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RESUMEN
El absceso pancreéatico es una coleccion circunscripta de pus, con escaso o nulo contenido
necrotico. Resulta por lo general como complicacion de una pancreatitis severa, tras 4
semanas de inicio del cuadro, producto de la necrosis con la subsecuente licuefaccion de
tejido e infeccion secundaria, constituyendo asi el absceso, y ubicandose en la proximidad
del 6rgano afectado. La sintomatologia es inespecifica, por lo que el hallazgo de gas es el
unico signo radiologico especifico, y la bacteriologia percutanea el unico método para
confirmar el diagndstico en el preoperatorio.
Se presenta el caso de un paciente masculino de 27 afios de edad, quien fue atendido en el
servicio de emergencia del Hospital General Docente Ambato por un cuadro de dolor
abdominal, el cual fue catalogado como quirargico, por lo que se realiza una laparotomia
exploratoria, hallandose esteatonecrosis a nivel de epiplon, colecciones purulentas a nivel de
la cola y cuerpo del pancreas ademas de liquido purulento en retro peritoneo, para lo cual se
drena del absceso y se procede a la colocacién de 3 drenajes, dos de ellos en epigastrio y otro
en la corredera parieto-cdlica izquierda manejando en conjunto al paciente con antibiéticos
de amplio espectro.
En el presente trabajo se pretende identificar los puntos criticos en la atencion del paciente
proponiendo una estrategia diagnostico terapeutica para el manejo de la pancreatitis severa 'y
sus complicaciones.
Palabras claves: ABSCESO, PANCREATITIS, NECROSIS, BACTERIOLOGIA,
DIAGNOSTICO.
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SUMMARY

Pancreatic abscess is a circumscribed collection of pus, with little or no necrotic content. It
is usually a complication of severe pancreatitis, four weeks after the onset of
symptomatology, product of necrosis with subsequent liquefaction of tissue and secondary
infection, constituting the abscess, and located in the vicinity of the affected organ. The
symptomatology is non-specific, so the finding of gas is the only specific radiological sign,
and percutaneous bacteriology is the only method to confirm the diagnosis in the preoperative
period.

Translated with www.DeepL.com/TranslatorWe present the case of a male patient of 27
years old, who was treated in the emergency service of the Ambato General Teaching
Hospital for abdominal pain, which was catalogued as surgical problem, an exploratory
laparotomy was performed, finding steate necrosis on the epiplon, and purulent collections
on the pancreas’s tail and body, as well as purulent fluid on retroperitoneum. The abscess
was drained and 3 drainages were put, 2 of the, on epigastrium and the last one on the left
parietal-colic slide, the patient was also treated with broad spectrum antibiotics.

The present work pretends to identify the critical points of the attention, proposing a
therapeutic and diagnostic strategy for the management of severe pancreatitis and
complications.

Key words: ABSCESS, PANCREATITIS, NECROSIS, BACTERIOLOGY, DIAGNOSIS.
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I.  INTRODUCCION
La incidencia de pancreatitis aguda a nivel mundial ha aumentado paulatinamente en el
transcurso del tiempo, y varia de 4,9 a 73,4 casos por cada 100.000 habitantes a nivel
mundial®.
En Latinoamérica se reportd en el 2006 una incidencia de pancreatitis aguda de 15,9 casos
por cada 100.000 habitantes®.
En el Ecuador en un estudio realizado en el Hospital de las Fuerzas Armadas en el afio 2006
a 2010 se pudo constatar que la incidencia es 16.58 por cada 1000 egresos hospitalarios®.
Con lo que respecta a Tungurahua tomado de los anuarios del INEC desde los afios 2005 a
2009 se reporta 5.416 pacientes con diagndstico de litiasis biliar y 492 con diagndstico de
pancreatitis aguda®.
La edad media de presentacion se sitla alrededor de 55 afios, oscilando entre los 30-70 afios,
aunque puede aparecer a cualquier edad, se ha demostrado que la incidencia aumenta a
medida que aumenta la edad, y la proporcion entre hombres y mujeres afectados es de
aproximadamente 1:0,6. Esta varia seglin los paises y depende de los factores etioldgicos®.
En Estados Unidos la pancreatitis aguda se asocia con mayor frecuencia con el consumo de
alcohol que con célculos; sin embargo en Inglaterra ocurre lo contrario. En Estados Unidos
se estima que hay unos 250.000 casos anuales, en Europa 70.000 y en Espafia 15.000.
A nivel mundial las causas mas comunes de pancreatitis aguda son litiasis biliar (40-70%), y
consumo de alcohol (25-35%), la hipertrigliceridemia de 1-4%, alteraciones anatémicas o
fisioldgicas del pancreas ocurren en 10-15%°.
Para algunos autores los factores que determinan las distintas formas evolutivas son: la
magnitud de la respuesta inflamatoria inicial, la etiologia del ataque, la extension y topografia
de la necrosis local, la presencia de infeccion secundaria y la reserva fisioldgica de cada
paciente>’12,
La pancreatitis aguda grave es aquella que se asocia a fallas organicas sistémicas o de
complicaciones locales como necrosis, pseudoquiste o absceso. Generalmente es
consecuencia de la existencia de necrosis pancreatica aunque, ocasionalmente, las
pancreatitis edematosas pueden presentar evidencias de gravedad. La respuesta inflamatoria
inicial a la injuria pancreatica puede ser tan intensa y descontrolada que la muerte puede

ocurrir en pocas horas o dias por falla multi organica®.
1



El 20% de los pacientes adoptan un curso evolutivo grave, con aparicion de sepsis, sindrome
de distrés respiratorio, insuficiencia renal y fallo multi orgénico, con una tasa de mortalidad
del 25%".

Las guias del Colegio Americano de Gastroenterologia no recomiendan el uso de antibidticos
profilacticos; sin embargo, las guias de la Asociacidbn Americana de Gastroenterologia lo
recomiendan cuando la necrosis es mayor de 30% del pancreas’. La colangiopancreatografia
retrograda endoscopica se utiliza sobre todo en pacientes con pancreatitis biliar y se indica
en los que tienen evidencia de colangitis superpuesta sobre la pancreatitis biliar. En un meta-
analisis de la colaboracion Cochrane que incluye 644 pacientes, la CPRE temprana no
demostré mejoria en cuanto a las tasas de mortalidad, complicaciones o disminucién de la
severidad del cuadro®.

Los pacientes con pancreatitis severa deben ser identificados lo més tempranamente posible
(antes de los 7 dias) y ser tratados en una Unidad de Cuidados Intensivos®. Se estima que la
pancreatitis severa representa de un 5% a un 10% del total de casos de pancreatitis®.

En el Ecuador se publicaron varios estudios sobre la pancreatitis aguda: En el afio 2010 se
realiz6 un estudio de validacion de Score de BISAP en pacientes con diagnostico confirmado
de pancreatitis aguda atendidos en el Departamento de Clinica del Hospital Vicente Corral
Moscoso de Cuenca durante el periodo agosto 2009 a julio 2010 cuyo objetivo fue determinar
la validez del score de BISAP en la gravedad y el prondstico de la Pancreatitis Aguda. Se
obtuvo que la sensibilidad y especificidad para el score de BISAP fue del 75% y del 97.56%
respectivamente, el valor predictivo positivo fue del 92.31% y el valor predictivo negativo,
del 90.91%*"7

Entre la segunda y quinta semana de evolucién de la pancreatitis aguda la inflamacion es
acompafiada por complicaciones debido a la liberacion de enzimas pancreéticas, lo que
provoca digestion del tejido y afecta la circulacion sanguinea, generando colecciones liquidas
alrededor del pancreas, que al infectarse crean pseudoquistes 0 abscesos que pueden llegar
hasta la necrosis alrededor de la glandula y requieren de cirugia para eliminarlas, asi como el
tratamiento médico de apoyo en las unidades de terapia intensiva. Estas complicaciones son
responsables de mas del 50% de mortalidad de la pancreatitis aguda®®.

El Absceso pancreético es una coleccidn intra abdominal circunscripta de pus, con ausencia

0 escasa cantidad de necrosis pancreatica. Se localiza en la proximidad del pancreas y se

2



presenta habitualmente a partir de la cuarta semana de comenzado el episodio. La
presentacion clinica es variable, pero la expresion mas comun es la infeccion’. Es probable
que el absceso pancreatico se presente como una consecuencia de necrosis limitada con
subsecuente licuefaccion e infeccion secundaria. El hallazgo de gas es el Unico signo
radiologico especifico, y la bacteriologia percutanea el Unico método para confirmar el
diagnostico en el preoperatorio, su estudio es importante debido a que es la complicacién
mas grave de la pancreatitis aguda con una tasa de mortalidad hasta del 40% y esta en relacion
con las complicaciones tardias, ya que la mayoria de los pacientes sobreviven en la primera

semana con medidas de soporte vital® 37,

II. OBJETIVOS:

2.1.- OBJETIVO GENERAL

Estudiar al absceso pancreatico como complicacidn de la pancreatitis aguda severa

2.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar los factores de riesgo para pancreatitis aguda severa en pacientes

jévenes.

e Describir los procedimientos diagndsticos y terapéuticos utilizados durante
manejo del paciente.

e Evaluar escalas de severidad en pacientes con pancreatitis aguda.

e Identificar los puntos criticos en la atencion del paciente con pancreatitis
severa.

e Proponer una estrategia diagnostico-terapeutica para el manejo de pacientes

con pancreatitis aguda, que desarrollan la forma grave de la enfermedad y sus

complicaciones.



RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION
DISPONIBLES

CAMPO:

Médico — Servicio de cirugia general

FUENTES DE RECOLECCION:

Entrevista personal al paciente, mismo que fue colaborador al momento del
interrogatorio.

Entrevista con la madre del paciente, misma que fue muy util en la recopilacién
completa de los datos y consentimiento para el seguimiento y presentacion del
presente caso.

Entrevista con el médico especialista y médicos residentes quienes realizaron el
seguimiento y tratamiento de la paciente.

