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Introducción

a pancreatitis aguda se divide en dos variedades, una
forma leve y otra severa. La distinción entre una y otra

se realiza con base en los criterios establecidos en el año de
1992 en el simposium internacional de pancreatitis aguda
realizado en la ciudad de Atlanta1 y posteriormente ratificados
en el consenso de Santorini en 1998.2 Estos criterios se
consideran universales y además de ser un método estándar
para estadificar la enfermedad y facilitar su estudio, permiten
entre otras cosas comparar diversos tratamientos.
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RESUMEN

Introducción: La pancreatitis aguda se clasifica como severa por la
presencia de necrosis glandular o falla orgánica. Sin embargo, ambas
condiciones no son simultáneas. En este estudio determinamos la
frecuencia de falla orgánica en pacientes con necrosis pancreática por
pancreatitis aguda.
Material y Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo, transversal,
descriptivo y observacional. Se incluyeron los casos de necrosis pancreática
por pancreatitis aguda presentados del 1 de enero de 1996 al 31 de
diciembre de 2000. Se determinó la presencia de falla orgánica, así como
edades, sexo, etiología, estado nutricional, criterios de Ranson, cirugías
realizadas y mortalidad.
Resultados: De los pacientes con necrosis pancreática, 45% desarrolló
falla orgánica. En ellos predominó el sexo masculino y la realización
de alguna cirugía. De los pacientes con falla orgánica, 92% la presentó
al ingreso; el sistema afectado más frecuente fue el circulatorio, seguido
por el pulmonar y el renal. Los pacientes con falla orgánica tuvieron
mortalidad de 88%. Las causas de muerte fueron SIRPA y choque
irreversible.
Discusión: La relación entre necrosis y falla orgánica no es clara.
Existen factores a considerar tales como la muerte de tejido pancreático
por apoptosis, que limita el daño y la necrosis que lo favorece. La
hipoperfusión tisular puede ser determinante entre estas dos formas de
lesión.
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SUMMARY

Introduction: The acute pancreatitis is classified as severe by the presence
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. The masculine sex and the realization of some surgery
predominated in them. 92% of the patients with organic failure presents
it to the admission, the system circulatory was the more frequently
affected, continued by the respiratory and the renal. The patients with
organic failure had a mortality of 88% against 0% of those that didn’t
present it. The SIRPA and irreversible shock were the causes of death.
Discussion: Not is clear the relationship between necrosis and 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 determinant among these two lesion
forms.
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L
De acuerdo a ellos se considera severo el cuadro de

pancreatitis aguda que se acompaña de una de las siguientes
alteraciones. La primera es básicamente de tipo anatómico
y consiste en la presencia de necrosis pancreática o compli-
caciones como pseudoquistes o abscesos. Un pseudoquiste
se define como la acumulación pancreática o peripancreática
de líquido pancreático rodeada de tejido inflamatorio que
forma un pseudoepitelio;1 es resultado de la ruptura de un
conducto pancreático por necrosis del mismo. Por otra parte,
un absceso es la colección de pus intraabdominal próxima al
páncreas originada por la infección secundaria de una colec-
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ción,1 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 pancreático.

La necrosis se define como el parénquima pancreático
muerto, de forma difusa o focal y acompañado de necrosis de
la grasa peripancreática.1 Es producida por el daño celular
directo por las enzimas pancreáticas activadas prematura-
mente en la pancreatitis aguda. El diagnóstico de necrosis
pancreática se realiza mediante tomografía computada en la
cual se evidencian las áreas de tejido sin perfusión. Se
considera la presencia de necrosis cuando estas áreas son
de más de 3 cm. u ocupan más de 30% del páncreas.1

El otro determinante de severidad de la pancreatitis aguda
se puede describir como funcional y consiste en la presencia
de falla orgánica. Ésta se define como la disfunción de un
sistema orgánico no relacionado directamente con el que
sufrió la lesión inicial.3 Cuando la disfunción abarca dos o más
sistemas se habla de falla orgánica múltiple. El diagnóstico
de la falla orgánica se basa en diversos parámetros que
valoran en forma independiente cada sistema, estableciendo
límites a partir de los cuales se considera su disfunción.

Se ha demostrado que la pancreatitis severa se acompa-
ña de mortalidad que va desde 20 hasta 60%.4,5 Esta morta-
lidad ha sido atribuida sobre todo a la magnitud de la necrosis
del parénquima pancreático, su infección secundaria con
producción de sepsis generalizada e insuficiencia orgánica
y multiorgánica y, finalmente la muerte.6,7

Sin embargo, en 1997, se informó que sólo la mitad de los
pacientes con necrosis pancreática presentaban falla orgá-
nica, y que esta última es el principal determinante de morta-
lidad.8 Este dato se confirmó posteriormente agregándose
que la necrosis sin falla orgánica tiene mínima mortalidad.9

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

Material y métodos

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

La necrosis se definió como la presencia de tejido
pancreático sin perfusión igual o mayor al 30% diagnosticada
por tomografía abdominal computada.10,11 Se excluyeron los
pacientes que egresaron antes de concluir su manejo y
aquéllos cuyos registros estaban incompletos.

