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INTRODUCCIO

La pancreatitis aguda (PA) és una patologia gasésiinal que ha incrementat la seva
frequéncia en els Ultims anys, especialment laiaddgfia biliar (1). Tanmateix,
I'observacio de la seva incidéencia en una pobld@dat alta en la piramide poblacional
ha fet que paral.lelament la mortalitat d’aquestlpgia hagi augmentat especialment
en aquest grup de pacients amb PA d’origen bibartotes les PA, d’'un 10 a un 20%
desenvoluparamomplicacions severes amb fracas organic i serapid®rades com a
PA greus (PAG) (2-5). La mortalitat dins aquestpgés d’'un 15% fins a un 30% (3) en
comparaciéo amb el grup des PA lleus, que presenten una mortalitat tan dels$%
(4).

L’atencio, cada cop més freqient, d’aquest tipupatelogia tant en els hospitals d’alta
tecnologia com en les arees de Malalts Critics ldekpitals Generals, com és el nostre
cas, fa que es continuin buscant parametres @tila glassificar i ubicar adequadament

aguets pacients, aixi com preveure el pronostigravetat de la PA.



REVISIO | ACTUALITZACIO DE LA BIBLIOGRAFIA

Després de sis décades de progrés remarcabld|itdtgier diagnosticar i determinar la
gravetat de la PA son limitats i les intervenciomés efectives pel seu tractament son
basicament de suport i menys especifiques sobneamtrees (6). Els punts més
controvertits en el maneig de la PA son: a) lardeiteacio de la gravetat; b) el tipus de
nutricid; c) la necessitat de profilaxi antibioticad) el tractament de la necrosi
pancreatica infectada (NPI) (7).

La determinacié de factors pronostics de gravesatngportant per seleccionar el
tractament inicial adequat (recomanacio tipus A) (8entificar el grup de pacients que
son tributaris de ser tractats en una unitat descintensives (UCI) amb la finalitat de
racionalitzar els recursos assistencials d’aqueestents (4).

Els criteris d’Atlanta publicats el 1992, han sigut consideratgat standard per la
classificacio de la gravetat de la PA, pero haatestbjectes a posteriors revaloracions
en articles recents (9-10). S’ha vist que la mivatakesta relacionada amb el fracas
organic, sobretot en els estadis precocos (11hekeosi pancreatica detectada per TAC
no és consideradaper se com a predictora de mortalitat. No obstant, laedofé
d’aquesta necrosi si que es considera0 com una ¢eaegient de mortalitat després de
la primera setmana (4).

Avui en dia sabem que cap dels diferents factofimiders de la gravetat de la PA és
ideal, i que aix0 ha creat I'Us de diferents testvaloracié pronostica per medir la seva
severitat. Entre ells volem destacar els seguent3he Acute Physiology, Age and
Chronic Health Evaluation (Apache II) (4,7,9,12),Siructured Interview of Reported
Symptoms (SIRS) (7,9), cgls criteris de Ranson (4,7,9), d) un nou sisteraa d

classificaci6 anomenat BISAP (Blood urea nitrog@3mg/dl; Impaired mental status,



Systemic inflammatory response syndrome, Age >@0syand Pleural effusions) (2,3);
e) el sistema Harmless Actue Pancreatitis ScorePE)A13), en el que si el pacient no
presenta peritonisme, presenta un hematocrit narorads xifres de creatinémia dins la
normalitat en el moment de l'ingrés, el pacientsprgara una evolucid lleu de la
pancreatitis aguda en un 98% dels casos; i f) InteSeveritat per TC (IST), basat en
les complicacions locals i el percentatge de négoascreatica evidenciades en la
tomografia (2,4,5,14,15). També hi ha descritsrdifts factors de risc analitics com
sén: a) PCR elevada (4,12,16); b) Hematocrit (Htievat (5, 7, 11), c¢) Creatinina
sérica, un agument dels nivells de creatinemiaesnprimeres 48h és pronosic de
necrosi (17), i d) altres descrits recentment cdrpéptid activador de tripsinogen,
hipertensio intrabdominal (>15), parametres de le@aip (7), la Interleukina (IL) 6 i la
IL-8 (18).

Des del nostre punt de vista considerem que els faddbles per la seva facilitat
d’avaluacié son els criteris d’Apache Il, els aigede Ranson, I'IST, la PCR i I'Hto
seéric a les primeres 24 hores i és per aquest noptéu han sigut els escollits pel
desenvolupament del present treball de recerca.

La nutricié precoc¢ és imporant donat que la PA e®stat hipercatabolic. En les PA
lleus es recomana (recomanacio tipus A) l'inicil@éngesta a les 24-72h (7) amb una
dieta tova, baixa en greixos (nivell evidéncia (1) i fins i tot segons alguns estudis
randomitzats amb una dieta solida normal (niveitléncia 1b) (20). També s’hde
considerar la nutricié preco¢ en les PAG, mitjantgana nutricié enteral (recomanacio
tipus A) (7, 21). La controvérsia actual esta endgicié enteral naso-gastrica versus la
naso-jejunal, doncs hi ha estudis a favor de lajepsal (22) i altres en els que no
s’evidencien diferéencies en quant a estada mitj@maninucié de la mortalitat ni

necessitat d’intervencio quirargica (23,24).



