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Resumen

Objetivo: Analizar los factores prondsticos asocia-
dos con mortalidad en pacientes con pancreatitis
aguda severa.

Métodos: Cohorte retrospectiva, pacientes consecu-
tivos entre 1995-2004 con datos demogréficos, cli-
nicos y quirurgicos, el diagndstico de pancreatitis
aguda severa definido como APACHE Il > 8 o
Ranson > 3.

Resultados: Se incluyeron 64 pacientes. El origen
mas frecuente fue colelitiasis (51,6%). La mediana
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del APACHE 11=13. El promedio de estancia en la
UCI fue de 16 = 14,8 dias (rango 1 — 63), la
estancia hospitalaria total fue de 28,1 + 19,8 dias
(1 - 84). El 82,8% de los pacientes fueron opera-
dos, e promedio de re-laparotomias fue de 4,2 + 4,4
(1-18). El 81,3% desarrollaron necrosis: infectada
0 absceso=84,9% y estéril=26,4%. El 81,3% de los
pacientes se manegjaron con antibiéticos durante ca-
torce dias. El 60,9% de los pacientes presentaron
cultivos positivos en abdomen, los gérmenes mas
frecuentes fueron Enterococcus fecalis vy
Estafilococcus aureus. La tasa de mortalidad global
fue 21,5% y la de mortalidad en pancreatitis aguda
severa necrotizante infectada fue 28,9%. Los facto-
res asociados con muerte fueron: SDRA (5,98,
1C95%1,3-31, p<0,02), shock (24, 2,8-671,
p=0,002) y APACHE II> 20 (16,2, 3,2-37,9,
p<0,0007) estadisticamente significativos. No se
encontré asociacion con presencia de fistulas, in-
feccion, necrosis, uso de antibiéticos y procedimien-
tos quirurgicos. El analisis de regresion logistica
mostré que shock y APACHE Il > 20 fueron
predictores de muerte (OR: 31,25(2,7-345) y OR:
1,27(1,07-1,51) respectivamente, p<0,05.

Conclusion: La presencia de shock y APACHE 11
fueron predictores independientes de muerte. La mor-
talidad global y la mortalidad por pancreatitis agu-
da severa necrotizante infectada fueron bajas: 21,5
y 28,9% respectivamente.
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Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad relati-
vamente comun, con una incidencia de 35 - 80 casos
por 100.000 habitantes por afio 2. Losresultados cli-
nicos de laPA dependen de la presencia de necrosisy
de las complicaciones sistémicas ©. Dentro de los
factores que se asocian con peor pronadstico son pre-
cisamente lanecrosis, lainfeccion y lafallaorganica
multiple, los cuales pueden tener unamortalidad hasta
del 50% ©®. La mortalidad asociada con pancreatitis
varia marcadamente en diferentes estudios, con tasas
con frecuencia reportadas entre 10 a 15% para todos
los casos y de 19 al 90% para la pancreatitis aguda
severa®. Mas recientemente, varios centros han dis-
minuido lamortalidad hasta 4 - 7% paratodos los ca-
sos 'y 20 a 50% para las PAS ©.

Los factores que han reducido la mortalidad de la
PA enlos Ultimos 20 afios han sido el reconocimientoy
uso de los puntgjes de severidad, para direccionar €l
lugar, el tiempoy € tipo deterapia; el mejoramiento de
laterapiaenlasunidadesde cuidado intensivo (UCI) de
lospacientes coninsuficienciarespiratoria, latomografia
axial computarizada (TAC), €l reconocimientoy €l tra-
tamiento delaetiologia, losnuevos antibidticosy €l tra-
tamiento de las complicaciones (drengje percutaneo y
quirdrgico delasnecrosisinfectadas, tratamiento delos
quistes, sangrado gastrointestinal, ascitis, efusion pleural
y pericarditis) ©. El propésito de este estudio fue anali-
zar los factores prondsticos asociados con mortalidad
en pacientes con PAS.

Materialesy métodos
Pacientes
Se realiz6 una revision retrospectiva de todos los pa-
cientes consecutivos entre 1995 y 2004 con diagndstico

de PAS, admitidos a la UCI de la Fundacion Clinica
Valledel Lili, institucion de 1V nivel.