Historia clinica del paciente del Hospital General Docente Ambato de donde se
obtuvieron la mayor parte de datos del presente caso clinico, desde su atencion en
Emergencia, condicién clinica de ingreso y evolucion subsecuente del paciente,
asi como tratamiento administrado, interconsultas realizadas, resultados de
examenes de laboratorio solicitados y seguimiento por consulta externa.
Revision de articulos médicos de evidencia cientifica, Guias de practica clinica
actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones Bibliogréaficas) de la
Universidad Técnica de Ambato a través de la cual se obtuvieron definiciones,
protocolos estandarizados, y medidas terapéuticas para la actualizacion teérica de

la patologia presentada.

DOCUMENTOS REVISADOS:

e Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, nota de ingreso, notas de evolucion,

reporte de examenes de laboratorio e imagen.

PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:

e Expertos en el tema (Médicos tratantes del area de Cirugia general del

Hospital General Docente Ambato).



e INSTRUMENTOS:
e Entrevista directa a la paciente (historia clinica), computador, Internet,

boligrafo, papel, recursos econémicos, cdmara fotogréfica.

IV. DESARROLLO

e DESCRIPCION CRONOLOGICA DETALLADA DEL CASO
Fecha de Ingreso: 23/08/2017
Datos de filiacion:

Paciente Masculino de 27 afios de edad, nacido y residente en Napo, fecha de nacimiento
01/03/1990, instruccion primaria completa, Ocupacion: agricultor, soltero, mestizo,

lateralidad diestro, grupo sanguineo desconoce, fuente de informacién directa.
Motivo de consulta:

P1: Dolor abdominal

P2: Diarrea

Enfermedad actual:

P1: Paciente refiere cuadro de dolor abdominal generalizado tipo colico, de
aproximadamente quince dias de evolucion, localizado en epigastrio, de moderada
intensidad, sin causa aparente, que no cede a la autoadministracion de medicamentos que no
especifica, no alivia al decubito y no se relaciona con la miccién o deposicién. Cuadro de
ocho dias previo a su ingreso, se acomparia de nauseas que llevan al vomito por multiples

ocasiones de contenido alimenticio.

P2: Paciente refiere que desde hace ocho dias presenta deposiciones liquidas en abundante

cantidad con pintas sanguinolentas, por multiples ocasiones al dia.

Por los motivos anteriormente descritos el paciente acude al Hospital del Tena donde

prescriben analgésico no especificado y es enviado a su domicilio.



Sin encontrar mejoria para su sintomatologia, el paciente decide acudir a facultativo empirico
(Shaman) quien realiza limpia, posteriormente el cuadro de dolor abdominal se intensifica

irradiandose en hemi cinturdn hacia la region lumbar izquierda.

Historia patoldgica personal

Antecedentes patologicos personales e No refiere
Antecedentes quirargicos e No refiere
Antecedentes patologicos familiares ¢ No refiere
Alergias e No refiere
Medicacion cronica e No refiere
Transfusiones e No refiere

Historia personal no patoldgica:

e Alimenticio: 3 veces /dia
e Miccional: 5 ocasiones

e Defecatorio: 2 ocasiones
e Alcohol: no refiere

e Tabaco: no refiere

e Drogas: no refiere

Historia socioecondmica

Paciente habita en casa propia en zona rural de Napo, casa de ladrillo de 1 piso con 2
habitaciones, cocina y un bafio, carece de varios servicios basicos tales como alcantarillado,

teléfono, internet, convive con sus padres, actualmente se desempefia como agricultor

Fuente de informacién



e Paciente

EXAMEN FiSICO:

Tabla 1. Signos vitales (24/08/2017)

Tension arterial FC FR T® Sat O2
105/54 mmHg 122 Ipm 28 rpm 36.4°C 95% Aiire
ambiente

Fuente: Historia clinica. Elaborado por: David Chamorro

Examen general:

e Paciente lucido, consiente, afebril, deshidratado, orientado en tiempo, espacio y

persona, constitucion ectomorfa.

Examen regional:

e Pulmones: A la auscultacion se denota taquipnea con un murmullo vesicular
conservado.

e Corazon: Arritmico, taquicardico, primer ruido con mayor intensidad en focos mitral
y tricuspideo sincrdnicos con el pulso carotideo, segundo ruido audible con mayor
intensidad en focos adrtico y pulmonar, no se ausculta R3 y R4, no se auscultan
soplos.

e Abdomen: no se evidencia circulacion colateral, no movimientos peristalticos
evidentes, no masas visibles, ruidos hidroaéreos aumentados, no se ausculta soplo en
aorta, timpanismo abdominal aumentado, doloroso a la palpacion superficial y
profunda a nivel de marco colonico.

e Extremidades:



o Superiores: Tono, movilidad y fuerza disminuidos, no se evidencian
deformidades, pulsos periféricos presentes y sincronicos.
o Inferiores: Tono, movilidad y fuerza disminuidos; no se evidencian
deformidades, pulsos periféricos presentes y sincronicos.
e Neurologico: Vigil, consciente, orientado en tiempo, lugar y persona, Glasgow
15/15. Funciones mentales superiores conservadas, marcha conservada, sensibilidad
superficial y profunda adecuada, fuerza 3/5 globalmente, sin signos meningeos ni de

focalidad neuroldgica.

IMPRESION DIAGNOSTICA DE INGRESO:
Abdomen agudo a descartar*

Gastroenteritis bacteriana

PLAN

1. Examenes de laboratorio: Biometria Hematica, Quimica sanguinea, Electrolitos
RP:

1. NPO

2. Control de signos vitales

3. Observacion

4. Solucién salina 500ml iv en bolo y luego pasar a 100 mi/h

5. Tramadol 100mg intravenoso pasar diluido y lento

Dentro de los examenes de laboratorio solicitados previamente, se evidencia leucocitosis de
14.810 K/ul con neutrofilia del 86%, hemoglobina de 12.40 g/dl con un hematocrito de
37.8%, hiperglucemia de 128.9 mg/dl, hiponatremia con un valor de sodio de 117 meq/I,
PCR de 294mg/L. Por lo que la conducta en este momento incluye la valoracion por cirugia,
hidratacién con cloruro de sodio 0.9% 500cc + 40 meg/L* iv en 12 horas, control ingesta

excreta y de diuresis

PLAN



1. Ingreso a Cirugia

2. coproparasitario + polimorfonucleares + sangre oculta
3. Amilasa, Lipasa

4. Perfil de hepatitis

5. Gasometria arterial

6. TAC simple de abdomen

RP:

1. NPO

2. Control de signos vitales

3. Control Ingesta excreta

4. Interconsulta a Cirugia general

NOTA DE CIRUGIA (23/08/2017)

Paciente que acude por cuadro evolutivo de 15 dias de dolor abdominal, de inicio subito, de
tipo colico, de moderada intensidad, y que desde hace 8 dias se acompafia de nauseas que
llevan al vémito por varias ocasiones, no cuantificadas. Ademdas presenta también
deposiciones diarreicas con pintas sanguinolentas, por lo que hace 6 dias acude a Hospital
del Tena, donde prescriben medicacion analgésica y es enviado a su domicilio.
Posteriormente el paciente acude donde shaman, quien realiza limpia, tras lo cual el paciente
percibe intensificacion del dolor abdominal acompafiandose de irradiacion hacia region
lumbar izquierda. Al examen fisico el paciente se muestra disfonico, abdomen suave,
depresible, con presencia de estigmas de manipulacion, doloroso a la palpacion superficial y
profunda en marco colonico, ruidos hidroaéreos aumentados.

Al momento paciente sin sintomatologia para revision quirdrgica, ya que no se evidencia
signo de abdomen en tabla u otro signo de irritacion peritoneal, sin embargo no se descarta
la posibilidad.

RP:



1. NPO

2. Observacion

3. Control Ingesta excreta

4. Pendiente resultados de imagen y de laboratorio
5. Interconsulta a medicina interna*

RESUMEN DE EVOLUCION DEL PACIENTE:
DIA 1: Paciente en su primer dia de evolucion refiere dolor abdominal generalizado de gran

intensidad.

Al examen fisico el paciente se muestra algico con un abdomen distendido, tenso, doloroso
a la palpacion con signos de Mc Burney (+), Blumberg (+), Rovsing (+), palpandose ademas

masa en hipocondrio izquierdo.

Dentro de los examenes de laboratorio solicitados previamente, se evidencia leucocitosis de
12.450 K/ul con neutrofilia del 88%, hemoglobina de 11.20 g/dl con un hematocrito de
34.2%, glicemia de 113.9 mg/dl, hiperbilirrubinemia de 1.89 mg/dl a expensas de la
bilirrubina directa con un valor de 1.71 mg/dl, creatinina de 0.82 mg/dl, los valores de
transaminasas se muestran elevados TGO 74 U/l, TGP 107 U/I, Fosfatasa Alcalina 188 U/I,
Amilasa 109 U/I, GGT 107 U/I, Lipasa 54.7 U/I, hiponatremia con un valor de sodio de 119
meq/l y un valor de procalcitonina de 0.77 ng/mL.

Impresion diagndstica: Peritonitis generalizada versus piliflebitis

Por lo que se decide realizar laparotomia exploratoria
(*) Identificacion de punto critico
e e e et

Diagnostico pre operatorio: abdomen agudo inflamatorio* + sepsis de origen abdominal

Diagnostico postoperatorio: abdomen agudo inflamatorio* + sepsis de origen abdominal +

absceso pancreatico + peritonitis localizada

Cirugia programada: Laparotomia exploratoria

10



Cirugia realizada: Laparotomia exploratoria + drenaje de absceso pancreatico + coleccion

retroperitoneal de liquido purulento + apendicetomia incidental
HALLAZGOS

1. Absceso de +/- 200cc de contenido liquido, localizado entre estomago y pancreas con

gleras fibrinopurulentas y jabones pancreaticos

2. Coleccion purulenta de +/- 1000cc en retro peritoneo de predominio en lado izquierdo con

presencia de gleras fibrinopurulentas y jabones pancreéaticos

3. Epiplén mayor rigido con evidencia de jabones pancreaticos
SANGRADO: APROXIMADO DE +/- 500CC

Se coloca tres tubos de drenaje.