La profilaxi antibiotica no esta recomanada enA&Rmb necrosi (Recomanacio tipus
A), sense evidencia de benefici en la prevencidadafeccio, en la necessitat de
cirurgia ni en la disminucié de la mortalitat (26)3Tot i aixi hi ha grups que la
recomanen sistematicament en aquest tipus de pmceoncs sembla que si bé no
disminueix la mortalitat, si que disminueix la taXanfeccid, especialment en les fases
precoces de I'evolucio de la PA (8,31).

S’ha demostrat un augment de la incidéencia deflcdd fungica en la PA per I'Gs
d’antibiotics d’ampli espectre (31), aixi com tanger I'’hospitalitzacid prolongada, les
intervencions quirdrgiques i endoscopiques, I'Us radgricio parenteral total i la
ventilacio mecanica (32). Tot i aixi, el paper depfofilaxi antifangica és controvertit
(32,33).

En el curs natural de la malaltia, la infeccio denécrosi té lloc entre un 40-70% dels
casos i tot i que fins ara gbld standard del seu tractament era la cirurgia (34),
consistent en la neteja quirdrgica del focus diéofé@ o abscés, actualment el millor
tractament per la necrosi infectada no esta clar3(235-37). El desbridament esta
indicat en cas de NPl demostrada per la presétigiacultiu positiu en una mostra
obtinguda mitjangant punci6 aspiracié amb aguhia fPAAF) en pacients amb sepsis
i/o hemocultius positius (recomanacio tipus A).dtrcas de necrosi estéril, només esta
indicat el desbridament en aquells pacients amistpacia del deteriorament general
greu d'origen no aclarit després d'un tractamentdimesn regim d’UCI correcte
(recomanaci6 tipus A) (7,8,31,34-37).

La necrosectomia oberta, mitjancant laparotomiaisiggessent una opcid vigent (29).
La base és un abordatge quirdrgic que exposi I'greacreatica i permeti un
desbridament de tot el teixit necrotic desvitatitzavint dissecant amb el dit per evitar

lesionar teixit sa i que en els dies del postopergermeti I'eliminacié dels residus



necrotics i dels exsudats retroperitoneals (38yha QI'explorar el sac menor, les
gotieres paracoliques, la zona perirenal i retroduodenakntar copiosament tota la
cavitat abdominal amb suero sali tebi (7,29,31,B@)ksicament hi ha 2 técniques de
necrosectomia oberta que difereixen en la manezgpgumeten la sortida dels detritus:
a) taponament obert, en que la cavitat abdominabkeeix amb aposits no adherents i
s'empaqueta, per permetre nous desbridaments @&dtards; b) rentat tancat continu
del retroperitoni i de la transcavitat dels epigloool.locant dos o més drenatges des
dels dos costats de I'abdomen, dirigits amb lageap a la cua del pancrees i el colon
descendent, permetent la instil.lacié del rentadeeés d’uns, mentre que el drenatge i la
sortida del detritus és a través d’uns altres (8§uestes técniques tenen una mortalitat
d'un 12-40% (37,39), perd en mans de cirurgiansedggps’han descrit taxes de
mortalitat inferiors al 15%. Com a complicacionkasi presentat fistules pancreatiques,
fistules entériques, sagnat i infeccions fungigsesundaries (31,38) amb una relacio
directament proporcional a les reintervencions.OAia fet que la tendéncia actual sigui
el maneig de la necrosectomia amb rentants tamaateriors i reservar I'abdomen
obert pels casos en els que és necessari un desleritiprecog (36,38).

Per tot aix0 s’han buscat noves técniqgues anomemad@mament invasives com sén:
a) la necrosectomia endoscopica, mitjancant unddy@eié” controlada de I'estomac o
duode per tal daccedir a la necrosi organitzadaitili&a rutinariament una
ECOendoscopia per visualitzar el bon lloc d’accédadcol.leccio i evitar la lesio de
grans vasos i es deixa un pigtail per manteniriigecié continua durant un o dos dies
(40-43). Tot i que inicialment es creia que s’havide realitzar necrosectomies
endoscopiques repetides cada un o dos dies arghcidi continua entre les sessions
(42), seéries més recents suggereixen que s’ha rmsagair el major, si no tot, el

desbridament necessari en 1 0 2 sessions (43).&Coomplicacions destaquen el risc



de sagnat, la perforacié i el pneumoperitoni, gEr@na bona tecnica per pacients amb
alt risc quirdrgic i sobretot en pacients amb nsicben delimitada en zones al voltant
del sac menor, de facil accés a través de I'estan@acuodé (39). b) La necrosectomia
laparoscopica, pot ser per via retrogastrica oogétiica o a través de I'estomac (38,39).
Permet una bona neteja de les arees necrotiqudmrdra les arees inaccessibles per
I'endoscop i pot ser utilitzada per determinar témsié de la malaltia, per irrigar i
drenar la cavitat abdominal i per descomprimir ehgees (39,44). No obstant,
requereix la induccié de pneumoperitoni, que poirtefectes adversos en pacients ja
critics i hemodinamicament inestables. A més s’lescdt un risc del 36% de
transmissié de la infeccio a través de la cavitatoainal i risc de lesio intestinal amb
aquest procediment (39). c) La necrosectomia retitgmeal amb videoscopia
consisteix en l'accés de la necrosi ben delimitadisectament amb un
retroperitoneoscop a través d’'una petita incisita $a 122 costella o mitjancant una
dil.lataci6 intraoperatoria d’'un drenatge col.lopagéviament guiat per TAC (38,39,45).
Les taxes de sagnat, de risc de fistules i la hitattadbn menors que en el desbridament
obert (46).