Definiciones

El diagnéstico de PAS se establecié clinicamente y
por los marcadores bioquimicos: la severidad se
determiné como Apache > 8 y Ranson > 3. La

etiologia biliar fue confirmada por ultrasonido,
colangiopancreatografia endoscopica retrograda
(CPER) 0 en cirugia. La necrosis pancreatica'y los
abscesos fueron evidenciados por los hallazgos en
la TAC de abdomen con contraste o en la sala de
operaciones.

Protocolo de mango

El protocol o de manegjo en lainstitucion es médico, con
suspension de la via oral, nutricion enteral, liquidos
endovenosos, analgésicos, manejo con soporte
hemodindmico y respiratorio, se determinalaetiol ogia,
se toma ecografia de la vesicula, TAC de abdomen
con protocol o parapancreas, serealizalaclasificacion
de Balthasar y se mide el grado de necrosis
pancreatica, se realiza puncién del liquido
peripancreatico y delanecrosis paradeterminar si hay
infeccion; si éstano sedemuestra, el manejo siguesien-
do médico. Si hay deterioro del cuadro sistémico con
respuesta inflamatoria no controlada o se demuestra
necrosis infectada se inicia manejo con antibio6ticos y
el manegjo esquirdrgico. Ladecision del desbridamiento
pancreatico se basd en la presencia de infeccion, evi-
denciada en la TAC por gas en el pancreas o en €l
tejido peripancredtico o por cultivos positivos del ma-
terial aspirado. En ausencia de infeccion demostrada
los pacientes fueron operados por otras complicacio-
nes o por persistencia de la respuesta inflamatoria
sistémica y disfuncion orgéanica a pesar del soporte
hemodinamico y respiratorio adecuados. El protocolo
de manejo consistié en laparotomia exploradora me-
diana, en la que se revisa el pancreas a través de la
transcavidad de | os epiplones, se realizanecrosectomia
manual, retirando todo el tejido necrético del area
pancreaticay peripancredtica. Se lavatodala cavidad
peritoneal con solucion salina. Severificalahemostasia,
si hay sangrado, se empagueta el lecho pancretico.
Finalmente, se deja una malla de velcro colocadaala
fasciasi éstaesdebuenacalidad, oalapiel si lafascia
estd comprometida. Se realizan laparotomias a través
de la malla cada 24 horas por dos o tres ocasiones
hasta controlar lanecrosis, el sangrado y lainfeccion;
luego se deja un dren reipancreético y se realizan
relaparotomias a demanda segun la condicion del pa-
ciente. En la segunda semana del manejo quirdrgico
se cierra el abdomen dejando el drengje para mante-
ner el lecho seco y orientar la fistula pancreética.
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Andlisis estadistico

L os datos obtenidos de cada historia clinicaincluye-
ron edad, género, etiologia, tiempo de permanencia
en la UCI, escala de APACHE al ingreso, tipo de
nutricién implementada, nimero de intervenciones
quirdrgicasrequeridas, presenciay tipo de complica-
cion local o sistémica. Lainformacion fue recolecta-
daen Excel® y analizada en Statav8.0®. Se efectud
un analisis estadistico univariado de variables cate-
géricas usando chi cuadrado y las variables continuas
con t de Student o prueba de Fisher, segln el caso.
Se empled un andlisis de regresion logistica para de-
terminar la asociacion de factores de riesgo para
mortalidad. Losvaloresde p < 0,05 fueron considera-
dos estadisticamente significativos.