Drenaje #1 y #2 localizados en epigastrio y el drenaje #3 en la corredera parieto colica

izquierda.

Al paciente en este momento la conducta terapéutica consiste en restriccion de la via oral,
control de signos vitales, cuantificacion ingesta/ excreta, sonda nasogastrica a caida libre y
reposicion de pérdidas con lactato de Ringer cada 4 horas, analgesia con ketorolaco 60mg
endovenoso cada 8 horas, ranitidina 50mg endovenoso cada 12 horas, antibioticoterapia con
imipenem + cilastatina 500mg endovenoso cada 6 horas, metronidazol 500 mg intravenoso
cada 8 horas, complejo B 5cc intravenoso, dosis Unica diaria, 1 gramo de acido ascorbico
intravenoso al dia, sulfato de magnesio 10mg intravenoso, dosis Unica diaria, gluconato de
calcio 1 gramo intravenoso, dosis Unica diaria, lavado por sonda #1 y #2 dos veces al dia
con solucién fisioldgica, control y cuantificacion de los drenajes. Se solicita también cultivo
y antibiograma del liquido purulento, a realizarse una gasometria arterial, biometria hematica

de control y valoracién por el servicio de cuidados intensivos.
DIA 2:

El paciente se encuentra en regulares condiciones generales refiriendo dolor de moderada
intensidad localizado en epigastrio. Los signos vitales del paciente muestran: TA:

130/66mmHg, FR: 25rpm, FC: 98 Ipm, T°: 37.6. Al examen fisico el paciente se muestra
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consiente, orientado, la herida quirdrgica en buen estado sin signos de infeccion. Se estadifica
segun el APACHE Il obteniendo una puntuacion de 14 puntos para un riesgo de mortalidad
del 18.6% “moderada”*.

El servicio de cuidados intensivos valora el caso y prescribe las siguientes indicaciones:

e Solucion salina 500cc intravenoso STAT, mantener hidratacion con lactato de Ringer
1000cc intravenoso + amoxicilina 5cc intravenoso pasar a 180ml/hora segun la
hemodindmica del paciente.

e Descontinuar el uso de ketorolaco y re dosificacion del tramadol a 50mg intravenoso
pasar diluido y lento cada 8 horas

e Afiadir al esquema antibiotico ciprofloxacino 400mg intravenosos cada 12 horas

e N acetil cisteina 300mg intravenoso cada 6 horas

o Fisioterapia respiratoria intensa + insentivometria

e Movilizacion temprana

e Monitoreo de la funcién renal + electrolitos

e Alimentacion enteral temprana.

e Ordenes de cirugia

Al manejo terapéutico instaurado por unidad de cuidados intensivos, se le agregan las érdenes
médicas de cirugia que se mantienen respecto al dia anterior, tomando en consideracion los

cambios realizados por el servicio interconsultado.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa exclusiva de 4660cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 3000cc,
cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 450cc, drenaje #2 45cc, drenaje #3 110cc y

eliminacién por sonda nasogastrica de 380cc, dando un balance hidrico positivo de 675cc.

Cabe recalcar que el calculo del balance fue realizado sin tomar en cuenta a las pérdidas
insensibles dado a que no se cuenta con un valor real del peso del paciente en la historia

clinica del mismo.
DIA 3:

El paciente refiere hinchazon de miembros inferiores. Las constantes vitales muestran:
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TA: 130/76mmHg, FR: 22rpm, FC: 120 Ipm, T°: 37.6. El examen fisico revela la presencia
de edema de miembros inferiores ++/++++. La conducta terapéutica en este dia no varia a
las prescripciones anteriormente descritas, pero se suple la hidratacion de lactato por dextrosa
en agua al 5% 1000ml + 20 ml de cloruro de Sodio intravenoso a velocidad de 100ml/hora,
furosemida 20mg intravenoso STAT Yy cada 8 horas, enoxaparina 40mg subcutaneos una vez
al dia, se solicita ademas radiografia estandar de térax y exdmenes de laboratorio, los cuales
muestran: leucocitosis de 12500 K/ul, neutrofilia de 84.6%, monocitos de 5.7%, Hb de 9
mg/dl, Hto de 27.1 %, Plaquetas de 392 x 10%L, Hiperglucemia de 110.8 mg/dl, creatinina
de 0.80 mg/dl, sodio de 129 meqg/L, potasio de 4.29 meg/L, cloro de 96 meg/L. La placa de
torax muestra ligero aumento de la trama vascular sin evidencia clara de lesiones

pleuropulmonares.

Durante horas de la noche presenta misma sintomatologia de la mafiana y se evidencia salida
de parésitos por la boca del paciente que morfol6gicamente son identificados como ascaris,

para lo cual al paciente se le administra albendazol 400mg via oral dosis Unica diaria.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa exclusiva de 4370cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 1600 cc,
cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 90cc, drenaje #2 200cc, drenaje #3 180 cc y
eliminacion por sonda nasogastrica nula, dando un balance hidrico positivo de 2300cc.

DIA 5:

El paciente persiste con dolor abdominal pero de menor intensidad respecto a los anteriores
dias de hospitalizacién. Las constantes vitales muestran: TA: 150/98mmHg, FR: 20rpm, FC:
114 Ipm, T°: 36.0. Al examen fisico el abdomen se muestra doloroso a la manipulacion, el
edema de miembros inferiores ha cedido. Se realiza glicemia capilar y evidencia
hiperglicemia de 194 mg/dl y se procede a la correccion con 2 Ul de insulina répida. Se
solicita nuevo perfil de examenes de laboratorio, un emo y nueva radiografia estandar de
torax de control. Dentro de las prescripciones a la hidratacion con 1000 cc de dextrosa en
agua al 5% con 20 cc de cloruro de sodio se le agrega 10 cc de cloruro de potasio a una
velocidad de 80 ml/h, se descontinda la furosemida y se implementa el uso de correccion
de glicemia segun esquema con el uso de escapes rapidos de insulina, manteniendo el resto

de indicaciones previamente descrita en los anteriores dias.
13



Esquema de correccion de glicemia:
150 — 200 mg/dI (2U1)

201 — 250 mg/dl (4U1)

251 — 300 mg/dl (6UI)

> 300 mg/dl (8UI)

Los exdmenes realizados horas mas tarde muestran: leucocitosis de 17540, neutrofilia de
80.4%, monocitos de 6.1%, Hb de 9.5 mg/dl, Hto de 20.2, Plaquetas de 368 x 10°L,
Hiperglucemia de 139 mg/dl, creatinina de 0.89 mg/dl, sodio de 130 meg/L, potasio de 3.71
meq/L, cloro de 97 meg/L, procalcitonina de 3.77 ng/mL, bilirrubina total de 0.67 mg/dl,
Bilirrubina directa de 0.44 mg/dl, TGO 47 U/I, TGP 35 U/I, GGT 560 U/I, Lipasa 107.8 U/I.
La placa de térax muestra imagen radio opaca por infiltrado intersticial en campo pulmonar

izquierdo.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa exclusiva de 2600cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 1600 cc,
cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 80cc, drenaje #2 75cc, drenaje #3 30 cc y

eliminacion por sonda nasogastrica nula, dando un balance hidrico positivo de 815cc.

DIA 6:

El paciente refiere dolor a nivel de region lumbar y de sitio quirdrgico. Las constantes vitales
muestran: TA: 128/81mmHg, FR: 20rpm, FC: 92 lpm, T°: 36.6, Sat O2: 85%. Al examen
fisico la herida no muestra signos de infeccion permanece en buen estado, la region lumbar
esdolorosa a la digito presion a nivel de cuerpos vertebrales, el edema de miembros inferiores
se mantiene +/++++, se procede a retirar la sonda nasogastrica y vesical, se suspende la
ranitidina y es sustituida por omeprazol 40mg intravenosos dosis Unica diaria la hidratacion
con 1000 cc de dextrosa en agua al 5% con 20 cc de cloruro de sodio se le agrega 10 cc de
cloruro de potasio se disminuye a una velocidad de 60 ml/h, y se comienza a probar la

tolerancia oral del paciente con liquidos claros.
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El emo solicitado resulta no infeccioso, el valor de glicemia del dia de 102.7 mg/dl, el sodio

128 meq/l, potasio 3.93 meg/l, cloro 96 meg/I.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa exclusiva de 2480 cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 1650 cc,
cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 20cc, drenaje #2, y drenaje #3 con produccion nula,

dando un balance hidrico positivo de 810cc.
DIA7:

