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APACHE II como Predictor de Muerte en Pancreatitis Aguda

“Aiin quedan cosas en la vida para las cuales no han acuiiado
la moneda para pagarlas, como la deuda de gratitud de un
hijo a sus padres”.
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factores prondsticos en pancreatitis aguda.

Se realizo un estudio de observancia y descriptivo donde se
evalué la puntuacion APACHE 11 y la probabilidad de mo-
rir, en pacientes con pancreatitis aguda. El trabajo se reali-
z0 en el Hospital San Juan de Dios de Bogotd, en el periodo
comprendido entre el 1 de enero de 1997 v el 31 de diciem-
bre de 1997.

Se estudiaron 65 pacientes, a quienes se les asignd puntua-
cion APACHE I, segtin W.A. Knaus.

Se consideri pancreatitis leve cuando este puntaje era me-
nor de 9, y severa, cuando era igual o mayor que 9.

El sistema de puntuacion APACHE Il en estos 65 pacientes
mostrd ser predictor importante de la probabilidad de muerte
en pacientes con pancreatitis aguda. A las 24 horas, un
paciente con APACHE I igual o mayor que 9, tiene nueve
veces mayor probabilidad de muerte que aquellos con pun-
tuaciones menores. A su vez, una puntuacion de APACHE Il
igual 0 mayor que 9, a las 48 horas aumenta a 33 veces la
probabilidad de muerte en pacientes con pancreatitis agu-
da.

No se correlaciond la variable edad con la muerte. Pensa-
mos que el valor asignado a la edad en el sistema APACHE
Il es muy alto y se deben diseiiar estudios para evaluar la
posibilidad de disminuirlo.

Doctores: Stevenson Marulanda Plata, Prof. Asoc. de Cir,
U. Nal.; Jefe del Dpto. de Cir. del Hosp. de *La Samaritana”;
Juan Carlos Caicedo Ramirez, R-1V de Cir. Gral.; Javier
Agudelo Valencia, R-1V de Cir. Gral., Octavio Martinez, Prof.
Asoc. de Cir.,U. Nal., Bogotd, D.C., Colombia.

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una enfermedad leve y autolimitada
en la mayoria de las veces (1-3).

Los ataques leves se comportan como enfermedades muy
benignas (4, 5), cuyo perfil clinico es el siguiente:

.Duracién menor de 2 semanas

.Poca o nula respuesta inflamatoria sistémica

.Sin fallas orgédnicas

.Generalmente indica ausencia de infeccidon y/o
necrosis pancredtica

.Resolucién espontinea y libre de complicaciones
.Corresponden del 70 al 95% de los casos.

De otro lado, los ataques graves ponen en peligro la vida de
los enfermos (4, 5) y se caracterizan por un cuadro clinico
diametralmente opuesto a los episodios leves, asi:

.Duracién mayor de 2 semanas

.Importante respuesta inflamatoria sistémica

.Presencia de fallas orgdnicas

.Casi siempre indican presencia de infeccién y/o necrosis
pancredtica

.Corresponden del 5 al 30% de los casos

Como se puede observar, en la prictica, tanto los episodios
leves como los graves, parecen ser dos entidades diferentes.

En presencia de episodios leves y autolimitados serfa l6gico
pensar que su tratamiento deberia ser prudentemente muy
conservador. No asi en episodios graves, donde estamos
enfrente de una poderosa inflamacién sistémica, con
disfuncién de varios 6rganos, cuyo tratamiento debe ser
interdisciplinario e invasor.
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Resulta claro entonces, que el médico cuando se enfrente a
un pactente con pancreatitis aguda, debe prioritariamente cla-
sificar el episodio en leve o en grave para asi plantear su
tratamiento. Ademads, puede inferirse que los ataques graves
son de peor prondstico que los leves.