Com a alternativa a la cirurgia pel tractament aeNPI, existeix la possibilitat de
col.locar percutaneament un sistema de drenatge gei TAC (PCD), que permeti el
drenatge i fins i tot la combinacié d’'una irrigaca@ressiva i drenatge, sobretot en
col.leccions ben delimitades, amb poc detritus peic. Com a inconvenients
requereix una revisio constant del sistema de tiyendonat que es pot tapar i presenta
un risc elevat de fistules. Sovint el PCD s'utditzombinat amb altres técniques
terapeutiques o com a primer pas per intentarssdrael maxim possible la cirurgia.
(37-39,46).

Existeix la controvérsia de la possibilitat del mignconservador de la NPl amb



antibioterapia (35,36,47-49). En les séries publlbsa s’ha demostrat que alguns
pacients amb NPI, clinicament estables, poden raetats amb dosis prolongades
d’antibiotics amb bona penetrancia pancreatica cedn I'imipenem i les
fluoroquinolones (48). Aixi mateix, s’han demostefectius i segurs com per ser
considerats el tractament inicial de la NP1 i eMiganecrosectomia precog (49).

Donat que el desbridament preco¢ de la NPI estdceg a una alta mortalitat, en el
context d'una PA greu, es recomana dur-lo a terone & minim 4 setmanes després de
I'aparicio dels simptomes, quan la col.leccié j@eorrectament constituida i la seva
eliminacié és relativament facil, amb una menoratale complicacions i mortalitat

postoperatoria (nivell evidéncia 1b) (7,8,12,2933135,36,38,50).



HIPOTESIS DE TREBALL

La pancreatitis aguda greu continua associada altuindex de complicacions i
mortalitat. Existeixen parametres que poden predécocment la gravetat de la
pancreatitis aguda i ajudar a proporcionar el araent més eficient possible a cada

pacient.



OBJECTIUS DEL TREBALL

Objectiu principal .- Analisi descriptiu de la valoracié i el maneig ld PA greu en un

hospital de segon nivel , després de la implant@cid protocol diagnostic —terapeutic.

Objectiu secundari- Valoracié de la utilitat dels diferents marcalgorecocos
(primeres 24 hores) per predir la gravetat, la egcpancreatica i la mortalitat en

pacients amb PA.



MATERIAL | METODES

Es va fer un estudi prospectiu de Mar¢ de 2009 esAde 2010 en base als pacients
atesos de forma consecutiva en un centre hospitEaegon nivell amb diagnostic de
pancreatitis aguda

Els criteris d’inclusié van ser: un augment de desilases tres vegades per sobre del
valor normal, una clinica suggestiva i/o un TACgtiastic en cas de dubte.

Els criteris d’exclusié van ser aquells pacients ga complien els anterior items.

Es van utilitzar com a criteris pronostic de reffieia per categoritzar les PA com a
greus els criteris d’Atlanta (1992) (taula 1).

Els marcadors precocos predictius de gravetatzatit en les primeres 24hores van ser
els criteris d’Apache Il, Ranson, I'index de Setadridel TAC (IST), una Proteina C

reactiva (PCR) major de 120 mg/l i un hematocrijomde 44% a l'ingrés.

Taula 1.- Criteris d’Atlanta (Atlanta Internatiorfaymposium 1992)

Criteris d’Atlanta

Fallada organica
Shock (Presssio arterial sistemic@0 mmHgQ)
Insuficiencia respiratoria (Pressio Oxige60 mmHQ)
Insuficiencia renal (Creatinina > 2 mg/L desmtégehidratar)
Hemorragia digestiva > 500 cc/24 hores
i/o
Complicacions Locals
Necrosi
Abscessos
Pseudoquist

Signes pronostics precogos
Ransor» 3
Apache> 8



Estudi Estadistic

Amb el conjunt de les dades recollides es va mzalit

a) un analisi estadistic descriptiu, presentandbates continues com a mitjanes i les
dades categoriques com a proporcions.

b) un analisi bivariable entre els diferents maocadrecocos respecte a la gravetat,
necrosi i mortalitat

C) un estudi univariable dels diferents marcadomcqgos predictius de gravetat

respecte a la mortalitat, el risc d’intervenciérqgica i el risc d’ingrés a la UCI

d) un estudi multivariable dels factors coincidgmsdictius d’'ingrés a la UCI. No es va

realitzar estudi multivariable respecte a mortaliita intervencié quirdrgica, donat que

el nombre de pacients en cada un dels grups etgatl

e) un calcul de sensibilitat, especificitat i valgredictius dels diferents marcadors

precocos predictius de gravetat.

