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RESUMEN

La pancreatitis aguda grave es una entidad de un gran
interés por su expresividad clinica y evolucién ya que
son muy diversas. Abarca desde un dolor abdominal
como Unica manifestacién clinica hasta complicaciones
sistémicas cuyas causas generalmente son: el alcoho-
lismo vy la litiasis biliar en un 74%.*

Efectuar un diagnéstico oportuno evitara la severidad
del padecimiento ya que la pancreatitis grave represen-
ta del 15 al 20% de los casos, con una mortalidad que
varia desde un 9% a un 100% dependiendo del niimero
de 6rganos o sistemas afectados. Para ello es necesa-
rio utilizar los criterios que nos permitan proveer de in-
formacion prondstica acerca del curso de la enfermedad
de nuestro paciente y en base a eso efectuar la terapéu-
tica adecuada.

Palabras clave: Pancreatitis aguda grave, falla aguda,
UCI.

Si bien los efectos de la inflamacion del pancreas
han sido conocidos y descritos hace cientos de
afios, fue hasta 1963 en el Simposium de Marsella
bajo la conduccion de Herly Sarles que se realiza la
clasificacion de la pancreatitis, en donde se definen
las formas agudas en base a su morfologia y fun-
cion. Posteriormente se efectuarian otras reuniones
de expertos en Marsella en 1965, Cambridge 1983,
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SUMMARY

Severe acute pancreatitis is an entity of a great interest
because its clinical expressivity and evolution are very
diverse.

Embracing from an abdominal pain as only clinical
manifestation until systemic complications whose causes
are generally the alcoholism and the biliar lithiasis in 74%.*
To make an opportune diagnosis will avoid the severity
from the ailment because the serious pancreatitis repre-
sents 15 to 20% of the cases, with a mortality that varies
from 9% to 100% depending on the number of organs for
systems affected. Because of that is necessary to use the
approaches that allow us to provide of prognostic infor-
mation about the course of our patient’s illness and based
on that to make an appropriate therapy.

Key words: Severe acute pancreatitis, acute failure,
CcCu.

Marsella 1984, y el de Atlanta en 19922 que determi-
no la actual clasificacion de la pancreatitis aguda de
la siguiente manera:

Pancreatitis aguda grave (PAG)

A. Clinico: dolor abdominal importante, rebote, dis-
tension, peristalsis disminuida, masa epigastri-
ca, signo de Gray Turner, Cullen.

B. Bioquimico: Ranson > 3, APACHE > 8, falla or-
ganica: choque (TA diastdlica < 90 mmHg), in-
suficiencia respiratoria (PaO, < 60 mmHg), san-
grado del aparato digestivo (> 500 mL en 24
horas), complicaciones sistémicas: CID (pla-
guetas < 100, 000/mmé3, fibrindgeno < 1 g/L, pro-
ductos de la degradacion de la fibrina > 80 pi-
cog/mL, calcio sérico < 7.5 mg/dL.
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C. Morfolégico: pancreatografia dinamica: normal
(1), absceso (2), necrosis peripancreatica (3),
necrosis pancreatica (4), puncion guiada por
imagenologia para identificacién de bacterias.

Necrosis pancreatica (NP)

A. Clinico: la posibilidad de NP aumenta con la se-
veridad clinica.

B. Gabinete: la pancreatografia dinamica es el
“estandar de oro” con una precision > 90%. El
diagnéstico con TAC se hace por la presencia
de zonas focales o difusas de parénquima pan-
creatico no perfundido > 3 ems o que involucran
> 30% del pancreas. La densidad postcontraste
es < de 50 UH.

C. Bioquimico: proteina C reactiva, elastasa de po-
limorfonucleares, péptido activador del tripsiné-
geno, todos con una validez limitada.

D. Patologia: macroscopicamente: necrosis focal
difusa, puede haber hemorragia glandular o peri-
pancreatica. Microscépicamente: necrosis grasa
intersticial extensa con dafio vascular y que
afecta las células acinares ductales e insulares.
Usualmente la NP se confina a la periferia pre-
servando el centro.