Resultados
Datosdemogr aficos

Se incluyeron 64 pacientes, 64,1% hombres con
edades promedio de 50,2 + 18 afos. La etiologia
mas frecuente fue colelitiasis con 51,6%, post
CPER 9,7%, hipertrigliceridemia 6,45%, alcohol
6,45%, heridas traumaticas 3,23% y causas desco-
nocidas en 22,6%. El APACHE Il promedio fue de
15 + 5,8 con una mediana de 13 (tabla 1). El pro-
medio de estancia en laUCI fue de 16 + 14,8 dias
(rango, 1 - 63 dias). La estancia hospitalaria fue
de 28,1 + 19,8 dias con un rango de 1 a 84 dias. Se
intervinieron 53 pacientes (82,8%), el promedio de
re-laparotomias fue de 4,2 + 4,4 (rango, 1 - 18). El
promedio de ventilacion mecanicafue de 10,5+ 12
dias (rango, 1 - 63). Del total de pacientes, en 52
(81,3%) se desarroll6 necrosis. El 81,3% de los
paci entes se manejaron con antibiéticos profil acti-
cos durante catorce dias, predominantemente
carbapenem. La tabla 1 resume esta informacion.
El 60,9% presentd cultivos positivos, siendo |os gér-
menes mas frecuentemente ai slados Enterococcus
faecalis y Estafilococcus aureus, en el liquido
pancreatico (tabla 2). El 67,2% recibi6 nutricion
parenteral total y el 78,1% nutricién enteral tem-
prana en yeyuno.
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TaBLal
Caracteristicas generales
de los pacientes con PAS

Caracteristicas n=64
Hombre, % 64,6
Edad, afios

Promedio 50,2 + 18,6

Mediana 52
Origende PAS, %

Colditiasis 51,6

Post CPER 9,7

Hipertrigliceridemia 6,45

Alcohol 6,45

Trauma 3,23

Desconocidas 22,6
Escaa APACHE Il

Promedio 14,7+55

Mediana 13
EstanciaUCI, dias

Promedio 16+ 14,8

Mediana 11
Mortalidad global, % 21,5

TaBLA 2

Bacteriologia en PAS (n = 36)

Germen %
Enterococcus 19,4
E. aureus 25
P. aeuruginosa 16,7
E. coli 11,1
P. mirabilis 8,3
E. coagulasa (-) 56
C. albicans 5,6
A. baumanni 2,8
K. pneumonie 2,8
Citrobacter 2,8
Mortalidad

Lamortalidad global fue21,5%y lamortalidad paraPAS
necrotizante infectada 28,9%. Los factores asociados
con muerte en forma significativa, luego del andlisis
univariado, fueron: SDRA (OR: 5,98, 1C 95% 1,3-31,
p<0,02), shock (OR 24, 2,8-671, p=0,002) y APACHE
11>20 (OR 16,2, 3,2-37,9, p<0,0007); sin embargo, no se
encontré asociacion con presenciadefistulas, infeccion,
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necrosis, uso de antibidticosy ser sometidos a cirugia.
La mortalidad en los pacientes que a momento de su
admision a la UCI presentaban shock fue de 41,18%,
mientras que en aquellos que permanecieron
hemodindmicamente establ es 6l 0 se presentd unamuer-
te (2,94%).

En los pacientes que presentaron SDRA la tasa de
mortalidad fue 37,93% y en aquellos sin estacomplica-
cion 10,26%. El andlisis de regresion logistica mostré
gue la presenciade shock y el APACHE Il > 20 fueron
predictoresde muerte (OR: 31,25 (2,7-345) y 1,27 (1,07
- 1,51) respectivamente, p<0,05). (tabla 3).

TABLA 3
Mortalidad segin APACHE I1. (n=64)

Rango de Apache Mortalidad %

8-10 0

11-15 14,3

16- 20 35,71

21-25 80

26-35 50
Discusion

Lamortalidad en esta cohorte retrospectiva en pacien-
tes con pancreatitis aguda severa se mantiene baja con
respecto alos parametros considerados en laliteratura:
21,5%.

Si bien el curso de la PA por lo regular no es
predecible, la severidad en los estadios iniciales por 1o
general estd acompafiada de necrosis pancredtica. Se
ha encontrado que la severidad no siempre se
correlaciona con la extension de la necrosis ©7; sin
embargo, en nuestra experiencia no se al canza a obser-
var esta asociacion por el tamafio de la muestradel es-
tudio. Tal como se observa en esta serie, la necrosis
pancreética no fue un predictor independiente de seve-
ridad ni de mortalidad.