Ha sido preocupacién de muchos cuantificar la severidad y
el prondstico de los episodios de pancreatitis aguda. El pio-
nero en esta materia fue J. Ranson de Nueva York (6), quien
en 1974, publicé un trabajo donde demostraba el impacto
negativo que sobre el prondstico ejercian 11 variables cuan-
do éstas estaban fuera de limites fisioldgicos. La presencia
de 3 o mds de estas variables es indicativo de pobre pronés-
tico. En nuestra practica hospitalaria cotidiana resulta dificil
aplicar el método de Ranson, porque requiere 48 horas para com-
pletar su realizacion debido a que 5 de las variables se deben medir
antes de 48 horas y las otras 6 variables, después de dicho perfodo.
Ademds, s6lo se puede hacer una vez, luego no sirve para segui-
miento.

En Glasgow, Escocia, la propuesta original y cldsica de
Ranson sufre varias pequeiias modificaciones.

En 1978 Imrie (7), propone unos pequefios cambios, pero la
propuesta de Imrie es modificada por Osborne (8) en 1981 y
por Blamey (9) en 1984.

Como en realidad la escuela escocesa es hija de la neoyor-
quina, tiene iguales problemas para nosotros; es decir, dificil
aplicacion. Otro inconveniente que tienen todas las anterio-
res concepciones es que estdn disefiadas para aplicarse segin
que la pancreatitis sea alcohodlica o biliar; ademds, muchos
episodios son idiopdticos y al menos antes de 48 horas no se
conoce su causa.

Balthazar, radidlogo del New York University Medical Center,
en 1985 correlaciond la severidad y el prondstico de los ata-
ques de pancreatitis aguda con las alteraciones inflamatorias
de la glandula vistas en la TAC (10).

Posteriormente, en 1990 utiliza, ademds de los cambios
inflamatorios, el concepto de necrosis pancredtica como ele-
mento prondstico (11).

Si aceptamos que la mayoria de episodios de pancreatitis
aguda son leves y autolimitados, seria un derroche econémi-
co y de recursos logisticos, practicar tomografias
computadorizadas a todos los pacientes, debido a que en un
altfsimo porcentaje no juegan ningin papel en la toma de
decisiones. Pensamos, como otros autores (12), que la TAC
deberfa reservarse para pacientes que no evolucionan bien y
en quienes se sospecha la presencia de complicaciones como
colecciones o necrosis estériles o infectadas susceptibles de
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ser puncionadas y drenadas percutineamente o para planear
algin procedimiento quirdrgico, laparoscépico o abierto.

Ademas, existen estudios experimentales de algunos autores
citados por Patifio (4) que informan que “la inyeccién
intravenosa del medio de contraste para TAC dinamica, agrava
la ya alterada microcirculacién pancredtica y puede producir
lesion isquémica adicional de los acinos glandulares y elevar
la mortalidad”.

“Por ello se han elevado voces de precaucién y se han pro-
puesto métodos de hemodilucion con dextranos para mejo-
rar la microcirculacién y la oxigenacion del érgano afectado
y prevenir mayor necrosis (15). Sin embargo, otros estudios
experimentales no han podido demostrar que el medio de
contraste intravenoso agrave la pancreatitis necrotizante™ (17).

“En un estudio retrospectivo, McMenamin y Gates (18) de la
Universidad de Kentucky, encontraron que en los pacientes
sometidos a TAC con medio de contraste empeoraron y se
prolongaron los ataques de pancreatitis aguda”.

El mismo Patifio cita otro autor (19) y dice: “También hay
que tener en cuenta que no existe relacioén consistente entre
los hallazgos en la TAC y la evolucion de la enfermedad cli-
nica. Severas alteraciones “flemonosas™ pueden asociarse
con enfermedad clinica leve y, por el contrario, cambios
edematosos pueden asociarse con enfermedad clinica catas-
trofica”.

En 1981, W. Knaus (20), en George Washington University,
propone medir la severidad de la enfermedad en pacientes
criticamente enfermos hospitalizados en las Unidades de
Cuidados Intensivos mediante la medicién de 34 variables
fisiolégicas, a las cuales les asignd puntajes crecientes en la
medida en que se alejaban de los rangos fisioldgicos. Ade-
mads, le dio valor a la edad y a la presencia de enfermedades
cronicas. A esta concepeion la llamé sistema APACHE (Acure
Physiologic and Chronic Health Evaluation).