Absceso pancreético (AP)

A. Clinico: cuadro de infeccion después de cuatro
semanas posteriores al inicio de una PA usual-
mente una PAG.

Patologia: hay pus, los cultivos son positivos a
bacterias u hongos, no hay necrosis o es muy
escasa.?®

El cuadro clinico de la pancreatitis aguda grave
(PAG) puede expresarse como un simple dolor
abdominal como Unica manifestacién clinica hasta
severas complicaciones intra y extraabdominales,
asociado con elevacién de las enzimas pancreati-
cas en orina y sangre secundario al proceso infla-
matorio del pancreas, que lo puede llevar al sin-
drome de disfuncién organica multiple (SDOM),
previa activacion del sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SRIS).!

Se calcula que la PAG constituye alrededor del
5% de los casos de dolor abdominal agudo que in-
gresan a un servicio de urgencias. Otra etiologia,
abarca a las hiperlipidemias, traumatismos abdo-
minales, infecciones, algunos farmacos y en un 6
al 30% es idiopatica. La mayoria de los casos se
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presentan entre los 30 y 80 afios de edad, siendo
su méxima incidencia a los 50 afios.

Se han establecido una serie de teorias tendien-
tes a explicar el mecanismo desencadenante de la
pancreatitis aguda, la primera de ellas es la del re-
flujo biliar, limitada principalmente a la PAG asocia-
da con colelitiasis, sugiere que la impactacion de
un célculo en la porcién distal del canal comun faci-
lita el reflujo de la bilis hacia el interior del conduc-
to pancreatico.

La segunda es la obstruccion del flujo pancreati-
co, referida a los casos de litiasis biliar, sostiene
gue un célculo biliar o la inflamacién secundaria al
paso del mismo, podria obstruir transitoriamente el
conducto biliar comuan y el pancreatico en la ampo-
lla de Vater.?

El curso natural de la PA, progresa en dos fases.
La primera fase se presenta durante los primeros
14 dias, caracterizado por un proceso inflamatorio
responsable del sindrome, promovido por mediado-
res de la inflamacion, los cuales al encontrarse en
grandes concentraciones producen SDOM que a
pesar del tratamiento multidisciplinario lleva a la
muerte de las 2/3 partes de estos enfermos.*

La segunda fase comienza aproximadamente a
las dos semanas, en la que se presentan complica-
ciones relacionadas con infeccion por translocacion
de las bacterias del intestino al tejido pancreético
por aumento de la permeabilidad intestinal.*

A la pancreatitis aguda edematosa podemos
distinguirla de la pancreatitis necrética hemorragi-
ca por la modalidad de la infeccién.

La pancreatitis necrética (PN) representa la for-
ma mas severa de pancreatitis aguda, caracteriza-
da macroscOpicamente por la presencia de tejidos
friables de color gris o pardo negruzco, tejidos gra-
S0s vecinos, zonas hemorragicas y necréticas del
pancreas con licuefaccion de la mayor parte del te-
jido glandular. El edema peripancreatico es abun-
dante y a menudo existen colecciones liquidas aso-
ciadas.® Todas estas lesiones se combinan en
forma muy variable y no es infrecuente que lesiones
peripancreaticas graves rodeen a la glandula casi
totalmente preservada, o a la inversa, que la glan-
dula casi totalmente necrdtica se asocie con esca-
sas lesiones peripancreaticas. En la microscopia
Optica existe siempre necrosis de coagulacion y
abundantes trombosis vasculares. El hallazgo ca-
racteristico de la microscopia electrénica es la frag-
mentacién de los granulos de cimoégeno.

La infeccién secundaria de la necrosis pancreati-
ca (ISNP) incluye dos situaciones; la necrosis pan-
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creatica infectada (NPI) y el absceso pancreético
(AP), estos cuadros son diferentes en la presenta-
cion anatomopatoldgica, la gravedad del padeci-
miento, la mortalidad y el tratamiento quirlrgico a
realizar.?