LaPAS, segin el sistemade clasificacion deAtlanta
se define con base en las manifestaciones clinicas,
puntaje de Ranson® >3 6 Apachell © > 8y evidencia
de disfuncién del 6rgano o patologia intrapancredtica
(necrosis primaria, menos comun el edemaintersticial).
La utilidad del APACHE Il en PA se ha estudiado

prospectivamente en comparacién con la escala de
Ransony loscriteriosde Glasglow. El APACHE I mayor
de 7 durante laadmision del paciente predice el 68% de
los atagues severos, en comparacion con e 34% del
diagnostico clinico. A las 48 horas €l APACHE Il fue
superior ala escala de Ranson o de Glasgow para pre-
decir los atagues severos. Este ofrece la habilidad de
determinar laseveridad a ingreso, con laestratificacion
potencial paraingresar acuidado intensivo 9, Ademas
€l recélculo diario de los puntajes permite mostrar que
la severidad del ataque corresponde a un aumento del
puntaje, mientras que los ataques moderados tienden a
disminuir los puntajes Y. Recientemente se propuso €l
APACHE —O con la adicion de obesidad, un probable
factor de riesgo para severidad 2. EIl APACHE > 8 se
relaciona con 20% més del riesgo de PAS con una sen-
sibilidad de 68%, especificidad de 67% y VPP 40%,
y un APACHE >14 se relaciona con una mortalidad >
15%. En este estudio el APACHE > 20 fue predictor
independiente de muerte.

El curso de laPAS puede incluir una fase temprana
téxica de inestabilidad y una fase tardia dominada por
las complicaciones sépticas. Lainfeccion del pancreas
se ha reportado en 40 a 70% de los pacientes con
pancreatitis necrotizante * y esla principal complica-
cion en el tratamiento de la enfermedad; ademés la
sepsis que sigue y su relacion con lafallade mdltiples
Organos son las responsables que lamortalidad se eleve
hasta el 50% @4. El uso de los antibidticos esta funda-
mentado en el pensamiento racional quelareduccion de
lainfeccion disminuirialamortalidad y lamorbilidad tar-
dia. Sin embargo, es controvertido el beneficio de los
antibi 6ticos profil &cticos. Lasrecomendacionesdel Con-
senso Internacional de abril de 2004%° se dirigen a no
uso de antibi éticos profilacticos con nivel de evidencia
2b, grado B.

Lanecrosis pancredtica usual mente seinfectaen un
estadio tardio de la enfermedad y esto depende de la
extension de la necrosis intra'y extrapancredética 1.

Beger y cols. encontraron tasas de contaminacion
de 24% dentro de la primera semana en pacientes con
PAS que requirieron manejo quirurgico, incrementandose
a46y 71% en la segunda y en la tercera semana; en
conjunto latasa de infeccion en ese estudio fue de 39%
@0, Similaresresultados fueron reportados por Gerzof y
cols. ¥y Bassi y cols. 19; sin embargo, la frecuencia
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de infeccion pancreatica fue méas alta con tasas de 60 y
63% respectivamente. En esta serie se observaron 52
Casos con hecrosis pancredtica (81,3%) de los cuales
38 tenian necrosisinfectada (71,7%) manteniéndose una
mortalidad baja: once pacientes (28,9%). Absceso
pancreatico se presentd en siete casos (10,9%) con
mortalidad de 29%. De |os catorce casos con necrosis
estéril sblo murié uno (7,1%).