Se registraron el sexo, edad, tiempo de evolución de los
síntomas antes de ingreso, etiología de la pancreatitis aguda,
estado nutricional al ingreso, criterios de Ranson,12 presencia
de falla orgánica, cirugías realizadas y número de defuncio-
nes. El estado nutricional se determinó con la evaluación

nutricional global subjetiva.13 La presencia de falla orgánica
se estableció por uno o más de los siguientes criterios:3

• Pulmonar: Saturación arterial de O2 menor de 60 torr.
• Renal: Creatinina mayor a 2 mg/dl a pesar de hidratación

adecuada.
• Digestivo: Hemorragia digestiva mayor a 500 ml.
• Neurológico: Confusión o coma.
• Cardiovascular: Presencia de choque.

Los datos se presentan mediante cuadros y gráficas con
medidas de tendencia central y dispersión. Se empleó la
prueba de la Chi cuadrada ( χ2) para muestras independientes
al comparar los grupos considerando una P < 0.05 como
significativa.

Resultados

Se encontraron 55 pacientes con necrosis pancreática, 30
(55%) no presentaron falla orgánica y 25 (45%) sí lo hicieron.
La distribución por edades de los pacientes, como se aprecia
en la gráfica 1 fue similar en todos los grupos. En el grupo que
desarrolló falla orgánica predominó el sexo masculino, la
etiología alcohólica, y el tiempo de evolución de los síntomas
antes del ingreso fue más corto (4 días) como se muestra en
el cuadro I.

Cuadro I. Características de los pacientes con necrosis
pancreática por pancreatitis aguda. Se comparan los que
desarrollaron o no falla orgánica

Sin falla orgánica Con falla orgánica

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

Edad
Margen 20 – 61 años 20 – 73 años
Promedio 38.8 39.4

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

Evolución
Margen 1 – 30 días 1 – 15 días
Promedio 5.2 4

Cirugía 11 (36.6%) 19 (76%)
Necrosectomías 7 (23.3%) 10 (40%)
Colecistectomía 3 (10%) 5 (20%)
Lavado Peritoneal 1 (3.3%)  4 (16%)

Defunciones 0 22 (88%)
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La evaluación del estado nutricional se presenta en la
gráfica 2, aunque ésta fue muy similar en uno y otro grupos
destaca que en el caso de los pacientes que tuvieron falla
orgánica, una mayor cantidad estuvo bien nutrida comparada
con los que no la presentaron (29 vs 21%).

En la gráfica 3 se muestra el número de criterios de
Ranson de cada grupo. Encontramos que 90% (n = 27) de los
pacientes que no presentó falla orgánica en el internamiento
tuvieron 3 criterios o menos (promedio de 2). El caso contrario
ocurrió con los que sí la presentaron en el cual 88 % (n = 22)
tuvo 4 o más criterios de Ranson (promedio de 5).

Gráfica 2. Estado  nutricional  de  los  pacientes  con  y  sin  falla orgánica. A: Bien nutridos, B: Con riesgo de desnutrición, C: Desnutridos.

Gráfica 1. Distribución por edades de los pacientes con necrosis
pancreática, de los que no presentaron falla orgánica y de los que sí
la presentaron. Se aprecia que las distribuciones fueron muy similares.

Entre los pacientes que desarrollaron falla orgánica, 92%
tuvo cuando menos un criterio de la misma al ingreso. Sólo
8% (n = 2) la desarrollaron una vez hospitalizados, en este
pequeño grupo no existió ninguna defunción. El sistema
orgánico más afectado fue el circulatorio, 91% (n = 21) de los
pacientes presentó datos de choque hipovolémico al ingreso;
seguidos por falla ventilatoria, 87% (n = 20) tuvo PaO2 < 60 torr;
y, falla renal, con 83% (n = 19) de los pacientes con elevación
de creatinina mayor a 2 mg/dl. Además sólo 9% (n = 2) de los
pacientes tuvo disfunción de un sistema orgánico, 22% (n =
5) de 2 y 69% (n = 16%) de tres o más.

Una cantidad significativa de los pacientes fue sometida
a algún procedimiento quirúrgico, como se observa en el
cuadro I, 76% de los pacientes con falla orgánica 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 orgánica. Las causas de defunción informadas
fueron SIRPA (Síndrome 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 orgánica sólo uno sobrevivió.