La NPI aparece en etapas tempranas una vez
iniciado el cuadro de la PA, tiene una gravedad
mayor de acuerdo con la clasificacién de APACHE
Il siendo ésta de 8, al igual que una mortalidad
mas elevada que el AP.

El AP es una coleccién purulenta con ausencia
0 escaso material necrético marginal. Su inciden-
cia es del 1 al 9% presentandose entre la segunda
a la cuarta semana de iniciado en cuadro de PAG,
en la clasificacion de APACHE Il no supera el 8y
su mortalidad es mas baja.?

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los pacientes que presentan PAG, cursan con un
cuadro clinico que comprende: dolor epigastrico se-
vero, intermitente, sordo que aumenta de intensidad
cuando el paciente esta en posicion supina y dismi-
nuye cuando esta sentado o en posicién fetal, gene-
ralmente hay el antecedente de una ingestion de co-
mida rica en grasa y bebidas alcohdlicas que
posteriormente se acompafian de nausea y vomito
gue se presentan en el 75 al 90% de los pacientes.
La fiebre, cianosis, tetania, la masa palpable, datos
de peritonismo y los signos de Grey-Turnery Cullen
entre otros, son datos fiables de una enfermedad
grave. Algunos otros signos son la taquicardia, icte-
ricia y frecuentemente el paciente se encuentra con
datos de deshidratacion.

DIAGNOSTICO

Este generalmente se basa de acuerdo a la nomen-
clatura del Simposium de Atlanta (antes mencionado).

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Una gran cantidad de posibles marcadores plas-
maticos de la severidad de la pancreatitis han sido
estudiados, pero sus procesos de evaluacién no
han sido lo suficientemente rigurosos para que
permitan su aplicacidon de manera facil y rutinaria
en la practica clinica dentro del cuadro 1.27

ESTUDIOS DE IMAGEN
Radiologia

En la radiografia de térax se puede apreciar derrame
pleural o atelectasias laminares la mayoria de las
veces en el hemitérax izquierdo, mientras que en la
radiografia de abdomen podemos encontrar image-
nes calcicas en el hipocondrio derecho que nos ha-
rian pensar en un cuadro de PAG de etiologia biliar.

También es posible observar datos de “asa centi-
nela o ileo difuso” y distensién del colon transverso.

Estas anormalidades radioldgicas sélo se visua-
lizan en el 50% de los casos y no son especificas
de PAG.2®

Ultrasonografia (US)

La US es un estudio inicial para la evaluacién de
las vias biliares como posible causa de pancreati-

Cuadro I. Marcadores plasméaticos mas estudiados.’

Marcador Marcador Comparacion Predictor de Evaluacion Disponibilidad

severidad necrosis clinica severidad TAC
Amilasa 0 0 + + 0 +
Lipasa 0 0 + + 0 )
Fosfolipasa A2 + 0 0 + 0 0
Tripsina 0 0 0 + 0 +)
Elastasa leucocitos + ++ 0 0 + )
Alfa 2 macroglobulina + + 0 + + )
Alfa 1 antitripsina + + 0 + + )
Proteina C reactiva ++ ++ + + + +
Interleucina 6 + + 0 + 0 0
Fracciones C3-C4 + + 0 + + 0
Methemalbimina + 0 0 + 0 +
Péptido activador del tripsindgeno + + + + + 0
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tis. La sensibilidad de este estudio para detectar
casos de pancreatitis es del 62 al 95%. La US tie-
ne las siguientes ventajas: que es un estudio no
invasivo, poco costoso y que se puede realizar a la
cabecera del enfermo. De cualquier modo en el
35% de los casos el pancreas esta oculto, secun-
dario a aire localizado en el intestino.®

Tomografia computarizada (TAC)

La TAC dinamica constituye el “estandar de oro”
para evaluar las complicaciones locales de una
PA fundamentalmente la necrosis glandular y su
extension. En el cuadro Il observamos la clasifica-
cion topogréfica de la inflamacion pancreatica se-
gun Balthazar.?