L’analisi estadisic es va dur a terme amb el progr&PSS versio 19.0, utilitzant la
Chi-quadrada i Test de Fisher per l'analisi de aldds qualitatives i la U-Mann

Whitney i la T d’Student per les dades quantitative



RESULTATS

a) Descriptiu de les caracteristiques dels pacients

Els registres d’'un total de 130 pacients varenraeosllits de forma prospectiva al llarg
de 17 mesos. L’edat dels pacients oscil.lava é&®re94 anys amb una edad mitjana de
63 anys. Un 60% van ser homes i un 40% dones.ologia de la PA més freqient va
ser la litiasibiliar (68%), mentre que I'enolisme va represeniter sols un 18% dels
pacients amb pancreatitis aguda, les causes del re4%ant van ser variades: per
pancreatitis greu postCPRE, per hipertriglicerid®min grup de pacients en els que no
es va poder coneixer la causa.

Segons els criteris d’Atlanta 29 (22.3%) dels caswsser greus.

L’estada mitjana va ser de 9 dies (1-80 dies),reske9 dies = 5 per les PA lleus (donat
que s'aprofitava per realitzar la colecistectomigadt el mateix ingrés) i de 21 + 19
dies en les PAG (p<0.001).

Dels 130 pacients, 15 (11.6%) van requerir ingrés dCl i 12 (9,2%) van presentar
necrosi. Només 5 (3.9%) van requerir cirurgia i 8an éxitus 4 (3%) pacients, tots ells
del grup de les PAG, representant el 10.3% i € ¥7,d’aquest grup, respectivament

(Taula 2).



Taula 2.- Caracteristiques dels pacients inclog@studi

Edat mitjana £ DS (min,max) 63+19 (27-94)

Etiologia
Biliar 88 (68%)
Enodlica 24 (18%)

AltreScpRE, Hipertrigliceridemia, idiopatica) 18 (14%)

Dies estada (min, max) 9 (1-80)
PA lleus 9+5
PA greus 21+19

Necrosi 12 (9.2%)

Exitus 4 (3%)
PA lleus 0
PA greus 4 (17,2%)

* International Symposium on Acute PancreatitidaAta, 11-13 Sept 1992

Descripci6 dels casos de PA greu
a) Casos Operats (Taula 3)

Cas 1 intervingut.Pacient al que es va realitzar CPRE per colarafigla, que com a

complicacié va presentar una PAG. El pacient vasemtar sepsis refractaria al
tractament medic, hemocultius positius, fracas migd augment de la pressio
intraabdominal, pel que es va indicar cirurgia al da, objectivant-se una necrosi
infectada. Es va realitzar una necrosectomigntat dels detritus | es va deixar
I'abdomen obert per nova revisio en les segientd&Hores, pero el pacient va ser
exitus el 3r dia.

Cas 2 intervingut Pacient amb PAG que a les 24 hores de l'ing@spnresentar

hipotensié mantinguda refractaria a la reposiciolidaids, juntament amb acidosi

metabolica. Es va realitzar TAC abdominal que vaidenciar pancreatitis



necrohemorragica > 50% i neumatosi intestinal aitden el sistema porta. Durant la
intervencid es va objectivar isquemia intestinabsiza essent éxitus a les poques hores
postintervencio.

Cas 3 intervingut Pacient amb PAG amb oligoanuria des de lesgyamhores del seu

ingrés amb necessitat de suport inotropic i veri@lassistida, amb sepsis i hemocultiu
positiu, sense resposta al tractament meédic eli@nde I'ingrés i es va intervindre
evidenciant-se una necrosi pancreatica infectad#ucr). Es va fer necrosectomia i es
va deixar abdomen obert per noves revisions qugues. La primera va ser a les 24
hores per sagnat abdominal amb repercussid henmmoidiaa requerint rentats i
hemostasia difusa. La segona va ser el 8é dia dpritaera per nova revisio,
objectivant-se progressi6 de la necrosi i es valitzan nou desbridament i
necrosectomia. El pacient va presentar una evotacgda amb persisténcia de sepsis,
hemocultius positius i TAC amb augment de col.lecsi Es va reintervenir als 15 dies
evidenciant-se perforacié de colon transvers, di@scitic contaminat i es van realitzar
rentats, exterioritzacié de la fistula colonica anma sonda de Petzer i una ileostomia
terminal. El pacient va presentar una evoluci6 fable, perd per nova crisi de sagnat
difus pels drenatges, va requerir nova reintenéeals 20 dies i es va evidenciar necrosi
I hematoma retroperitonals que es van desbridarviaeoptar pel sistema de drenatge
continu amb abdomen tancat. L’evoluci6 posteriosemalenta pero bona.