L apermanencia en ventilacion mecanicade |os pa-
cientes con necrosis infectada fue de 13,9 dias en pro-
medio, mientras que en los pacientes con PAS sin
necrosis fue de 8,8. Igualmente |os dias de hospitaliza-
cion en laUCI fueron en promedio 16,12 diasy en los
pacientessin necrosisde 11,7. Lainfluenciadelainfec-
cion bacterianaenlamorbilidady mortalidad enlaPAS
ha sido analizada en pacientestratados quirdrgicamente
con necrosis pancredtica infectada y en pacientes con
necrosis estéril sometidos a cirugia. La morbilidad
preoperatoria en el grupo con necrosis pancreatica in-
fectadafue significativamente mas alta que en aguell os
con necrosis estéril, con respecto a insuficiencia
pulmonar (56 frente a 72%), renal (28 frente a 45%) y
cardiocirculatorio (13 frente a 30%). Latasa de morta-
lidad en el grupo infectado fue 20% Yy en el grupo estéil
11% @7, Hay coincidenciaen que laprincipal causade
muerte es la infeccidn, especialmente necrosis
pancredtica infectada. Lamortalidad en individuos sin
necrosis es précticamente 0%, en pacientes con Necrosis
estéril 0 - 11%, mientras que con necrosisinfectada al-
canza 40% @19, En este estudio se encontrd una mor-
talidad global del 21,5% y la mortalidad para PAS
necrotizante infectada de 28,9%. En resumen, la
necrosis pancredticainfectada es un significante factor
pronéstico en PAS.

En el curso natural de la PAS los cultivos de las
necrosis infectadas son monomicrobiales en 60 - 87%
de los casos; en estos estudios se confirmo flora
polimicrobial en el 13 - 40% de casos *2, Usualmen-
te existe preponderancia de bacterias aerobias
gramnegativas las cuales sugieren un origen entérico,
pero también se pueden encontrar bacterias
grampositivas anaerobiosy ocasional mente hongos.

Luiten y cols. estudiaron prospectivamente la dife-
renciaentre grampositivos y gramnegativos en pacien-
tes con necrosis pancredticainfectada. Encontraron que
la infeccion por gramnegativos fue ligada de manera
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significativaaunamortalidad mas altaque lainfeccion
por grampositivos @@, En el estudio se encontré6 mas
asociacion con gérmenes grampositivos (tabla 2).

Lainfeccion de lanecrosis pancredticainicialmente
estéril se desarrolla en periodos tardios de la enferme-
dad, asi que un tratamiento antibi 6tico podriareducir la
mortalidad tardia. Tres estudios acerca del uso de
antibi6ticos profil &cticos endovenosos en €l tratamiento
de pacientes no seleccionados con PAS fallaron en
mostrar algun efecto favorable en lamorbilidad y mor-
talidad %29, Sin embargo, la mayoria de los pacientes
en esos estudi os tenian pancreatitis moderadas con bajo
riesgo de infeccion. La evaluacién de la concentracion
de variostipos de antibiéticos mostré que las quinolonas
y los carbapenem son sustancias con actividad
bactericida contra los organismos més frecuentes pre-
sentes en la infeccion del pancreas que acanzan altas
concentraciones en € tegjido de la glandula ®. Por €
contrario, |os aminoglucésidos son incapaces de pene-
trar €l tejido pancreético paraalcanzar concentraciones
bactericidas. El factor de eficaciade los antibidticosin-
cluye €l tipo y frecuencia de bacteria encontrada en la
necrosisinfectadadel pancreas, concentracion del anti-
bidticoen e tejidoy e porcentaje deinhibicidn bacteriana
seglin la MIC. Consecuentemente el antibiético ideal
tiene un factor de 1. El imipenem tiene un factor de
eficacia excelente (0,98) comparado con los
aminoglucdsidos (0,13). El tratamiento profil &ctico con
imipenem usado en los estudi os clinicos control ados por
Pederzoli y cols. reduce laincidencia de sepsis de ori-
gen pancredtico (12,2 frente a 30,3%) y no pancreético
(14,6 frente a 48,5%) en pacientes con PAS. Sin em-
bargo, latasa de falla organica mdiltiple y la necesidad
de cirugia no se modifican . Infortunadamente todos
| os estudios prospectivos que analizan la profilaxis con
antibiéticos en PAS han usado poblaciones peguefias.
Goluby cols. desarrollaron un meta-andisisdetodos|os
estudios prospectivos paraevaluar €l rol terapéutico de
los antibidticos en PA @7, En éste se encontrd que la
mortdidad fue significativamentereducidaen el subgrupo
de pacientes con PAS que recibieron antibidticos de
amplio espectro.