El paciente al momento refiere falta de aire, obstruccion nasal y dolor lumbar. Las constantes
vitales muestran: TA: 128/80mmHg, FR: 21rpm, FC: 90 Ipm, T°: 36.2. Al examen fisico la
herida muestra salida de liquido sero hematico en poca cantidad. Se inicia dieta blanda +
liquidos, se suspende el omeprazol, manteniendo el resto de indicaciones. Los resultados de
electrolitos para el dia fueron sodio 130. Potasio 3.68, cloro 99.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa exclusiva de 1455 cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 1300 cc,
cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 245cc, drenaje #2 70 cc y el drenaje #3 100 cc,

dando un balance hidrico negativo de 260cc.
DIA 8: 31/08

El paciente no refiere molestias. Las constantes vitales muestran: TA: 120/80mmHg, FR:
24rpm, FC: 80 Ipm, T°: 36.4. Al examen fisico se evidencia herida quirdrgica con signos de
calor rubor y edema, siendo catalogada como herida infectada por lo que se ordena curacién
en ese momento de la misma y dos veces por dia. Se ordena la suspension del imipenem mas
cilastatina luego de la ultima dosis del dia y se suspende la hidratacion, dejando al paciente

con dish
DIA 13: 05/09

El paciente refiere dolor a nivel de hipocondrio izquierdo, ademéas de alza térmica no
cuantificada. Las constantes vitales muestran: TA: 114/75mmHg, FR: 24rpm, FC: 94 lpm,
T°: 36.2°. Al examen fisico se evidencia persistencia de liquido purulento a nivel de sitio

quirdrgico. Se solicitan exdmenes de laboratorio de control que demuestran leucocitos de
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5610 K/ul con neutrofilos del 70.8%, monocitos de 11.8, hemoglobina de 8.70 g/dl con un
hematocrito de 27.6%, Plaquetas de 507 x 10°%/L, hiperglucemia de 117.8 mg/dl, bilirrubina
total de 0.44, los valores de transaminasas se muestran elevados TGO 110 U/I, TGP 134 U/I,
Amilasa 75 U/l, GGT 107 U/I, Lipasa 54.3 U/I, hiponatremia con un valor de sodio de 127
meq/l, potasio de 3.61 meqg/l y cloro 93 meqg/l. Se recibe el resultado del cultivo y
antibiograma del liquido purulento del absceso pancreético, el cual identifica al germen

enterobacter spp, sensible a penicilinas, cefalosporinas, fluoroquinolonas y carbapenémicos.
DIA 18: 10/09

El paciente refiere presentar dolor a cervical. Las constantes vitales muestran: TA: 100/60
mmHg, FR: 20rpm, FC: 90 Ipm, T°: 36.6°. Al examen fisico los drenajes se muestran
permeables, la herida quirtrgica ya no muestra signos de infeccion. En horas de la tarde el
paciente se muestra algico e irritable. Las constantes vitales muestran: TA: 110/70 mmHg,
FR: 22 rpm, FC: 110 Ipm, T°: 38.6°.por lo que el paciente es prescrito vancomicina 1 gramo
intravenoso cada 6 horas (0 / 14 dias), y se solicita nuevo perfil de laboratorio de control y
TAC de abdomen.

El informe de la tomografia reporta un absceso peri-pancreatico que se extiende por el
espacio peri-renal, flanco y corredera parieto colica izquierda, ademas de un derrame pleural

izquierdo.

Al cabo de 24 de horas el control de la ingesta / excreta del paciente muestra una ingesta
intravenosa de 300 cc, por via oral 1050cc, una excrecion renal de orina en 24 horas de 800
cc, cuantificacion de pérdidas por drenaje #1 30cc, drenaje #2 y el drenaje #3 con produccién

nula, dando un balance hidrico positivo de 520 CC.
DIA 19:

El paciente persiste con sensacion de alza térmica, que al ser cuantificada se encuentra en
38.5°C. Se solicitan examenes de laboratorio de control que demuestran leucocitos de 6480
K/ul con neutréfilos del 73.9%, monocitos de 8.9%, hemoglobina de 9.30 g/dl con un
hematocrito de 29.6%, Plaquetas de 269 x 10°%/L, hiperglucemia de 150.1 mg/dl, bilirrubina

total de 0.38, los valores de transaminasas se muestran elevados TGO 126 U/I, TGP 198 U/I,
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Amilasa 70 U/l, GGT 104 U/I, Lipasa 61.6 U/l, hiponatremia con un valor de sodio de 129
meq/l, potasio de 3.96 meg/l y cloro 95 meq/I.

Agregandose asi a las prescripciones médicas el uso de meropenem 2g intravenosos cada 8

horas y levofloxacino 500mg intravenosos cada 12 horas.
DIA 29:

El paciente permanece tranquilo sin presentar molestias. Las constante vitales se encuentran
dentro de valores normales, y la produccién de los drenajes es de 65cc por el drenaje #1,
manteniéndose los otros dos sin produccion. Se ordena nueva tomografia de control, la cual
reporta: absceso peri-pancreatico con un volumen aproximado de 280 cc que se extiende por
el espacio peri renal anteroposterior, flanco y corredera parieto colica izquierda y derrame

pleural izquierdo.
Dia 43: 05/10

Hace 7 dias fue descontinuado el meropenem tras 14 dias de ser administrado y hace 48 horas
fueron descontinuados la vancomicina y el levofloxacino tras 20 dias de administracion. El
paciente ha permanecido en condiciones clinicas estables, sin embargo los resultados de
examenes realizados el dia anterior reportan un PCR de 33.4mg/l por lo que se reanuda el
uso de la vancomicina 1 gramo intravenoso cada 6 horas y levofloxacino 1 gramo intravenoso

cada 12 horas. Se solicitan nuevos examenes de laboratorio en 48 horas
Dia 45:

El paciente se muestra asintomaético, en condiciones clinicas estables, los resultados de
examenes solicitados previamente demuestran leucocitos de 6270 K/ul con neutréfilos del
69.7%, monocitos de 7.3 %, hemoglobina de 9.20 g/dl con un hematocrito de 30.1%,
Plaquetas de 258 x 10%/L.

Dia 46:

El paciente permanece asintomatico, en condiciones clinicas y de laboratorio estables es dado
de alta con levofloxacino 750mg via oral cada doce horas por 20 dias, amoxicilina mas acido

clavulanico 625 mg via oral cada ocho horas por 20 dias.
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Egresa en condiciones clinicas estables, acompafiado de familiar siendo informados antes de

los signos de alarma.

> DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO:
Si bien el absceso pancreatico no es una patologia frecuente, resulta como complicacion de
la pancreatitis aguda, en el presente caso, el desencadenante de esta patologia fue la necrosis
del tejido pancreatico sobre infectada la que condiciond el cuadro. Si bien es cierto no se
obtuvieron datos fidedignos durante la atencion del paciente para poder determinar el origen
etiologico que desencadend la pancreatitis, podriamos formular la hipdtesis de que el
probable origen de la obstruccion de la via biliar, fue por el ascaris, evidenciado durante la
evolucion postquirurgica. Basandose en esta teoria, se debe tomar en cuenta que la infeccion

por Ascaris lumbricoides afecta al 25% de la poblacion mundial®.

En el presente caso, el paciente presenta condiciones de insalubridad que pudieron contribuir
a la infestacion por el parasito, ademas de tomar en cuenta la zona endémica en la que habita,
sin embargo, la migracion de los parésitos intestinales al arbol biliar puede producir cuadros
de obstruccidn biliar, colangitis o pancreatitis?3.

El absceso se desarrolla como consecuencia de la infeccidn del tejido pancreatico necrosado
en la mayoria de los casos. Aparece en 3 - 4% de las pancreatitis agudas y es la complicacion
mas grave con una mortalidad del 40%:.

La pancreatitis es el preludio del absceso pancreatico. Por lo general estos pacientes han
respondido al tratamiento médico de su pancreatitis antes de que aparezcan los signos de
sepsis a medida que se manifiesta el absceso®.

Durante la pancreatitis el epiplon menor se llena de las secreciones pancreéticas, de
fragmentos de tejido, necrotico y de trasudado, todo lo cual constituye un medio de cultivo
para la infeccion subsiguiente. A continuacion el proceso séptico puede extenderse a los

espacios subfrénicos, especialmente en el lado izquierdo®.

La mayoria de abscesos provienen de la licuefaccion progresiva de la necrosis pancreética y
tejido peri-pancreético, pero algunos provienen de infecciones de fluidos peri-pancreaticos o

colecciones de algun lugar de la cavidad peritoneal®.
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» ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS
DE SALUD

= OPORTUNIDAD DE LA CONSULTA.

Segun lo manifestado por el paciente no fue remitido directamente a esta casa de salud

por parte de la unidad a la que acudio en su ciudad de residencia, lo cual es un llamado

de atencién en el manejo del dolor abdominal en la atencion primaria de salud, dado a

que una atencion mas oportuna hubiera evitado muchas complicaciones, como en el

presente caso

= ACCESO.

El paciente fue atendido por el servicio de emergencia del hospital de forma rapida al

tratarse un cuadro de dolor abdominal en estudio.

= CARACTERISTICAS DE LA ATENCION.

La valoracion por parte del personal médico tardo aproximadamente 45 minutos, pero sin

embargo la toma de decision terapéutica fue prolongada hasta 24 horas, posteriormente

determinandose la necesidad de que el paciente fuera intervenido quirdrgicamente de

forma urgente

= OPORTUNIDADES EN LA REMISION.

En el presente caso no hubo necesidad de remitir al paciente a otra unidad de salud de

mayor complejidad pues todos los examenes tanto de laboratorio como de imagen que a

criterio de profesionales encargados del manejo de la paciente necesitaba, se encontraban

disponibles en esta misma casa de salud

» TRAMITES ADMINISTRATIVOS.

A lo largo de la descripcion del caso clinico se puede evidenciar que hubo demora en el
tramite de varios exadmenes complementarios importantes para el diagnéstico del
paciente, tanto es asi que el cultivo solicitado de la secrecion purulenta obtenida durante
el transquirdrgico no se obtuvo sino hasta dos semanas después de la cirugia, y otros
tantos, como los examenes de imagen, solicitados al ingreso del paciente, no fueron

realizados.
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> IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS:
Hubo una notable falta de investigacion de la patologia en la unidad de salud, donde fue

atendido en primer lugar el paciente.

Se diagnosticd errdneamente, en el servicio de Emergencia, ya que abdomen agudo no consta
como diagnéstico en el CIE-10. Este se considera un sindrome el cual debe ser catalogado
como quirdrgico 0 no quirdrgico y que de ser usado en la impresion diagndstica, debe

especificarse la patologia a descartar.

La prescripcion médica en el servicio de Emergencia, fue inadecuada, donde al prescribir

Cloruro de sodio se afiade 40 meq sin especificarse el componente a agregar.