Cas 4 intervingut Pacient amb PAG que el 5e dia de lingrés inmmb episodis

febrils evolucionant a sepsis i hemocultius posifpel que es va decidir intervencio
quirdrgica el 6é dia. Durant la intervencio es bgotivar colangitis supurada i un gran
flegmoé pancreatic amb col.leccions peripancreasgues va dur a terme una
colecistectomia i coledocotomia, amb toilette cotad, amplia exéresis d’'esfacels i

tancament i rentats continus amb una bona evopasterior.



Cas 5 intervingut Pacient amb PAG que als 35 dies de l'ingrés vaepitas abscessos

pancreatics amb una PAAF positiva, presentant lsiald colonicaespontania i

abscessos abdominals. Es va fer desbridament Hset®ss0s i una hemicolectomia

dreta amb bona evolucié.

Taula 3.- Pacients amb PAG en els que es va reduitivencio quirdrgica

Causa IQ

1.- FMO + shock séptic +
hemocultiu +
Colangitis (CPRE)

2.- Hipotensié mantinguda
Necrosi en TAC

3.- FMO + sepsis
hemocultius +

4.- Sepsis i hemocultius +

5.- Abscessos peripancrea
i PAAF +

Moment

48h

24h

48h

6d

35d

Troballes IQ Tipus IQ Exitus
Necrosi infectac  Necrosectomia - 3r dia
Abdomen obert
Isquemia Laparotomia exploradora 2n dia

mesenterica massi

Necrosi pancreatic Necrosectmia + abdome NO
Infectada obert

Colangitis supuradCole+coledoco NO
Flegmé pancreatic Exeresis esfacels
Tancament i rentats

Abscesos Desbridament abscessos NO
abdominals i fistuHemicolectomia
colonica

b) Casos no operats (Taula 4)

Cas 1 no intervingut Pacient amb quadre de pancreatitis aguda grdu doior no

controlable amb analgesia habitual, oliguria i dsmi6 de la saturacio. Es va realitzar

TAC abdominal a les 24 hores que informava de patitis aguda greu amb

col.leccions i vessament pleural esquerre. El paei@ ingressar a la UCI on va requerir

drogues vasoactives per mantenir la diuresi i cidgtpparenteral. El pacient va restar

afebril i no va requerir antibioterapia. Es vaitgal un TAC abdominal de control als 5

dies que no mostrava canvis respecte al previaEiept va presentar una milloria del

dolor abdominal i de la funcio renal i respiratdniaa ser donat d’alta a planta el 7e dia.




El 10¢ dia es va iniciar dieta oral que va seréala podent retirar la nutricié parenteral.
Va ser donat d’alta a planta el 17¢é dia de I'ingrés

Cas 2 no intervingut Pacient amb quadre de pancreatitis aguda quessa a la planta

pero per mala evolucié (dolor no controlat, oligdas i hemoconcentracio, leucocitosi

i insuficiencia renal en I'analitica) durant lesnperes hores de I'ingrés es trallada a
UCI. Es va realitzar TAC que informava de pandtisagreu sense col.leccions ni

signes de sobreinfeccid. A pesar de I'aport higecpersistir el deteriorament de la
funcié renal que va requerir drogues vasoactivepagient presentava peristaltisme pel
que es va iniciar nutricio enteral amb sonda nasug El pacient va evolucionar

favorablement, aconseguint el control del dolorillarant la funcié renal el 9é dia de

I'ingrés. Es va iniciar dieta oral que va ser tathx, es va retirar la nutricié enteral i va
poder ser alta al 18e dia de I'ingrés.

Cas 3 no intervingwt Pacient amb quadre de pancreatitis aguda gué8éiores de

I'ingrés va presentar deteriorament de la funcitaf@mb oliguria i ili paralitic. Es va
realitzar un TAC abdominal que va informar de paatitis aguda greu i dil.latacié de
nanses de budell prim fins a cec. Es va iniciaricigtparenteral i es va col.locar SNG
que va ser molt productiva. El pacient va milldeafuncio renal amb hidratacio forcada
i diuretics i va iniciar peristaltisme. Es va imic dieta oral el 17e dia que va ser
tolerada i donada la bona evolucié va ser donéditadéh 22¢ dia.

Cas 4 no intervingut Pacient amb pancreatitis aguda que a I'explératidominal

presentava sensacid0 de massa i empastament atepigasva realitzar un TAC
abdominal que va evidenciar pancreatitis aguda gneli imatge en el porcés uncinat
del pancrees que podria a correspondre a necrasipseudoquist, col.leccions
peripancreatiques i trabeculacioé de la grassaaEiept estava afebril pel que no es va

iniciar antibioterapia. Es va iniciar dieta oralkeguo va ser tolerada pel que es va iniciar



nutrici6 parenteral. El pacient va presentar olmlugue es va corregir amb

hiperhidratacio i diuretics. Es va realitzar un AbAC de control als 13 dies que va
informar de pancreatitis en evolucid amb milloralds col.leccions peripancreatiques.
Es va iniciar dieta oral que va ser tolerada,artiNPT i va ser donat d’'alta als 26 dies
de l'ingrés.

