encontro cierto
vinculo entre la mayor poblacién masculina y la realizacion
de cirugia en los pacientes que desarrollaron falla organica;
las causas de la pancreatitis, el tiempo de evolucion de los
sintomas y el estado nutricional del paciente fueron similares
en uno y otro grupos. Respecto al sexo de los pacientes, no
existen datos que sefialen que el mismo sea un factor de
riesgo para la aparicion de la falla organica.

Caso contrario sucede con la realizacién de cirugia, la
cual ha sido bien establecida como factor causal de infeccion
en los casos con necrosis pancredtica, lo que finalmente
puede conducir a la falla organica.?*2® Esto ha llevado a que
se sefiale la importancia de evitar en la medida de lo posible
los procedimientos quirdrgicos en la pancreatitis?*?” salvo
muy limitadas indicaciones.?®?° Sin embargo, en nuestra
poblacién esta relacion no se puede sostener debido a que
92% de los pacientes con falla organica ya tenian datos de la
misma al ingreso, antes de ser sometidos a algun procedi-
miento, por lo cual la cirugia no se puede relacionar como
causa de falla organica, si bien puede influir en su pronéstico.

Regresando a la necrosis pancreatica, se debe sefialar
que aunque ésta se refiere a la muerte del tejido pancreatico,
la misma puede manifestarse en dos formas diferentes en el
caso de la pancreatitis aguda, apoptosis y necrosis. La
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apoptosis se define como la muerte celular programada,
consistiendo en el "suicidio" de la célula ante la lesion.3%
Cuando la célula acinar pancreatica entra en apoptosis existe
desaparicion progresiva de sus organelos, con la desapari-
cion de los granulos de almacenamiento de las celulas
acinares. De estamanera se limita el dafio por la autoactivacién
de enzimas pancreaticas.

Lo opuesto ocurre con la necrosis, en la cual se rompen
las membranas celulares, con la liberaciéon de enzimas, lo
cual perpetla la activacion temprana de las mismas ademas
de generar una intensa respuesta inflamatoria. Tanto la
apoptosis como la necrosis han sido demostradas en la
pancreatitis aguda.* La diferencia sobre cual fenémeno sera
el predominante depende del aporte de energia, porque para
que la célula entre en apoptosis se necesita de la misma.* En
caso opuesto, como cuando existe hipoxia e hipoperfusion,
la célula no dispone de energia suficiente y predomina la
necrosis celular.

Precisamente la isquemia e hipoperfusion son elementos
bien estudiados en la pancreatitis aguda y en estrecha
relacién con la mortalidad.®*%® En nuestro trabajo ademas
vemos que factores, como el choque hipovolémico y la falla
renal, ambos también vinculados con la pérdida de volumen
y subsecuente hipoperfusion, fueron las manifestaciones
mas tempranas de falla organica.

Aungue este punto de vista puede explicar la presencia de
falla organica en sélo la mitad de la poblacion con necrosis
pancreatica, son necesarios mas estudios al respecto.

Por lo anterior, consideramos de suma importancia deter-
minar desde su ingreso, a los pacientes con pancreatitis
aguda y datos de falla organica, mas alla de si presentan
necrosis 0 no, para instituir un manejo agresivo y estrecho,
porgue son los que tienen mayores posibilidades de fallecer.
El diagnéstico de falla organica es sencillo, encontrando
ademas que los criterios de Ranson son Utiles debido a la
presencia de 4 o mas tiene una sensibilidad de 88% en su
deteccién.
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