En la nota de la valoracion por cirugia en el servicio de emergencia, se describe en la
impresion diagnostica a la piliblefibits, sin tener en consideracion que en esta patologia, la
poca especificidad de sus sintomas y signos hace dificil establecer la sospecha clinica’. La
clave para su diagnostico es la demostracion de trombosis venosa portal en un paciente con
bacteriemia y fiebre alta, sin un foco aparente, lo cual evidentemente el paciente no presentd
y aln mas el pensar en esta patologia sin tener un examen de imagen que haga sospechar de

este cuadro, convierte esta impresion, en un fallo diagndstico.

Fue evidente que la toma de decision quirdrgica, no fue basada en criterios claros de una

patologia, pese a que hubo el tiempo suficiente para ser estudiado el caso.

Al establecer el diagnostico pre operatorio, nuevamente se indica como un diagnostico al
abdomen agudo, siendo mencionado anteriormente que este es un sindrome, mas no un

diagndstico.

Sin contar con los datos necesarios para la realizacion de APACHE Il, a las 48 horas se
describe en la historia clinica una puntuacion de esta escala, pos lo que este dato no resulta

ser confiable.

Hubo una administracion inadecuada de liquidos, por parte del personal de salud al paciente,

lo que conllevo, a que este desarrolle edema agudo de pulmén.

Un intervalo de tiempo excesivo entre la solicitud y la fecha de realizacién de los examenes

solicitados, entorpece el proceso de diagndstico y seguimiento de la patologia.
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Pese a la prescripcion médica de exdmenes complementarios, varios no fueron realizados, o

su resultado fue simplemente olvidado.

Tras evidencia tomogréafica de un nuevo absceso, el 10 de septiembre, y nuevamente ser
descrito el 21 del mismo mes, en un nuevo estudio, no se toma ninguna decision que resuelva

el cuadro.

En el estudio, se puede notar, que la prolongacion de la estancia hospitalaria excesiva, se

debid a un inadecuado seguimiento a la clinica del paciente.

ABSCESO PANCREATICO SECUNDARIO A PANCREATITIS AGUDA.

La pancreatitis aguda grave es una enfermedad con una baja incidencia, se estima que
representa un 20% del total de los casos, que se asocia con mortalidad elevada de
aproximadamente 50%, y que implica elevacion de los costos hospitalarios®. El desarrollo de
multiples sistemas de prediccion de su gravedad ha permitido identificar tempranamente sus
complicaciones y esto ha reducido la mortalidad asociada, siendo el score de BISAP y el JPN
(Japonés) catalogados como los mejores predictores de fallo organico® .

La causa mas comun de pancreatitis aguda es por alcoholismo en hombres y por litiasis
vesicular en mujeres, tratindose de un paciente joven se deben sospechar causas
hereditarias, infecciones (bacterianas, virales y parasitarias) o traumatismo. So6lo 10 a 20%
de los casos es idiopética®.

En Ecuador 49% de las pancreatitis agudas son de etiologia biliar y 37% son alcoholicas. La
pancreatitis por medicamentos es rara (1.4-2%); los medicamentos clase I tienen mas de 20
reportes de casos publicados, los medicamentos de clase I tienen menos de 20 reportes
publicados!.

El riesgo de pancreatitis aguda alcohodlica se eleva con la cantidad ingerida de alcohol
(especialmente cerveza), no con la frecuencia de su consumo. Se estima que tan so6lo el 15%
de las personas con alcoholismo crénico padeceran pancreatitis aguda®.

La migracion de los parasitos intestinales al arbol biliar, es una de las complicaciones mas
severas, puede producir cuadros de obstruccion, colangitis o pancreatitis. Las pruebas de
imagen abdominal son ttiles en el diagnostico de sospecha, siendo infrecuente recurrir a la

cirugia®. El tratamiento con Mebendazol, junto a la extraccion endoscopica, es curativo en el
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90% de los casos, reservandose la cirugia si existe sepsis incontrolada, colangitis supurada o
fallo en el tratamiento médico?.
El diagnodstico de pancreatitis clasicamente se lo realiza tomando en consideracion el

cumplimiento de dos de los siguientes tres criterios®.

1) Cuadro clinico tipico que consiste en el dolor epigastrico de comienzo brusco, que

a menudo se irradia hacia el dorso

2) Actividad sérica de las enzimas pancreaticas mayor a tres veces el limite superior

normal

3) Los resultados de las pruebas de imagen, ya sea ecografia abdominal, escaner dinamico,

0 RMN con hallazgos tipicos de pancreatitis aguda.

Los pasos a seguir para el diagnodstico de pancreatitis aguda se describen en el [ Algoritmo 1

descrito en Anexos].

La valoracion de la gravedad y del pronodstico es de vital importancia en pacientes que cursan

con un cuadro de pancreatitis, y para lo cual se considera lo siguiente:

e Pancreatitis aguda leve: ausencia de falla organica y de complicaciones locales y
sistémicas!'™ 14,

e Pancreatitis aguda moderada: Reagudizacion de enfermedades concomitantes, o
persistencia de falla organica transitoria menor a 48 horas, con presencia de
complicaciones locales'> 1,

e Pancreatitis aguda grave: Se caracteriza por la presencia de falla organica persistente
mayor a 48 horas y por lo general a la presencia de mas de una complicacién local'*
14

Las complicaciones se sospechan al presentarse dolor abdominal persistente o recurrente con

aumento de enzimas pancreaticas, aumento de la falla organica y/o signos de sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Se describen mediante tomografia computarizada
contrastada en base a la localizacién (pancredtica, peri pancredtica u otras), el contenido

(liquido, s6lido o gas) y grosor de la pared (delgada o gruesa). En la actualidad la tomografia

Computarizada por Emision de Positrones es una herramienta diagnostica no invasiva para

detectar colecciones

La definicion actual de las complicaciones locales comprende:
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Coleccion aguda de liquido peri pancredtico: Es la presencia de liquido peri
pancreatico asociado a una pancreatitis intersticial edematosa sin necrosis
pancreatica. El término se aplica solo a colecciones encontradas en las primeras 4
semanas de evolucion de la pancreatitis aguda. En la tomografia axial computarizada
su densidad suele ser homogénea y no tienen una pared evidente que las encapsule.

Su localizacién es pripancreatica'® 1°.

Pseudoquiste pancreatico: Es una coleccion encapsulada de liquido que surge tras una
pancreatitis intersticial edematosa, con una pared inflamatoria definida, generalmente
fuera del pancreas y con poca o ninguna necrosis. Generalmente ocurre mas de 4
semanas después del inicio de la pancreatitis aguda. En la tomografia axial
computarizada se observa bien definida y encapsulada, de componente

exclusivamente liquido, redonda u ovalada'® 1°.

Coleccion necrdtica aguda: Es una coleccion de contenido variable entre liquido y
necrosis en el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante, que puede
comprometer el pancreas y/o tejido peri pancreatico. En la tomografia axial
computarizada la coleccion es heterogénea, con densidades entre liquidas y no

liquidas y con una pared no bien definida' °,

Necrosis pancreatica organizada: En una coleccion encapsulada y madura de necrosis
pancreatica y/o peri pancredtica que ha desarrollado una pared inflamatoria bien
definida. Generalmente ocurre después de 4 semanas de inicio de la pancreatitis
aguda. En la tomografia axial computarizada se observa una coleccion encapsulada,
con pared bien definida y de contenido heterogéneo con densidades liquidas y no

liquidas (detritus) '>15.

El absceso pancreatico es una complicacion local poco frecuente, pero altamente letal de un
cuadro severo de pancreatitis, que en el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante, se
manifiesta tardiamente tras 4 semanas de iniciado el cuadro. Resulta ser un cuadro supurativo
que se caracteriza por la presencia de fiebre alta, dolor localizado a manera de masa palpable
en 1/3 de los pacientes, localizado en epigastrio que se acompaifia de leucocitosis, puede
encontrarse también asociado a derrame pleural o a una esplenomegalia secundaria a

trombosis esplénica®.
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Mas del 80% de las muertes por pancreatitis aguda son atribuidas a complicaciones septicas
por pancreatitis aguda necrotizante con infeccion bacteriana. Se sospecha por la evolucion
clinica del paciente o la presencia de gas, evidenciado por técnicas de imagen.

La identificacion de severidad de la pancreatitis aguda al ingreso es trascendental para:
e Determinar si el paciente ingresa a cuidados intermedios o intensivos
e Decidir el inicio de terapia efectiva y oportuna
e Evaluar el riesgo de morbimortalidad.

Se establece al ingreso y a las 48 horas combinando los siguientes parametros:

Parametros clinicos: Edad > 60 afios, enfermedad preexistente, obesidad (IMC>30) e ingesta

prolongada de alcohol, aumentan el riesgo de complicaciones o muerte'?.

Estudios de Laboratorio: La hemoconcentracion y azoemia, o alteracion de los marcadores
de inflamacion (PCR>150 mg/L y de IL-6, IL-8, IL-10) miden la disminucion del volumen
intravascular por pérdidas en el tercer espacio. Si el BUN, creatinina y hematocrito elevados
no se restablecen a rango normal después de una resucitacion agresiva con fluidos son
predictores de pancreatitis aguda grave. Se debe tomar en cuenta que los valores de amilasa
y lipasa no son predictores de severidad. Los biomarcadores séricos como el péptido de
activacion de tripsina urinaria y amiloide sérico A han sido estudiados como predictores de

severidad temprana'®.

El sistema de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS), se define con més de 2 de los
siguientes valores: temperatura <36°C o >38°C, frecuencia cardiaca >90/min, frecuencia
respiratoria >20/min y globulos blancos <4000 o >12000/mm3. Predice severidad de
pancreatitis aguda al ingreso y a las 48 horas. Para mortalidad tiene sensibilidad de 77-89%
y especificidad de 79-86%. SRIS persistente asociada a falla organica multiple tiene

mortalidad de 25% comparado con SRIS transitoria que es de 8%’

A continuacion se describen los sistemas de puntuacion utilizados para la valoracion de

gravedad de la pancreatitis aguda:

e Criterios de Ranson: Con sensibilidad de 80% en las primeras 48 horas. Valora 11
factores (5 al ingreso y 6 a las 48 horas), un valor > 3 puntos se considera PA grave'’.
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APACHE II y APACHE-O: APACHE 1I tiene sensibilidad de 95% al utilizarse
diariamente en pacientes en cuidados intensivos y valora 12 criterios. Un puntaje > 8
es considerado como riesgo de muerte y es mayor a medida que aumenta el score. El

APACHE-O se utiliza cuando se agrega el factor obesidad al puntaje!’.