Cas 5 no intervingut Pacient amb quadre de pancreatitis aguda gredegide I'ingrés

va presentar febre amb hemocultius negatius. E®algzar TAC abdominal que va
evidenciar pancreatitis aguda greu amb necrosjgidlilliure abdominal i vessament
pleural esquerre. El pacient presenta taquipneianiiducié de la saturacié pel que
requereix ingrés a la UCI. El pacient presenta bar@ucio, millora de I'exploracio
abdominal i milloria de la clinica respiratoria atabmillora del quadre abdominal i els
balancos negatius. S'’inicia nutricié enteral ngso@ en el moment que el pacient
presenta peristaltisme. Al 6é dia és donat d’'alla planta de cirurgia. S'’inicia dieta,
que és tolerada, es retira la nutricié enteralda¥sat d’alta al 15¢é dia des de I'ingrés.

Cas 6 no intervingut Pacient que ingressa amb quadre de pancreagitida greu i

febre amb hemocultius positius. Es va realitzarT®€C abdominal que demostrava
pancreatitis aguda amb col.leccions peripancreggigguggestives de sobreinfeccio.
Donat que era una pacient amb un alt risc quirlggiga decidr antibioterapia i nutricio
parenteral. La pacient va presentar bona evoluetéant-se I'antibioterapia el 7e dia
no tornant a aparéixer la febre. Es va realitzaman TAC de control als 15 dies
observant-se franca millora de les col.leccions.v&siniciar dieta oral que va ser
tolerada i es va retirar la NPT. Donada la bondusi® la pacient va ser donada d’alta

als 28 dies de I'ingrés



Taula 4.- Pacients amb PAG en els que no es variedutervencio quirdrgica

Clinica TAC UCl Tracament Alta

1.- PAG + dolor no controlCol.leccions Si Drogues vasoactives 17 dies
+ oliguria + insuficiéoisperipancreatiques NPT
respiratoria Vessament pleutr No ATB

esquerre
2.- PAG + dolor no controlNecrosi > 50% si Drogues vasoactives 18 dies
+ oligoandria No col.leccion NE nasojejun
3.- PAG + oligura + iliDil.lataci6 budell prim no SNG 22 dies
paralitic Necrosi > 500 NPT
4.- PAG + sensaci0 massNecrosi vs pseudoqu no NPT 26 dies
empasament epigastri proceés uncinat No ATB

Col.leccions
5.- PAG + febre Necrosi 30% Si NE nasojejun: 15 dies
hemocultius  negatius  Liquid lliure No ATB
desaturacio Vessament pleutr

esquerre
6.- PAG + febre Col.leccions no NPT 28 dies
hemoculitus positius peripancreatiques Antibioterapia

Descriptiu de la mortalitat

Al valorar la mortalitat de 4 pacients de la s¢ois ells pertanyien al grup de les PAG,

2 pacients van ser exitus postoperatoris, un desgpna cirurgia en la que es va

comprovar una isquémia intestinal massiva amb giersiia de la fallida multiorganica

i l'altre com a complicacié d’una colangitis septigreu. Tanmateix, 2 pacients van ser

exitus de forma precoc a les primeres hores dgrést el primer va ser fulminant a les

6 hores, realitzant-se necropsia i evidenciantree pancreatitis necrohemorragica i el

segon en el context d’'una broncoaspiracié massiva.




Caracteristiques dels pacients d’acord els marcaderde gravetat de la malatia

En base als criteris d’Atlanta, en el nostre estaan tenir 29 pacients (22.3%) greus i

101 (77.7%) de lleus. Segons els marcadors preaegsavetat que vam analitzar un

40% van ser considerats greus segons I'Apachea IL29% segons els criteris de Ranson

i un 22.3% segons I'index de Severitat del TAC. #n 63% de pacients no vam

realitzar TAC dins les primeres 24 hores, donat guda nostra guia clinica el TAC

preco¢ nomeés esta indicat en cas de dubtes diagmesto mala evolucio inicial per

descartar complicacions. Segons la PERQ mg/l) un 16% es van etiquetar de greus i

segons HtoX 44%) es van considerar greus un 18% (Taula 5).

Taula 5.- Caracteristiques dels pacients d’acadnalrcadors de gravetat de la malatia

Marcadors de severitat n(%)

Atlanta
Lleu
Greu
Apache |l
<8
>8
Ranson
<3
>3
IST
no realitzat
<3
>3
PCR
<120mg/l
>120mg/l
Hto séric ingrés
< 44%
> 44

101 (77.7%)
29 (22.3%)

78 (60%)
52 (40%)

114 (88%)
16 (12%)

82 (63.1%)
19 (14.6%)
29 (22.3%)

109 (84%)
21 (16%)

80 (62%)
50 (38%)




b) Analisi bivariable dels marcadros pronostics artés variables gravetat, necrosi i

mortalitat.-

En I'analisi bivariable dels marcadors pronostio® les variables de gravetat, necrosi
I mortalitat vam veure que un 28% dels pacients antbris d’Apache Il greu van ser
realment greus segons els criteris d’Atlanta, W¥®van presentar necrosi i un 5.8%
van ser exitus.

Un 25% dels pacients amb criteris de Ranson grawsgarealment greus, un 6.3% van
presentar necrosi i un 6.3% van ser exitus.