Posteriormente, el mismo Knaus (21) en 1985, redujo las
variables fisioldgicas a 12 y lo llam6é APACHE II.

Knaus propuso esta metodologia para:

|.Estadificar el prondstico de pacientes criticamente enfer-
mos.

2. Ayudar a los investigadores clinicos y médicos tratantes a
comparar el €xito de diferentes formas de terapia.
3.Comparar la eficacia del cuidado intensivo en diferentes
hospitales.

4.Evaluar el uso del recurso hospitalario.
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En 1989, M. Larvin y Mcmahom, mostraron las ventajas del
APACHE I sobre los sistemas de Ranson y de Imrie para
estadificar la severidad y predecir el resultado de 290 episo-
dios de pancreatitis aguda (22).

Ademds, el APACHE II se puede realizar cuantas veces sea
necesario y las variables son féciles de obtener debido a que
la mayoria son mediciones clinicas necesarias para el cuida-
do cotidiano del paciente.

Otras muchas mediciones han sido usadas para tratar de cuan-
tificar la gravedad de la inflamacién pancredtica. Beger ha
preconizado la determinacion de proteina C reactiva en el
plasma para diagnosticar la necrosis pancreitica cuando estd
por encima de 190 mg/L (23).

También se han utilizado otros mediadores inflamatorios
como marcadores de prondstico, entre los cuales se inclu-
yen: la interleuquina 6, la elastasa de polimorfonucleares, el
péptido de activacion del tripsinogeno, la fosfolipasa A2, el
factor de necrosis tumoral, el factor activador de las plaquetas,
los radicales libres, etc. (24).

Las anteriores mediciones son dificiles y costosas, y no estdn
al alcance de la cotidianidad hospitalaria, a excepcién de la
proteina C reactiva.

Debido a las anteriores consideraciones, en el Hospital San
Juan de Dios de Bogotd, estamos usando desde 1994 el siste-
ma APACHE Il para evaluar la severidad y predecir el resul-
tado de los episodios agudos. El objetivo de este trabajo es
establecer si el APACHE 11, como criterio de severidad en la
pancreatitis aguda, es pronodstico de muerte.

MATERIALES Y METODOS

Se desarrollé un estudio de observacion y descriptivo en el
que se incluyeron los pacientes que ingresaron con diagnés-
tico de pancreatitis aguda en el periodo comprendido de ene-
ro | de 1997 y 31 dediciembre de 1997 al Hospital San Juan
de Dios.

Como diagnéstico de pancreatitis aguda, se consideraron:

1. Todo cuadro con clinica sugestiva de pancreatitis, amilasemia al
ingreso superior a dos veces el valor normal establecido por el labo-
ratorio del hospital.
2. Clinica sugestiva con amilasemia menor de dos veces el
valor normal y TAC dinamico positivo, segun criterios de
Balthazar (10,11).

Los pacientes con clinica sugestiva de pancreatitis aguda, con
cifras de amilasa menor de dos veces el valor normal y TAC
Balthazar A (pdncreas normal) y recuperacién ripida de su
“dolor fantasma” fueron excluidos del estudio. En realidad
estos cuadros podrian corresponder a pancreatitis leve
normoamilasémica y Balthazar A. De éstos fueron en total 3
casos, 2 tenian colelitiasis, y el otro era bebedor importante
de alcohol.

Se realizd la medicién de las 12 variables fisioldgicas del
APACHE II minimo en tres oportunidades, al ingreso del
paciente al hospital, a las 24 y a las 48 horas.

ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados obtenidos se manejaron en una base de datos
creada en EPI INFO version 6.02.

Las variables numéricas continuas de distribucion normal,
se describen mediante promedio y desviaciones estandar; las
variables nominales se describen mediante tablas de frecuen-
cia y porcentajes. Las variables ordinales se describen por
medio del valor modal.