Criterios de Glasgow modificada (Imrie): Tiene sensibilidad de 80% al utilizarse en

las primeras 48 horas. Un valor > 3 predice pancreatitis aguda grave!’.

BALI score: Evalua 4 variables: BUN > 25 mg/dL, edad > 65 afnos, DHL > 300 U/L,
IL-6 > 300 pg/mL, al ingreso y a las 48 horas. Tres variables positivas se asocian con

mortalidad > 25% y cuatro variables positivas con > 50%!7.

PANC 3 Score: Muy util por su eficacia, facilidad y rapidez de resultados al evaluar
3 variables: Hematocrito >44 g/dL, IMC >30 kg/m2 y derrame pleural evidenciado

por rayos X (esta ultima es la variable mas util para predecir pancreatitis aguda grave)
17

El score Japonés consta de 9 parametros clinicos y de laboratorio, ademas de dos

factores evaluados por tomografia, en donde la obtencidon de un puntaje > 3 predice

pancreatitis aguda grave, tiene una alta sensibilidad a las 48 horas de admision'’.

Tres sistemas de puntuacion predicen la severidad en las primeras 24 horas.

BISAP: Evalta 5 criterios: BUN>25 mg/dL, edad>60 afios, deterioro mental, SRIS y
efusion pleural. Un valor >2 eleva 10 veces el riesgo de mortalidad!” 1%,

HAPS: Identifica pacientes que no requieren cuidados intensivos y que

probablemente no desarrollaran pancreatitis aguda grave en 24 horas'”- 18,

POP: Tiene mayor sensibilidad que el APACHE II y Glasgow. Evaltia 6 variables:
edad, presion arterial media, pH arterial, urea, calcio, PaO2/FIO2. La puntuacion va

de 0-40, una mayor puntuacioén equivale a mayor mortalidad'” 18,

Durante la fase aguda del cuadro se pretende sobre todo una hidratacién intravenosa

intensiva, apoyo en el manejo del dolor y un soporte nutricional adecuado, evitando la via

enteral'®. En cuanto al manejo nutricional en pacientes con pancreatitis aguda, resulta

también util la utilizacion de los criterios de gravedad de Ranson, para la aplicacion del

25



protocolo de manejo propuesto por el servicio de nutricion del hospital regional de Luque.

[Algoritmo 2, descrito en anexos].

Durante aproximadamente 20 afios, se han realizado numerosos estudios que han tratado la
controversia sobre la administracién temprana de antibioticos en la pancreatitis aguda severa,
para asi reducir la incidencia de la infeccion local y consecuentemente mejorar el pronostico
de esta enfermedad, es asi que se describe como mejor indicador para dar inicio al tratamiento
antibiotico a la evidencia o fuerte sospecha de infeccion bacteriana local o sistémica,
tomando en cuenta que la infeccién pancreatica debe ser sospechada en pacientes con
necrosis pancreatica o extra pancreatica y en casos de deterioro clinico o falta de mejoria en
7 a 10 dias del cuadro. La eleccion del antibidtico en pancreatitis necrotizante se debe realizar
tomando en cuenta las siguientes consideraciones'® !°:

e Espectro bacteriano

e Concentraciones antibidticas en el sitio de infeccion

e Resultados de estudios clinicos
Basandose en estos criterios, los carbapenémicos, quinolonas y cefalosporinas de amplio
espectro son medicamentos de primera eleccion ante la infeccion pancreatica, teniendo que
combinarse los dos tltimos con metronidazol por su falta de accién sobre anaerobios'’.
Basandose en las propiedades farmacocinéticas de las acil urei dopenicilinas en combinacion
con los inhibidores de beta lactamasas pueden ser igualmente efectivas, sin embargo no hay
suficientes estudios clinicos que involucren el uso de estos medicamentos'’.
Ante la presencia del absceso pancreatico se debe tomar en consideracion, si el paciente
presenta sepsis progresiva o se encuentra en condiciones inestables, en esta situacion el
drenaje endoscopico del absceso mds antibioticoterapia es lo indicado, para reducir la sepsis
y permitir el retraso de 4 semanas para realizar nuevamente el drenaje y un desbridamiento
minimamente invasivo (necrosectomia) mediante abordaje percutaneo, endoscopico,
laparoscopico o retroperitoneal asistido por video. Este enfoque es superior a la
necrosectomia abierta tradicional con respecto al riesgo de complicaciones mayores o

muerte!”> 18, [Algoritmo 3, descrito en Anexos]

Siendo el tratamiento inicial para el absceso pancreatico el drenaje percutaneo o quirtrgico,

hay que tomar en cuenta que la administracion antibidtica de forma inicial es empirica, para
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de esta forma acabar con potenciales patdogenos aerobios y anaerobios, considerando, que los
abscesos por lo general son poli microbianos, por lo cual, al liquido drenado se le realiza
coloracion de Gram y cultivo, para identificacion del germen y mantenimiento del esquema
antibidtico utilizado en el paciente, o administracion del régimen correcto de antibioticos,

que este requiera en base a la susceptibilidad propia del agente etiologico’.

Desde hace algunos afios el drenaje transluminal guiado por ultrasonido endoscdpico se ha
convertido en el estandar de cuidado y al mismo tiempo un procedimiento seguro no
quiruargico, el cual permite una puncion segura evitando lacerar los vasos sanguineos., con la
utilizacion de stents de plastico individuales o multiples, en combinacion de un catéter naso
quistico, sin embargo de forma mads reciente el uso de stents metdlicos auto expandibles
cubiertos ha proporcionado una ruta de enfoque mas seguro para el drenaje endoscopico,
teniendo una tasa de éxito del 94.6% y una tasa de efectos adversos del 21.1% segun lo
describe en su revision el departamento de gastroenterologia y hepatologia de la escuela de

medicina de la universidad de Hokkaido!'.
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V.CONCLUSIONES:

1. En el transcurso del estudio se trat6 al absceso pancreatico como una complicacion de la
pancreatitis severa, evidenciandose durante el andlisis del caso, que el diagndstico de
pancreatitis aguda no pudo ser corroborado ya que no se cumplieron criterios diagnosticos.

2. Laidentificacion de los factores de riesgo para el desarrollo de pancreatitis aguda severa en
un paciente joven se reducen a la obesidad con un indice de masa corporal mayor a 30,
alcoholismo, comorbilidades tempranas como el cancer, insuficiencia cardiaca, falla renal y
la cirrosis hepatica.

3. Durante la atencion médica del paciente se utilizaron examenes de laboratorio para obtener
una impresion diagnostica, se realizo una laparotomia exploratoria para diagnostico
definitivo de la patologia, drenaje del absceso durante el procedimiento quirdrgico y

colocacion de drenes en puntos estratégicos de formacion de colecciones purulentas,
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utilizacion de sistema de puntuacion de Apache Il para valoracion de severidad, técnicas de
imagen para valoracion de evolucién clinica, y terapia antibiotica para control del proceso
infeccioso.

La utilizacion de multiples sistemas de puntuacion, para valoracion de severidad de
pancreatitis aguda, fueron descritas, tales como: criterios de Ranson, APACHE Il y
APACHE-O, criterios de Glasgow modificada (Imrie), BALI score. PANC 3 Score, HAPS,
POP, demostrando que los mejores sistemas de puntuacion para valoracion de la severidad
son el JPN score y el indice de BISAP.

La identificacion de puntos criticos, dentro del estudio permitio el anlisis de situaciones y
conductas dentro del manejo del paciente, dentro de las cuales, podemos mencionar que:

No se realizaron examenes oportunos tanto para el diagnostico inicial, como para el
seguimiento del paciente.

Existieron multiples fallas diagnoésticas, debido a que no se tomaron decisiones oportunas
como consecuencia de no solicitar los exdmenes apropiados.

No se determind la etiologia que desencadend el cuadro

Inadecuado manejo de liquidos que conllevd a sumar complicaciones para el paciente.
Mudltiples exdmenes complementarios que a pesar de haber sido prescritos no se realizaron o
su resultado fue simplemente olvidado.

Falta de decision terapéutica ante nueva evidencia de patologia.

Prolongacion de la estancia hospitalaria excesiva por un inadecuado seguimiento a la
clinica del paciente.

Se describié una estrategia diagndstico terapéutica para el manejo de pacientes con
pancreatitis aguda que desarrollaron la forma grave de esta patologia. (Algoritmo 3 descrito

en anexos).

VI: RECOMENDACIONES:
Se recomienda que en caso de atencién a pacientes con cuadro de dolor abdominal, este sea

estudiado a profundidad, ya que en primera instancia, debe realizarse un diagndstico

oportuno, basandose en fundamentos y criterios apropiados, con la utilizacion de
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herramientas de laboratorio y de imagen, segun el caso, que ayuden a determinar la causa,
para asi poder brindar un tratamiento y seguimiento oportuno al paciente.

La realizacion de exdmenes que ayuden en el diagnoéstico de la patologia, son primordiales
en todos los casos, por lo que llevarlos a cabo en el tiempo adecuado es fundamental para
toma de decisiones y conductas terapéuticas por parte del profesional de la salud.