Un 68% dels pacients catalogats com greus segi®§ yan ser greus segons els
criteris d’Atlanta, un 41.3% van presentar necr6s9% van ser exitus.

Un 47.6% de pacients amb una PER20mg/lI van ser realment PAG, un 23.8% van
presentar necrosi i un 4.7% van ser exitus.

Un 26% dels pacients amb un hematoer#4% van ser greus, un 12% van presentar

necrosi i un 8% van ser exitus (taula 6).



Taula 6.- Analisi bivariable dels marcadors proigstles variables de gravetat, necrosi

i mortalitat.

p<0.0¢t




c) Analisi univariable dels factors predictors deayetat respecte a la mortalitat, el

risc d’intervencio quirdrgica i el risc d’'ingrés 4a UCI.-

En I'analisis univariable dels factor predictors glavetat, I'edat i el sexe respecte la
mortalitat s’ha vist una diferencia entre els patsejue han sobreviscut i els que no per
I'edat i per presentar un hematoctid4% en les primeres 24 hores amb significancia
estadistica (taula 7).

Entre el grup de pacients intervinguts i els nenvihguts no hi ha hagut diferéncies
estadisticament significatives per I'edat, el sexts marcadors preco¢os de gravetat
(taula 8).

Entre el grup de pacients ingressats a la UCI igeks no, hi ha hagut diferencies
estadisticament significatives segons I'Apache kliRanson que presentaven els
pacients en les primeres 24 hores i quasi sigtiicigons el nivell de la PCR (taula

9).

Taula 7. Analasis univariable respecte a mortalitat

EXITUS

NO Si P

(n=126) (n=4)
Edat 62,6+19,3 73,75%3,8 0,002
Sexe

Dones 40,5% 25% 0,649
Homes 59,5% 75%

Apache> 8 38,9% 75% 0,301
Ransory 3 11,9% 25% 0,414
IST>3 59,1% 66,7% 1,000
PCR> 120 17,5% 25% 0,546

Hematocrit> 44% 36,5% 100% 0,020



Taula 8.- Analisi univariable respecte el risc tBiwencio quirdrgica

INTERVENCIO QUIRURGICA

NO S|

(n=125) (n=5)
Edat 62,78+19,2 67+18,6 0,644
Sexe

Dones 40% 40% 1,000
Homes 60% 60%

Apache> 8 38,4% 80% 0,157
Ransorr 3 12% 20% 0,487
IST>3 58,1% 75% 0,638
PCR> 120 16,8% 40% 0,214
Hematocrit> 44% 36,8% 80% 0,072

Taula 9.- Analisi univariable respecte el risc dtiés a UCI

INGRES A UCI
NO Sl P
(n=125) (n=5)
Edat 62,49+19,3 65'94+18,3 0,490
Sexe
Dones  41,6% 29,4% 0,339
Homes 58,4% 70,6%
Apache> 8 35,4% 70,6% 0,006
Ransore 3 9,7% 29,4% 0,037
IST>3 55,9% 69,2% 0,404
PCR> 120 15% 35,3% 0,080

Hematocrit> 44% 36,3% 52,9% 0,188



c¢) Analisi multivariable dels factors coincidentserictius d’ingrés a la UCI.-

Donat que I'tinic grup que tenia prou casos conr@aitzar un estudi multivariable va

ser el grup de pacients ingressats a la UCI, eseahtzar un model de regressio

logistica calculant la odds ratio, amb els facimnsdictors que havien presentat una

p>0,1 en I'estudi univariable (taula 10).

Taula 10.- Factors predictors independents d'ingeédJCl en els pacients amb

pancreatitis aguda. Model de regressio logistica.

FACTOR OR IC95% (OR) P
Apache

<8 1

>8 3,422 1'069-10,954 0.038
Ranson

<3 1

>3 2,489 0,68-9,109 0,168
PCR

<120 1

> 120 2,656 0,818-8,621 0,104



e) Andlisi de validesa dels marcadors precocos mtags de gravetat.-

En quant a I'analisi de la validesa dels marcagoeslictius, els criteris de Ranson van
presentar una especificitat de 88% per la gravetat87 % per la necrosi. La PCR va
ser la més especifica respecte la gravetat, an®#®¥uni la necrosi (94%). L’IST va una

tenir una sensibilitat del 83% per la gravetatliX#% per la necrosi. L’hematocrit va
presentar una sensibilitat del 100% per la moatialit Apache d’'un 75%. Els criteris de

Ranson i la PCR van seguir essent els més espedcfih un 88% i un 84%

respectivament (Taula 11).

Taula 11.- Sensibilitat, Especificitat, VPP i VPRIl diferents marcadors precogos de

gravetat

Apache I 51% 63% 28% 82%

IST 83% 63% 69% 79%

Hto 45% 63% 26% 80%

Apache Il 42% 60% 9.6% 91%

IST 100% 72% 41% 100%

Hto 50% 62% 12% 93%

Apache I 75% 61% 5.7% 99%

IST 66% 40% 6.9% 95%

Hto 100% 63% 8% 100%



DISCUSSIO

En aquest estudi trobem que en el nostre serveitatsi hi ha una alta frequéncia de
la malaltia, mantenint-se el percentatge de paziamib pancreatitis aguda greu segons
el descrit en la literatura, aixi com també el petatge més alt d’etiologia biliar i I'edat
mitjana superior als 60 anys d’edat. La mortalifatinguda també és comparable a la
descrita en la literatura, ja que tots ells coragpo al grup de les pancreatitis greus,
representat-ne un 10%.