Este estudio debera ser utilizado cuando otros
estudios diagnésticos no hayan sido concluyentes,
cuando el paciente tenga muchos sintomas y en
caso de fiebre o leucocitosis que sugieran infeccion
secundaria.

La sensibilidad y especificidad de la TAC dina-
mica es del 80% y 98% respectivamente. En el
caso de NP la sensibilidad es del 50% y la especi-
ficidad del 100% y para NPI, la sensibilidad es de
20% y su especificidad es del 50%.

En la TAC dindmica la glandula puede mostrar
inicialmente un aspecto homogéneo pero hipoden-
so (edema) o bien heterogéneo, con aumento del
tamafio, limites difusos, compromiso de los tejidos
vecinos (tejido graso retroperitoneal) y colecciones
liquidas. La ausencia de contraste en algun sector
de la glandula define la NP.

Cuadro Il. Clasificacion topografica de la
inflamacion pancreética.?

Criterios de Balthazar

Grado A Pancreas de aspecto normal.

Grado B Agrandamiento focal o difuso del pancreas, incluyéndo-
se los limites glandulares irregulares, el aspecto hetero-
géneo, la dilatacion del conducto de Wirsung y las pe-
quefias colecciones intrapancreaticas. No se observa
una afectacion periglandular.

Grado C Grado B asociado a un aspecto heterogéneo de la
grasa peripancreatica. Implica el compromiso de la
misma.

Grado D Coleccién liquida aislada.

Grado E Dos o mas colecciones liquidas poco definidas o la
presencia de gas intra 0 peripancreatico.
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Enla TAC la densidad de la necrosis no supera las
50 UH mientras que el pancreas no necrético presen-
ta un realce gracias al medio de contraste (50 a 150
UH), similar a la del parénquima esplénico, que bien
puede constituir un buen parametro para comparar e
identificar &reas desvascularizadas. Estas zonas con
falta de realce que superan los 3 cm 0 que sumadas
superan el 30% de la glandula son requisitos para el
diagndstico tomografico de necrosis pancreética. A
nivel del tejido graso peripancreatico no se puede
identificar con precision la presencia de necrosis peri-
pancreatica ya que las imagenes de densidad hetero-
génea a dicho nivel se corresponden con colecciones
liquidas, sangre y necrosis.

Colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica (CEPRE)

La CEPRE tiene uso limitado en el manejo de la
PAG. Esta indicado en pacientes con cuadro se-

Cuadro lll. Criterios de Ranson para predecir la
gravedad de la pancreatitis aguda.®

Al ingreso

Edad > 55 afios

Leucocitosis > 16,000/mm?

Glicemia > 200 mg/dL

Deshidrogenasa lactica > 350 U/L
Transaminasa glutdmico-oxalacética > 250 U/dL
Después de 48 horas

Caida del hematdcrito > 10 puntos
Aumento del nitrégeno ureico > 5 mg/dL
Calcemia < 8 mg/dL

Pa0, < 60 mmHg

Pérdida de bases > 4 mmol/L

Déficit de volumen > 6 L

+ Menos de tres signos positivos, indice de mortalidad 0%.
+ Tres a cinco signos positivos, indice de mortalidad del 15%.
+ Més de seis signos positivos, indice de mortalidad 50%.

Cuadro IV. APACHE Il para predecir la gravedad
de la pancreatitis aguda.?