La toma de decisiones y eleccion de conductas terapéuticas oportunas, en situaciones, de
gravedad, crean la necesidad de seguir un esquema que esclarezca los pasos a seguir en el
tratamiento de la patologia, por lo que, se recomienda el estudio de los protocolos de manejo
nacionales e internacionales, para brindar la atencion mas adecuada al paciente, basados en

la mejor evidencia existente.
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ANEXOS

Examenes complementarios

Tabla 1: Biometria hematica (23/08/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS

RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 14810
HEMOGLOBINA (HGB) 12.4 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 31.8 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 343.000
NEUTROFILOS % 86
LINFOCITOS % 7.8
MONOCITOS % 4.2
EOSINOFILOS % 0.7
BASOFILOS % 0.1

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 2: Quimica Sanguinea (23/08/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADOS
GLUCOSA 128.9 mg/dl
UREA EN SUERO 48.5 mg/dl
CREATININA 0.74 mg/dI
NA 117 meg/I
K 5.03 meq/I
Cl 78 meq/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 3: Biometria hematica (24/08/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS
RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 12540
HEMOGLOBINA (HGB) 11.2 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 34.2 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 343.000
NEUTROFILOS % 88
LINFOCITOS % 6.2
MONOCITOS % 5.1
EOSINOFILOS % 0.6
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BASOFILOS % 0.1

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 4: Quimica Sanguinea (24/08/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADOS

GLUCOSA 113.9 mg/dl
UREA EN SUERO 54 mg/dl
CREATININA 0.82 mg/dl
TP 13.5 seg
TTP 21.2 seg
INR 1.04

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 5: Perfil Hepético (24/08/2017)

PERFIL HEPATICO RESULTADOS
BILIRRUBINA TOTAL 1.89 mg/dl
BILIRRUBINA DIRECTA 1.71 mg/dI
AST (SGOT) 74 Ul
ALT (SGPT) 107 U/l
FOSFATASA-ALKALINA 188 U/l
AMILASA 109 U/l
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LIPASA 54.7 U/l

GGT 192 U/l

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 6: Electrolitos (24/08/2017)

Electrolitos RESULTADOS

Na 119 meq/I
K 4.94 meq/I
CL 84 meq/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro

Tabla 7: Procalcitonina (24/08/2017)
Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro
ESTUDIO RESULTADO

Procalcitonina 0.77

Tabla 8: Biometria hematica (26/08/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS

RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 12500
HEMOGLOBINA (HGB) 9.00 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 27.1%
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RECUENTO DE PLAQUETAS 392.000
NEUTROFILOS % 84.6
LINFOCITOS % 7.1
MONOCITOS % 5.7
EOSINOFILOS % 0.5
BASOFILOS % 0.5

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 9: Quimica Sanguinea (26/08/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADOS

GLUCOSA 110.8 mg/dl
UREA EN SUERO 68.8 mg/dI
CREATININA 0.80 mg/dl
Na 129 meq/I
K 4.29 meqg/I
CL 96 meg/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 10: Biometria hematica (28/08/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS
RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 17540
HEMOGLOBINA (HGB) 9.50 g/dl




HEMATOCRITO (HCT) 20.2 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 368.000
NEUTROFILOS % 80.4
LINFOCITOS % 9.2
MONOCITOS % 6.1
EOSINOFILOS % 0.1
BASOFILOS % 0.2

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 11: Quimica Sanguinea (28/08/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADOS

GLUCOSA 139mg/di
UREA EN SUERO 43.2 mg/dl
CREATININA 0.89 mg/dl
Na 130 meq/I
K 3.71 meq/I
CL 97 meq/Il

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 12: Perfil Hepatico (28/08/2017)
PERFIL HEPATICO RESULTADOS

BILIRRUBINA TOTAL 0.67 mg/dl
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BILIRRUBINA DIRECTA 0.44 mg/dl

AST (SGOT) 47 U
ALT (SGPT) 35 Ul
FOSFATASA-ALKALINA 76 Ul
AMILASA 110 U/1
LIPASA 56 U/
GGT 107.8 U/l

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 13: Biometria hematica (03/09/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS

RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 5950
HEMOGLOBINA (HGB) 8.2 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 25.5 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 455.000
NEUTROFILOS % 68.5
LINFOCITOS % 15.1
MONOCITOS % 155
EOSINOFILOS % 0.8
BASOFILOS % 0.0

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 14: Electrolitos (03/09/2017)

Electrolitos RESULTADOS
Na 130 meq/I
K 3.88 meq/I
CL 97 meq/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro

Tabla 15: Biometria hematica (05/09/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS
RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 5160
HEMOGLOBINA (HGB) 8.70 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 27.6 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 567.000
NEUTROFILOS % 70.2
LINFOCITOS % 13.9
MONOCITOS % 11.8
EOSINOFILOS % 0.1
BASOFILOS % 0.1

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 16: Quimica Sanguinea (05/09/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADQOS

GLUCOSA 117.8 mg/dl
UREA EN SUERO 13.5 mg/dI
CREATININA 0.43 mg/dl
Na 130 meg/I
K 3.88 meq/I
CL 97 meq/l

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 17: Perfil Hepético (05/09/2017)

PERFIL HEPATICO RESULTADOS

BILIRRUBINA TOTAL 0.44 mg/dI
BILIRRUBINA DIRECTA 0.33 mg/dl
AST (SGOT) 110 U/I
ALT (SGPT) 134 U/
AMILASA 75U/l
LIPASA 54.3 U/l

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 18: Biometria hematica (11/09/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS

RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 6480
HEMOGLOBINA (HGB) 9.3 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 29.6 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 269.000
NEUTROFILOS % 73.9
LINFOCITOS % 16.3
MONOCITOS % 8.9
EOSINOFILOS % 0.9
BASOFILOS % 0.0

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 19: Quimica Sanguinea (11/09/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADOS
GLUCOSA 150.1 mg/dl
UREA EN SUERO 22.4 mg/dl
CREATININA 0.45 mg/dl
Na 129 meq/I
K 3.96 meq/I
CL 95 meq/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 20: Perfil Hepatico (11/09/2017)

PERFIL HEPATICO RESULTADOS

BILIRRUBINA TOTAL 0.38 mg/dl
BILIRRUBINA DIRECTA 0.24 mg/dl
AST (SGOT) 126 U/l
ALT (SGPT) 198 U/l

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 21: Biometria hematica (04/10/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS

RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 5740
HEMOGLOBINA (HGB) 9.10 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 30.7 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 244.000
NEUTROFILOS % 62.9
LINFOCITOS % 27.2
MONOCITOS % 8.7
EOSINOFILOS % 1.0
BASOFILOS % 0.2

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 22: Quimica Sanguinea (04/10/2017)

QUIMICA SANGUINEA RESULTADQOS

GLUCOSA 128.6 mg/dl
CREATININA 0.61 mg/dI
Na 135 meq/I
K 3.26 meq/I
CL 99 meq/I

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.

Tabla 23: Perfil Hepatico (04/10/2017)

PERFIL HEPATICO RESULTADOS

BILIRRUBINA TOTAL 0.28 mg/dl
BILIRRUBINA DIRECTA 0.13 mg/dl
AST (SGOT) 13 U/l
ALT (SGPT) 9 U/l
AMILASA 43 Ul
LIPASA 20.9 U/

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 24: Proteina C reactiva (04/10/2017)

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro

ESTUDIO RESULTADO

PCR 33.4

Tabla 25: Biometria hematica (07/10/2017)

BIOMETRIA HEMATICA RESULTADOS
RECUENTO LEUCOCITARIO (WBC) 6270
HEMOGLOBINA (HGB) 9.20 g/dl
HEMATOCRITO (HCT) 30.1 %
RECUENTO DE PLAQUETAS 258.000
NEUTROFILOS % 69.7
LINFOCITOS % 21.6
MONOCITOS % 7.3
EOSINOFILOS % 1.3
BASOFILOS % 0.1

Fuente:Historia clinica del paciente. Elaborado por: David Chamorro.
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Tabla 26: Radiografia de térax (26/08/2017)

ESTUDIO RESULTADO

RADIOGRAFIA DE TORAX Radiografia de torax sin evidencia clara

de lesiones pleuropulmonares

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato. Elaborado por: David Chamorro

Imagen 1: Radiografia de torax (26/08/2017)

-

PPy GREFA OSWALDO 27 ANOS Torax, Abdomen Torax PA26/08/2017 17:32:46

LM LGM: 167 Tamafioreal H PROV. DOCENTE AMBATO IS

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato.
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Tabla 27: Radiografia de abdomen (26/08/2017)

ESTUDIO RESULTADO

RX de Abdomen Evidencia de niveles hidroaéreos y edema

inter asa

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato. Elaborado por: David Chamorro

Imagen 2: Radiografia de abdomen (26/08/2017)

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato
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Tabla 28: Radiografia de tdrax (28/08/2017)

ESTUDIO RESULTADO

RADIOGRAFIA DE TORAX Radiografia de torax evidencia radio
opacidad difusa en campo pulmonar

izquierdo compatible con edema

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato. Elaborado por: David Chamorro

Imagen 3: Radiografia de torax (28/08/2017)

T
) | '.'.
3 )SWALDO
.;_ddﬁ

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato
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Tabla 28: Informe Tomografia simple de abdomen y pelvis (10/09/2017)

Derrame pleural izquierdo, presencia de coleccion mal definida con aire en su interior
localizada entre el estomago y pancreas, desciende por el espacio peri renal, flanco
izquierdo hasta la corredera parieto-célica de este lado. Se identifica 3 drenes, 2 de ellos
se ubican en el epigastrio y el otro en la corredera parieto-cdlica izquierda, por falta de

contraste no se puede determinar limites.

La presencia de aire en la coleccion esté en relacion con el proceso infeccioso — Absceso

vs aire por la presencia de los drenes, a correlacionar con evolucion del paciente.

Cola y cuerpo del pancreas se encuentran comprometidos por el absceso preexistentes,

cabeza y proceso uncinado sin alteraciones.

Los rifiones son de tamafio normal sin evidencia de hidronefrosis ni litiasis.

Aorta de calibre conservado.

Se demuestran ganglios reactivos intra y retroperitoneales.

Vejiga en replecion de contornos regulares sin defectos de llenamiento en su interior.
Prostata homogeénea, vesiculas seminales sin alteraciones.