Por último se compararon los grupos de pacientes me-
diante la prueba de la χ2 encontrando que existieron valores
estadísticamente significativos en la distribución por sexos
(χ 2

 = 10.748, p < 0.05) y en la realización de cirugía (χ 2
 = 8.509,

p < 0.05). En el caso de las etiologías de la pancreatitis no
existió diferencia (χ 2

 = 0.875, p > 0.05). El valor esperado para
la χ 2 fue de 3.841.

Discusión

En esta muestra de pacientes con necrosis pancreática por
pancreatitis aguda encontramos que la falla orgánica se
presenta en sólo 45 % de los mismos, coincidiendo con
informes previos.8, 9 Además, de manera similar observamos
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que sólo los pacientes que presentaron la falla orgánica
fallecieron. No existió ninguna muerte cuando sólo existió
necrosis pancreática. Este fenómeno también ha sido descri-
to previamente.14-17 Al parecer, la necrosis se asocia con
mortalidad de forma tardía cuando existe infección secunda-
ria de la misma y generando falla orgánica a través de la
sepsis.14,18,19.

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 pronóstico y, por consiguiente que el manejo de los
pacientes con falla orgánica curse o no con necrosis. Lo
anterior contradice la estadificación vigente de la pancreatitis
aguda de Atlanta,1 en la cual se incluyen en la forma severa
estos dos subtipos y hace evidente la necesidad de una
nueva escala de clasificación.

El segundo punto es concerniente a la fisiopatogenia de
la enfermedad. Si la relación entre necrosis y falla orgánica
no es tan estrecha, entonces ¿qué determina la presencia de
está? El análisis de nuestra población sólo encontró cierto
vínculo entre la mayor población masculina y la realización
de cirugía en los pacientes que desarrollaron falla orgánica;
las causas de la pancreatitis, el tiempo de evolución de los
síntomas y el estado nutricional del paciente fueron similares
en uno y otro grupos. Respecto al sexo de los pacientes, no
existen datos que señalen que el mismo sea un factor de
riesgo para la aparición de la falla orgánica.

Caso contrario sucede con la realización de cirugía, la
cual ha sido bien establecida como factor causal de infección
en los casos con necrosis pancreática, lo que finalmente
puede conducir a la falla orgánica.20-23 Esto ha llevado a que
se señale la importancia de evitar en la medida de lo posible
los procedimientos quirúrgicos en la pancreatitis24-27 salvo
muy limitadas indicaciones.28,29 Sin embargo, en nuestra
población esta relación no se puede sostener debido a que
92% de los pacientes con falla orgánica ya tenían datos de la
misma al ingreso, antes de ser sometidos a algún procedi-
miento, por lo cual la cirugía no se puede relacionar como
causa de falla orgánica, si bien puede influir en su pronóstico.

Regresando a la necrosis pancreática, se debe señalar
que aunque ésta se refiere a la muerte del tejido pancreático,
la misma puede manifestarse en dos formas diferentes en el
caso de la pancreatitis aguda, apoptosis y necrosis. La

Gráfica 3. Número de criterios de Ranson presentados por los
pacientes sin y con falla orgánica.

apoptosis se define como la muerte celular programada,
consistiendo en el "suicidio" de la célula ante la lesión.30,31

Cuando la célula acinar pancreática entra en apoptosis existe
desaparición progresiva de sus organelos, con la desapari-
ción de los gránulos de almacenamiento de las celulas
acinares. De esta manera se limita el daño por la autoactivación
de enzimas pancreáticas.

Lo opuesto ocurre con la necrosis, en la cual se rompen
las membranas celulares, con la liberación de enzimas, lo
cual perpetúa la activación temprana de las mismas además
de generar una intensa respuesta inflamatoria. Tanto la
apoptosis como la necrosis han sido demostradas en la
pancreatitis aguda.32 La diferencia sobre cuál fenómeno será
el predominante depende del aporte de energía, porque para
que la célula entre en apoptosis se necesita de la misma.33 En
caso opuesto, como cuando existe hipoxia e hipoperfusión,
la célula no dispone de energía suficiente y predomina la
necrosis celular.

Precisamente la isquemia e hipoperfusión son elementos
bien estudiados en la pancreatitis aguda y en estrecha
relación con la mortalidad.34-38 En nuestro trabajo además
vemos que factores, como el choque hipovolémico y la falla
renal, ambos también vinculados con la pérdida de volumen
y subsecuente hipoperfusión, fueron las manifestaciones
más tempranas de falla orgánica.

Aunque este punto de vista puede explicar la presencia de
falla orgánica en sólo la mitad de la población con necrosis
pancreática, son necesarios más 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 orgánica, más allá de si presentan
necrosis o no, para instituir un manejo agresivo y estrecho,
porque son los que tienen mayores posibilidades de fallecer.
El diagnóstico de falla orgánica es sencillo, encontrando
además que los criterios de Ranson son útiles debido a la
presencia de 4 o más tiene una sensibilidad de 88% en su
detección.
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