Frecuencia cardiaca ~ Hematdcrito PH 0 HCO,
sérico

Frecuencia respiratoria Recuento leucocitario ~ PaO,/FiO,

Temperatura Na + sérico Creatinina

TA media K + sérico Escala de coma
de Glasgow

Dependiendo de la diferencia con respecto a los valores normales, sera el
puntaje que se obtenga.
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vero de PA debido a obstruccién biliar. El riesgo
de la realizacion de CEPRE con esfinterectomia
incluye el precipitar un episodio agudo de PAG, la
predisposicién de una infeccién, causar hemorra-
gia o la perforacion.®

PRONOSTICO

La mortalidad global de la PA es del 13 al 15%,
pero cuando es necrdtico hemorragica o presenta
complicaciones puede llegar al 100%.

Por lo anterior creemos que la clasificacion de
Ranson, el APACHE I, son de poco valor predictivo
ya que se pueden facilmente modificar con la reani-
macion del paciente con PAG, por lo que es necesa-
rio utilizar sistemas que identifiquen las fallas agudas
de 6rganos blanco. Un criterio pronéstico debe pre-
decir la forma clinica (leve o grave) lo mas precoz-
mente posible, con parametros sencillos de obtener
y con elevada eficacia, es decir con una misma can-
tidad de falsos positivos y falsos negativos.

La simple evaluacién al ingreso tiene una consi-
derable cantidad de falsos negativos: es decir pa-
cientes que clinicamente no aparentan cursar con un
cuadro grave y que finalmente evolucionan de
esa manera. Después de las 48 h el pronéstico ad-
quiere gran precision ya que los criterios de Ranson
(cuadro Ill) y de Imrie, (o de Glasgow) requieren re-
coger datos de mas de 48 h. El APACHE Il (Acute
Physiologic and Chronic Healt Evaluation) también
es Util en este sentido y tiene como ventaja el poder
ser utilizado desde el ingreso del paciente, aunque
también tiene desventajas porque puede dar falsos
positivos o negativos (cuadro 1V).?%°

En el cuadro V se comparan las diversas clasifi-
caciones de valoracién prondstica y la posibilidad
de muerte.?

TRATAMIENTO

Se deberan de realizar todos los estudios de labora-
torio ya indicados, asi como los estudios de image-
nologia referidos. Se deberéa tener un adecuado con-
trol sobre el aporte hidroelectrolitico del paciente.!
Habr& que valorarse la admision del paciente a
la UCI en forma directa u hospitalizacion en una
sala de gastroenterologia o cirugia, segun el crite-
rio de gravedad del mismo, esto es, presencia de
falla organica multiple u otros signos de mal pro-
néstico. Una vez definido lo anterior, el tratamien-
to sera inicialmente médico y posteriormente qui-
rargico, de acuerdo con la evolucién del paciente.

Para atenuar el dolor del paciente se utilizaran
AINES del tipo del diclofenaco en infusion IV o deri-
vados de opidceos como la meperidina junto con un
antiemético, evitando asi el uso de la morfina por su
capacidad de causar espasmo en el esfinter de
QOddi, con lo cual s6lo se potenciaria la mala condi-
cion del mismo.!

Existe controversia acerca de la instauracién
temprana de la nutricién enteral sobre la parente-
ral en cuanto a la disminucién de las complicacio-
nes, especialmente las infecciosas. La colocacion
de sonda nasogastrica se utilizara en los casos en
gue el paciente presente vémito u obstruccion ab-
dominal corroborada por radiografia.t

También se ha intentado reducir la secrecion
pancreatica por medios farmacoldgicos (anticoli-
nérgicos, glucagon, bloqueadores H,, somatostati-
na, calcitonina e inhibidores de las proteasas pan-
credticas) sin que ninguno haya demostrado un
beneficio sobre la evolucion o la mortalidad de la
enfermedad.?

En caso de complicaciones sistémicas como
shock, insuficiencia respiratoria, insuficiencia re-
nal, sepsis o hemorragia digestiva entre otras, se
llevard a cabo el tratamiento de la forma mas tem-
prana posible y siguiendo las pautas habituales.?

La CEPRE estaréa indicada cuando por US se
obtenga el hallazgo de un lito en la papila, dilata-
cion de la via biliar, datos de colestasis o colangi-
tis en una pancreatitis grave dentro de las 48-72 h
una vez instaurado el soporte general.!