Quan analitzem els marcadors precogos pronosticgaletat, comparant-los amb els
criteris d’Atlanta, s’observa que mitjancat elsenis d’Apache Il classifiguem com a
greus més pacients del que realment son segurategat a qué una part important de
la seva puntuacié és I'edat del pacient, i donadldt mitjana elevada dels nostres
pacients sobreestadifiquem la malaltia. En quantCaiteris de Ranson és al contrari,
infravaloren la malaltia en les primeres 24 hokds.temps optim per a realitzar I'estudi
per TAC és després de les 48 hores d’haver-sainigiclinca, perd en alguns dels
nostres pacients es va realitzar abans per malaod¥am dubtes diagnostics i s’ha
observatt que és estadisticament signifitaciu cqmedictor de gravetat, en les primeres
24 hores en aquests casos, donat que un dels delmscreteris d’Atlanta son les
complicacions locals. La PCR també és estadisticsignificativa, tot i que en alguns
casos els seus valors no augmenten fins més enlEs®4 hores i algunes pancreatitis
greus ens poden passar inadvertides. L’hemataguérsor a 44% no ha sigut tampoc
un bon predictor de gravetat.

Com es senyala en alguns estudis (5) la clasdiicB8pache Il a I'ingrés no és fiable
per diagnosticar necrosis pancreatica, ni ho ésl emstre cas tampoc els criteris de

Ranson ni 'Hematocrit. EI millor métode per recnee la necrosi pancreatica és el



TAC abdominal, amb el que I'index de Severitat B&C és un bon predictor (dins les
primeres 24 hores només en aquells pacients andbewvalucié o dubtes) i en el nostre
estudi també ho ha resultat ser la PCR > 120 mg/I.

Respecte a la mortalitat hi ha hagut una bona legiéeestadisticament significativa
amb 'hematocrit > 44% en les primeres 24 hores,@m també amb 'edat, donat que
la disminuci6 de la reserva fisiologica de la gi#etlat avancada els fa més susceptibles
a aquesta i a qualsevol malaltia.

No hem trobat cap marcador pronostic que poguétirdeenecessitat de cirurgia que
tindrien els nostres pacients d’entrada i si qia sibtingut correlacié estadisticament
significativa entre el requeriment d’ingrés a lalld@b els criteris d’Apache Il, Ranson

i una corracié bastant important amb la PCR > IR0 ve donat, perqué son els
criteris que en el nostre protocol utilitzem conm@icadors de possible requeriment de
vigilancia i cures intensives. Quan apliquem el elode regressio logistica entre
aquests tres factors predictor independents, elsggaeix conservant la significancia
estadistica és I'’Apache II.

En l'analisi de validesa dels marcadors precoctsmestres resultats hem observat una
sensibilitat | especificitat no gaire altes de I[&ghe 1l respecte a predir la mortalitat, la
necrosi i la mortalitat. El Ranson és poc sengibls tres items, fet que no es correspon
amb la literatura segurament perqué en el nostoeliasomés es contempla el Ranson
en les primeres 24hores, mentre que la seva skasibespecificitat sbn més acurades
en la prediccio de fallada organica meés enlla se&&hores (2).

Tots els marcadors precogos tenen un valor pradicisitius molt baixos per la necrosi

I la mortalitat, donat que tenim pocs casos degmésiamb necrosi o que hagin sigut
exitus, i presenten valors predictius negatius atdt

En conclusio, en el nostre cas I'hematocrit de $% 4% sigut significatiu en quant a la



possible predicci6 de mortalitat mentre que laaregdlitems, tots ells presenten
limitacions a I'hora de predir gravetat o possibtesnplicacions, sobretot durant les
primeres 24 hores. La busqueda de factor prediptesocos ha de continuar i s’hauria
de basar en la comprensié del mecanisme fisioggtotle la pancreatitis aguda, tenint
en compte factors de risc predisponents i ideatificels biomarcadors que activen

aquests mecanismes, per intentar obtenir una jgiédies acurada i precisa.



CONCLUSIONS

1.

Es confirma que les pancreatitis classificades aareus son les que han tingut

més complicacions i mortalitat.

De entre els factors predictius analitzats en etreoestudi, els criteris de

Ranson i la PCR en les primeres 24 hores sén efsawmgecifics respecte a

gravetat, necrosi i mortalitat, perd sén pocs $esi

L'IST és I'index més sensible per gravetat i nei¢crpero la seva sensibilitat

disminueix en la prediccié de mortalitat.

L’hematocrit és el més sensible per predir la niitata

La proporcié de necrosi, d’'ingrés a UCI i de mataalobtingudes en la serie

estudiada en el nostre entorn sén similars algiteesa la literatura
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