Se observa liquido libre laminar en todos los espacios de cavidad abdominal.
Impresion radiolégica:

Absceso peri-pancreatico que se extiende por el espacio peri-renal, flanco y corredera

parieto-colica izquierda

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato. Elaborado por: David Chamorro
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Imagen 4: Tomografia simple de abdomen y pelvis (10/09/2017)




Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato.
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Tabla 29: Informe Tomografia simple de abdomen y pelvis (21/09/2017)

Derrame pleural + atelectasia izquierda.

Coleccion con aire en si interior localizada entre el estomago y el pancreas, mide 8cm x
8.6 cm x 7.9 cm, volumen aproximado de 280cc que realce posterior al uso del medio de
contraste, desciende por el espacio peri-renal antero posterior, flanco izquierdo hasta la
corredera parieto-célica de este lado. Se identifica 3 drenes, 2 de ellos se ubican en

epigastrio y el otro en la corredera parieto célica izquierda.

No se observa parénquima pancreético a nivel del cuerpo y escaso parénquima de aspecto

normal a nivel de cola, cabeza y proceso uncinado sin alteraciones.

Higado de tamafio normal y estructura interna homogénea, no se demostraron lesiones

focales en el espesor del parénquima.
Vesicula distendida, contenido no valorable por medio de este método de imagen.
No hay dilatacion de la via biliar intra ni extra hepatica.

Bazo aumentado de tamafio, en su eje longitudinal mide 13.15 cm, este hallazgo en el
estudio simple no fue reportado, es la presencia de contraste intra venoso el que permite

esta caracterizacion.

Glandulas suprarrenales sin alteraciones.

Los rifiones son de tamafio normal sin evidencia de hidronefrosis ni litiasis.
Aorta de calibre conservado.

Se demuestran escasos ganglios reactivos intra y retroperitoneales.

Vejiga en moderada replecion de contornos regulares sin defectos de Ilenamiento en su

interior.
Prostata homogénea, vesiculas seminales sin alteraciones.

Se observa coleccion liquida pequefia en el espacio retro vesical
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Impresion radiologica:

Absceso peri-pancreatico con un volumen aproximado de 280cc que se extiende por el

espacio peri-renal, flanco y corredera parieto-cdlica izquierda
Esplenomegalia

Derrame pleural izquierdo

Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato. Elaborado por: David Chamorro

Imagen 5: Tomografia simple de abdomen y pelvis (21/09/2017)
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Fuente: Imagenologia Hospital General Docente Ambato
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Algoritmo 1: Diagndstico de Pancreatitis aguda

Sospecha de pancreatitis aguda (cuadro clinico,
aumento de actividad de amilasa en sangre y orina)

|
- Ecografia de abdomen

- Tomografia Abdominal
- Radiografia de abdomen

- Pancreas invisible en la

- Niveles hidroaéreos
intestinales singulares

- - caracteristicas de
pancreatitis aguda en la
ecografia

ecografia
- niveles hidroaéreos

- intestinales

Pancreatitis Otros diagndsticos
aguda posible

Pancreatitis aguda segura

- Valorar la actividad sérica Pancreas normal
de lipasa
- escaner abdominal

Fuente: Pancreatitis aguda. Elaborado por: Wu y Conwell. Modificado por: David Chamorro



Tabla 30: Score de Bisap

BUN - (UREA) >25 mg/ dl - (> 54 mg/dl)
EDAD > 60 afios
SRIS 1. Frecuencia cardiaca > 90 Ipm

2. Temperatura >38°C o0 < 36°C

3. Frecuencia respiratoria >20 rpm o PaCO2

<32 mmHg

4. Leucocitos > 12.000 o < 4.000/mm?>
Estado mental Alteracion de la conciencia
Derrame Pleural Presencia de derrame pleural en Rx de torax

Fuente: Abordaje y manejo del paciente con pancreatitis aguda. Elaborado por: Luz Elena

Florez Rueda, Cirujana General. Modificado por: David Chamorro

Tabla 31: Criterios de Ranson
CRITERIOS DE RANSON

A LAS 48 HORAS

INGRESO

Aumento del valor de urea >5

Edad > 55 anos

Leucocitos > 16000

Glucosa > 200 mg/dl

TGP >250 mg/dl

LDH >350 UI/1

mg/dl
PO2 <60 mmHg
Ca <8 mg/dl
Déficit de bases >4 meq/l
Hto >10%

Secuestro de liquidos >6L

Fuente: Protocolo de manejo nutricional en pacientes con pancreatitis aguda. Elaborado

por: Hospital Regional de Luque. Modificado por: David Chamorro
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Algoritmo 2: Protocolo de manejo nutricional en pacientes con pancreatitis aguda

Pancreatitis Aguda

Pancreatitis aguda Leve

Ranson hasta 2

'

Ayunode 48a72 hs

1

Inicio de Via Oral
Amilasa-Lipasa Normal
Ausencia de Dolor,
Distension abdominal,
Nauseas, Vomitos

SNY

No

Si

1. Dieta Liquida clara - 600 Xcal

.

2. Dieta Liquida completa - 1100 Kcal

Pancreatitis aguda Grave

Ranson mayora 2

y

Ayuno de 483 72 hs

Inicio de NE
Presencia de
Obstruccion
intestinal, Fistula
entérica, lleo
paralitico

3. Dieta Normo e Hipercaldrica 1500 a 2000 Keal,
Normo e Hiperproteica
Hipolipidica

Mezcla comercial estandar
1700 a 2400 Keal.

Goteo continuo progresivo
20 2 100 ¢cc/h

Formula semielemental
Hipercalorica 1800 -
2400 Kcal

Normo a Hiperproteica
Hipolipidica
Inmunomoduladora
Goteo continuo
progresivo 30 a 100cc/h

Y

Pro;rulén Vo .

Fuente: Protocolo de manejo nutricional en pacientes con pancreatitis aguda. Elaborado

por: Hospital Regional de Luque
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Algoritmo 3: Estrategia diagnostico - terapéutica para el manejo de Drenaje +desbridamiento retroperitoneal
pacientes con pancreatitis aguda que desarrollaron la forma grave No resuelve ? asistido por video

-

——— >4 semanas
Sospecha clinica de ] Imagen ( Ecografia Drenaje + Drenaje / Necrosegtomia después del inicio
pancreatitis J l TAC necrostomia endoscc’)pica]:
endoscopica
El estado general del Tratamiento
Laboratorio No resuelve ? paciente es estable conservador
. iad | Si
4 N\ Drenaje guiado Sospecha de infeccion
- Amilasa y lipasa > 3 por ultrasonido |
veces el valor normal ( _ [ _ - ( .
L Pseudo quiste Necrosis pancreatica Deterioro
- Tripsinogeno 2 pancreético 0 extra pancreética clinico o
L falta de
Urinario >50 pg/L ) \. \.
L H3 y Pancreatitis mejora en
Aguda — _
— Coleccion agud ! 1 das
oleccion aguaa .z 1as
Estimacion de gravedad Admision de liquidos C(IJI_ecuon J
. . e pecrofica >4 semangs después del
Primeras 24 horas 48 horas L peripancreaticos o
[ Manejo de falla orgénica ) |
Score de JPN score _ del
J L complicaciones
Analgesia |
Pancreatitis | __ Cuidados Intensivos
severa Soporte nutricional (nutricion enteral Antibioticoterapia
temprana)
- . " — ; i _ Carbapenémicos
Fuente: Absceso pancreatico secundario a pancreatitis aguda Control de infeccién oap _
Elaborad - David Ch Quinolonas Asociados a
aborador por: Davi amorro Manejo' de sindrome compartimental Cefalosporinas de metronidazol
abdominal amplio espectro
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Consentimiento informado.

UNIVERSIDAD TECNICA DE AMBATO
FACULTAD CIENCIAS DE LA SALUD
CARRERA DE MEDICINA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo del Caso clinico: Absceso pancreatico secundario a pancreatitis aguda

Autor: Chamorro Barona, David Enrique

Objetivo de la investigacién: Proponer una estrategia diagndstico-terapéutica para el
manejo de pacientes con pancreatitis aguda, que desarrollan la forma grave de la enfermedad

y sus complicaciones.
Introduccion:

El absceso pancreéatico es una coleccion intra abdominal circunscripta de pus, que resulta
como complicacion de una pancreatitis severa. La sintomatologia es inespecifica, por lo que
el hallazgo de gas es el Unico signo radiolégico especifico, y la bacteriologia percutanea el
unico método para confirmar el diagnostico en el preoperatorio. Su manejo es critico, ya que
la mayoria de los pacientes sobreviven en la primera semana con medidas de soporte vital-
teniendo asi una tasa de mortalidad elevada cuando se presenta, y representando altos costos

hospitalarios.

Este documento tiene como finalidad entregar toda la informacion acerca de la investigacion.

Cualquier pregunta o duda que tenga sera contestada por los investigadores.
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CONSIDERACIONES ETICAS

Esta presentacion de caso clinico se realizara a través de una revision secundaria de la
informacion plasmada en su historia clinica. No se compartira la identidad su identidad con
ninguna persona que no pertenezca de forma directa a la investigacion. La informacion que
recogeremos serd confidencial y en todo momento se mantendra el anonimato. Esta
investigacion serd revisada y aprobada por la Universidad Técnica de Ambato, se realizara
un informe que se entregara y publicara. En ningin momento sera revelada datos personales,
siendo identificada por las iniciales de sus nombres. La participacién al proyecto no

ocasionara gastos, ni tampoco recibird compensacion economica
A quién contactar en caso de preguntas:

Chamorro Barona David Enrique
Teléfono de contacto: 0960055276

AUTORIZACION

He leido el procedimiento descrito arriba, entiendo las declaraciones contenidas en él y la
necesidad de hacer constar mi consentimiento. El (la) investigador(a) me ha explicado el
estudio y ha contestado todas mis preguntas. VVoluntariamente doy mi consentimiento para

que Yo, , mayor de edad, con documento de

identidad N° , participar en este estudio.

Firma Fecha
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