La utilizacion de antibiéticos en el manejo tem-
prano de la PA aln sigue siendo controversial, sin
embargo algunos estudios prospectivos recientes
han demostrado que la prevalencia de la NPI pue-
de ser significativamente disminuida en un 10-43%
si se administran tempranamente antibiéticos con
eficacia comprobada o de acuerdo al cultivo obte-
nido por la imagenologia intervencionista.

El tratamiento quirdrgico debera realizarse cuan-
do existan una de las cuatro indicaciones absolutas
siguientes:

1. Datos de falla organica multiple asociada com-
pensada®

. Necrosis extensa

. Infeccion®

4. Patologia biliar asociada

w N

No se recomienda la puncién percutanea por
US en casos de NP o necrosis peripancreética.
También existe evidencia que apoya que el drena-



Diaz de Le6n Ponce et al. Diagndéstico y tratamiento de la pancreatitis aguda grave (PAG)

109

Cuadro V. Diferentes sistemas de valoracion pronostica multifactorial de la pancreatitis aguda.?
Criterio Ranson Imrie Osborne Blamey
Edad >55 > 55 - >55
Leucocitos > 16 >15 >15 >15
(x 109/L)
Glucosa (mg/dL) >200 > 180 > 180 > 180
LDH (UIIL) > 350 > 600 > 600 > 600
AST (UIIL) >120 >100 >200 -
Descenso del hematacrito (%) >10 - - -
Aumento de la urea (mg/dL) >5 > 16 > 16 > 16
Calcio (mg/dL) <8 <8 <8 <8
pO, (MmHg) <60 <60 <60 <60
Déficit de base (mE/L) >4 - - -
Albuminemia (g/L) - <32 <32 <32

Riesgo de mortalidad: < 3 leve (0.5%), 3-5 grave (> 5%), > 5 muy grave (60%).

Cuadro VI. Escala de calificacion y porcentaje de
las insuficiencias agudas en el paciente.X

Insuficiencia aguda Calificacion  Porcentaje %

Cardiovascular o hemodindmico 16 23
Gastrointestinal y hepatico 12 17
Pulmonar 10 14
Renal 10 14
Cerebral (¥) 10 14
Metabélico-nutricio 7 10
Hematoldgico 5 7
Total 70 100

(*) Pacientes sin dafio o muerte cerebral.

Cuadro VII. Mortalidad con relacién al nimero
de fallas organicas.'?

Nimero de NUmero de NUmero de Porcentaje
fallas organicas casos muertes %
0 254 22 8.66
1 30 5 16.6
2 59 34 57.6
3 31 31 100
4 8 8 100
5 2 2 100

je quirdrgico tiene poca utilidad. En NP limitada se
recomienda la debridacion pancreatica y drenaje,
mientras que en la NP con extensién masiva, la
mejor alternativa es el lavado retroperitoneal o ne-
crosectomia con empaquetamiento y relaparoto-

mias. En el AP se recomienda el drenaje por pun-
cioén percutanea.

En la actualidad varios estudios han mostrado
gue solo los pseudoquistes sintomaticos, como
aquéllos infectados, que cursen con dolor, pérdida
de peso, hemorragia gastrointestinal u obstruccion
del conducto biliar necesitan ser drenados endos-
copica o quirargicamente, dependiendo de la si-
tuacion de éstos. Tomando en cuenta claro, que la
endoscopia es relativamente menos invasiva que
la cirugia.®

En algunos articulos de revision se reporta que
el tratamiento quirdrgico debera realizarse por lo
menos 12 dias después del tratamiento médico
con apoyo vital ya que de no ser asi la posibilidad
de muerte es 3 veces mayor.