En conclusion no hay suficientes estudios controla-
dos, aleatorizados que demuestren definitivamente que
|os antibi6ticos profil acticostienen algunafunciénenla
PAS @, Sin embargo, existe evidenciaque podriajusti-
ficar la administracion temprana de antibi6ticos profi-
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I&cticos que se concentren en el pancreas (imipenem)
en pacientes con PAS ?° 30, En esta cohorte se admi-
nistraron antibi6ticos alos paci entes con gérmenes cul -
tivados en el 62,5% de los casos. Los antibidticos
profilécticos se usaron en doce pacientes (18,5%), y
nueve de ellos murieron (75%).

Con respecto al manejo quirdrgico alin existen va-
rios puntos en controversia: cudndo operar alospacien-
tes con necrosis estéril, se debe usar desbridamiento
con cierre inmediato y drenes de evacuacion o
desbridamiento con empaquetamiento y abdomen abierto
paralavados programadosy ademanda. Losresultados
de la terapia convencional, en la cual la necrosis es
desbridada y en paciente cerrado dejando los drenajes
peripancreaticos fueron descritos por Altemeier y
Alexander Y desde 1963. Con esta técnica la tasa de
reoperacion es del 30 - 40%, con mortalidad cerca a
40%. En latécnica de tratamiento de abdomen abierto,
enlacual sellevaadesbridamiento seguido por lavados
repetidos cada 24 a 48 horas en la UCI ha mostrado
una disminucion de la mortalidad comparada con el
manejo convencional, aungue no esta completamente
demostrado ©237,

Una de las desventgjas de esta terapia es larelativa
altaformacion defistulasy de sangrado. Estas compli-
caciones se pueden disminuir con el uso de gasas no
adherentes entre las compresas y la superficie del teji-
do. Esta técnica ha bajado la mortalidad hasta 20% en
series como lade Emory University School of Medici-
ne, Atlanta, Georgia®®. El tiempo requerido paraque €l
material necrético se delimite esincierto; algunos auto-
res reportan que tarda alrededor de una semana 49,
En el consenso de abril 2004 se recomienda
necrosectomia cuando se requiera preferiblemente en-
tre la segunda y tercera semanas . La decision de
operar a los pacientes con necrosis estériles es dificil.
Estaconducta podriabeneficiar aaguellos que no mejo-
ran con el manegjo enlaUCI. Rauy cols. “2 reportaron
unaseriede 172 pacientes con necrosis estéril; 105 fue-
ron sometidos a necrosectomia con base en lafallaen
larespuestaa manejo enlaUCI después de la primera
semana. Concluyeron que mas pacientes con necrosis
pancredtica estéril responden a manejo en la UCI. El
incremento de complicaciones como fallaorganicaaun
en la UCI fueron las mas claras indicaciones para ex-
ploracion. Uomo'y cols. “3 reportaron una serie de 199
pacientes con necrosis pancreatica; 169 de éstos tenian

necrosis estéril, 23 (14%) fueron operados. Latasa de
mortalidad fue més baja en e grupo de pacientes no
operados (9,5 frente a 23,5%).

En esta serie se sometieron a cirugia 53 pacientes
(82,81%). El promedio detiempo en quefueroninterve-
nidos fue 8,1 dias, con rango entre 1 - 26 dias. Laprin-
cipal causafuelanecrosisinfectadaen 38 casos(73,1%).
La mortalidad en este grupo fue de 28,9% (once pa-
cientes); seis casos de necrosis estéril (9%) se mangja-
ron médicamente y ninguno muri. Ocho pacientes
(12,5%) con necrosis estéril fueron llevados a cirugia
por falta de respuesta a manejo, de éstos solo fallecié
uno (12,5%).

Laincidenciadefistulasen pacientesquirtrgicosfue
de 32,8% (21 casos), fistulas pancredticas (en 18 ca-
s0s), dosde colon (uno de ellosmurid, € otro sobrevivio
con colostomia) y una de estémago (que fallecio). En
todos los sobrevivientes y que presentaron fistulas
pancredticas, éstas cerraron espontdneamente en un
periodo méximo de seis meses.