Recientemente nuestra experiencia clinica ha
aportado evidencia de que el tratamiento conserva-
dor de la pancreatitis necrética estéril manejada en
forma adecuada con antibiéticos especificos, dismi-
nuye las complicaciones, la morbilidad y mortalidad.
Sin embargo, cuando se presentan las complicacio-
nes secundarias a la infeccion como es el sindrome
de disfuncién organica mdltiple, el tratamiento se
vuelve multidisciplinario y generalmente se maneja
en la UCI, estas complicaciones manejadas con los
criterios de Ranson, APACHE Il y criterios de Atlan-
ta, no mejora la mortalidad (cuadro V).

En dos estudios que realizamos en dos etapas
diferentes, en los cuales en lugar de utilizar el
APACHE Il y el Ranson, usamos la escala pronds-
tica de recuperabilidad e irrecuperabilidad. En ésta
se catalogan 7 fallas agudas que pueden desarro-
llar los pacientes.
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Cuando se detectaron més de tres fallas la mor-
talidad fue del 100% (cuadro ViII), con lo cual se co-
rrobora la efectividad de esta escala en compara-
cion con las antes mencionadas, porque se conoce
exactamente el grado de lesiéon de los érganos
afectados, los cuales deben ser estabilizados antes
de efectuar cualquier procedimiento intervencionis-
ta. Para corroborar lo anterior se efectué un andlisis
estadistico con una tabla de contingencia para co-
nocer si tomando en cuenta el numero de fallas era
un factor pronéstico de la PAG, encontrando que
cuando los pacientes presentan menos de 3 fallas,
se puede considerar como un factor de proteccion
para mortalidad, en cambio, cuando presentaban
més de 3 fallas era un factor definitivo de mortali-
dad. El factor encontrado en el analisis fue de RM =
0.225, IC 95 =0.189-0.268; x> = 54.462, P = 0.0001.

BIBLIOGRAFIA

1. Raven P et al. The exocrine pancreas: Biology, pathobio-
logy and diseases. VLW, New York, 1986:460.

2. Farreras R. Medicina Interna, Seccion 2: Gastroenterolo-
gia. 142 edicion. Ediciones Harcourt, S. A. Velazquez,
Madrid. Espafia, 2000.

3. Diaz de Le6n M. Medicina Critica. Diagndstico y terapéu-
tica. Distribuidora y Editora Mexicana 2001:228-230.

4. Buchler MW. Acute necrotizing pancreatitis: treatment
strategy according to the status of infection. Ann Surg
2000;232(5):619-26.

10.

11.

12.

Diaz de Ledn M, Yafez I. Pancreatitis y embarazo. Ginec
Obstet 1978:44.

Mufioz A, Katerndahl D. Diagnosis and management of
acute pancreatitis. Am Fam Physician 2000;62(1):164-74.
Mac Mahom MJ. Plasma markers of pancreatic necrosis,
editor Bradley E L Ill. Acute pancreatitis. Diagnosis and
Therapy. New York: Raven Press; 1994:47-55.

Mier y Diaz J. Tratamiento quirtrgico de la pancreatitis
aguda grave. Sepsis, ed. Academia Mexicana de Cirugia,
1997:24-25.

Ranson JHC, Pasternak BS. Statistical methods for quan-
tifying the severity of clinical pancreatitis. J Surg Res
1977;22:79-91.

Diaz de Leén M, Juarez-Diaz N. Escala pronéstica en el
paciente grave: recuperabilidad e irrecuperabilidad. Gace-
ta Médica de México 1987;123(11-12):269-274.

Diaz de Ledn M, Pérez F. Pancreatitis aguda como causa de
insuficiencia organica mdltiple. Rev Med IMSS 1983;21(13):
13-19.

Diaz de Ledn M, Lépez P. Falla renal en la pancreatitis
grave. Med Int 1981:3(1):10-12.

Correspondencia:

Dr. Manuel Diaz de Le6n Ponce
Division de Medicina Aguda
Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI
Av. Cuauhtémoc No. 330

Col. Doctores

C.P. 06725, México, D.F.

Tel. 57-61-21-15.