El soporte nutricional enlos pacientescon pancrestitis
es critico y complejo debido a varios factores que pro-
mueven el deterioro nutricional. Existe evidenciade que
hay varios beneficios potenciales con el uso delanutri-
cion enteral en los pacientes con PAS en comparacion
con la nutricién parenteral como: disminucién en la
translocacién bacteriana, mejoria de la circulacion
esplacnicay preservacion delainmunidad delasuperfi-
cie delamucosaintestinal. Estudios en voluntarios sa-
nos confirman que las secreciones pancreaticas son
estimuladas por la alimentacién directamente en el es-
témago, duodeno ayeyuno “4. L os efectos en la secre-
€ion pancredtica son menores cuando lanutricidn ocurre
significativamente después del ligamento de Treitz “>
46, Las recomendaciones actual es sugieren que se debe
preferir lanutricion enteral en comparacién con lanutri-
cion parenteral en pacientes con PAS. Nivel 12 reco-
mendacién grado A. La nutricion parenteral debe ser
usada cuando los accesos para nutricion enteral no se
hayan logrado despuésde cinco asietediasdel inicio de
los sintomas @9, En esta serie 24 pacientes recibieron
nutricion enteral, 22 nutricion parenteral y 34 los dos
métodos de nutricion consecutivos.

Aun reconociendo las limitantes de los estudios
observacional estipo cohorte retrospectiva, como son los
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sesgos en la seleccidn y ante todo de la calidad de la Conclusiones

informaci én recol ectada, este estudio muestramuy bue-

nos resultados en cuanto a una baja mortalidad global La presencia de shock y el APACHE Il fueron
del 21,5y 28,9% en PA infectada, en pacientes con con- predictores independientes de muerte. La mortalidad
dicion severa'y medico-quirirgica compleja, reprodu- global y la mortalidad por PAS necrotizante infectada
ciendo los resultados de otras series. Laventgja de este fueron bajas: 21,5y 28,9% respectivamente.

disefio es que incluye pacientes del mundo real, que

usualmente no seincluyen en los estudios controladosy

gue se tratan con un protocol o riguroso en una UCI de

nivel 1V, de mas de diez afios de experiencia.

Infected necrotizing pancreatitis:
results in a low mortality cohort

Abstract

Objective: To analyze prognostic factors in patients with severe acute pancreatitis.

Methods: Retrospective cohort of 64 consecutive patients with the diagnosis of severe acute pancreatitis
defined as APACHE Il > 8 or Ranson > 3 seen at Fundacion Valle del Lili, Cali, Colombia, in the period
1995-2004. Demographic, clinical and surgical data were analyzed.

Results: In the series of 64 patients, the most common etiology was cholelithiasis (51.6%). The median APA-
CHE |1 score was 13. Average stay in the ICU was 16 + 14.8 days (rank 1-63), total hospital stay was 28.1 +
19.8 days (1-84); 82.8 % of patients were operated on, with an average number of repeat laparotomies of 4.2
*+ 4.4 (1-18); 81.3% developed necrosis, infected or abscess = 84.9%, and sterile = 26.4%, with 81.3% of
patients receiving antibiotics during 14 days. Positive cultures from abdomen were found in 60.9%, with
Enterococcus fecalis and Staphylococcus aureus being the most commonly encountered organisms. The global
mortality rate was 21.5% and the mortality rate in severe acute infected necrotizing pancreatitis was 28.9%.
Factors associated with mortality were: ARDS (5.98%, IC 95% 1.3-31, p<0.02), shock (24, 2.8-671, p=0.002),
and APACHE Il > 20 (16.2, 3.2-37.9, p<0.0007), all of them statistically significant. No association was
found with the presence of fistulae, infection, necrosis, use of antibiotics, or surgical interventions. The
logistic regression analysis demonstrated that shock and APACHE 11 > 20 were predictors of death (OR:
31.25, 2.7-345, and OR: 1,27, 1.07-1.51, respectively, p <0.05).

Conclusion: The presence of shock and the APACHE |1 score appeared as independent predictive factors of
death. Global mortality and mortality of severe acute infected necrotizing pancreatitis were low: 21.5% and
28.9% respectively.

Key words: acute necrotizing pancreatitis, prognosis, APACHE, mortality
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