La correlacién entre variables independientes continuas
(APACHE 1) y variable dependiente dicotémica (vivo-muer-
to), se efectué mediante Chi cuadrado de tendencia lineal.

Una vez establecida la linealidad de la correlacién, se efec-
tué para diferentes rangos de APACHE I, la probabilidad
de muerte mediante analisis de Likelihood Ratio (LR).

Los diferentes rangos de APACHE II se establecieron me-
diante cuartiles. Se clasificé la pancreatitis aguda en leve cuan-
do el puntaje de APACHE II era menor que 9 y severa cuan-
do era igual o mayor que 9.

Para todas las pruebas estadisticas, se consideré un valor p
de dos colas, menor que 0,05, como estadisticamente signifi-
cativo.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 65 pacientes. La edad
promedio fue de 41 afios, con una desviacién estandar de
18,5 afios. Mujeres 43 (66%), hombres 22 (34%}); relacién
hombre-mujer 1:1,95.

La totalidad de pacientes se presenté con dolor abdominal.

El “tipico” dolor en banda s6lo se presentd en 30 de ellos
(46%).
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Un 3,1% (2/65) de los pacientes tenian niveles de amilasas
normales al ingreso. A estos pacientes el diagnostico de
pancreatitis les fue realizado por TAC. A las 48 horas, 69%
de los restantes normalizaron las cifras de amilasemia.

La aspartato aminotransferasa (AST) fue normal en el 73%
(46/61) y la alanina aminotransferasa (ALT) en el 57% (35/
61).

El 18% (12/65 de los pacientes), presentaron cifras de
bilirrubinas elevadas al momento del ingreso; 38% tuvieron
fosfatasa alcalina elevada (25/65).

Se confirmé la presencia de enfermedad biliar en 73% (48/
65); 3 casos estuvieron relacionados con hipertrigliceride-
mia-hipercolesterolemia; 5 con ingesta de alcohol; 1
conascariasis biliar como scarisis. Un paciente present6 sali-
da de ascarisis por la sonda nasogéstrica, ademas, sufria de
colelitiasis. Otro paciente era bebedor adicto y ademds tenia
colelitiasis (pancreatitis de etiologia mixta). A los restantes
6 no se les pudo establecer etiologfa (Tabla 1).

Tabla 1. Pancreatitis aguda. Asociacién causal.

Patologia Biliar 48
Alcoholismo
Hiperlipidemia
Ascariasis

Colelitiasis + ascariasis
Colelitiasis + alcoholismo
Idiopaticas

N — — w

Total 65

El mayor nimero de casos de pancreatitis biliar (32) estuvo
asociado a colelitiasis asintomatica ( Tabla 2 ). Nosotros la
llamamos colecistitis asintomdtica mds colelitiasis porque to-
dos los especimenes quirtirgicos tenfan cambios histolégicos
compatibles con inflamacién crénica de la vesicula. Ade-
mds, muchas de estas vesiculas mostraban pared
ecogrificamente engrosada.

Igualmente, hubo 2 casos de barro biliar y 2 con cristales
disueltos (sin formar barro biliar), y ninguno de estos cuatro
tenia clinica de colecistitis, pero histolégica y
ecogrificamente, mostraban signos de inflamacion.

Hubo 6 casos de colecistitis clinica, 3 agudas y 3 con historia
de colecistitis crénica; las 3 agudas estaban asociadas a
colelitiasis y de las crénicas, 2 tenian cdlculos y 1, barro bi-
liar. A los 3 casos de colecistitis aguda se les practicé TAC
para  investigar el compromiso inflamatorio del pancreas,
debido a que la clinica dominante era de “colecistitis con
amilasemia “alta”.
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Tabla 2. Patologia aguda. Asociacién causal.

Entidades morfolégicas y clinicas Casos
Colecistitis asintomdtica + cristales biliares 2
Colecistitis aguda + colelitiasis 3
Colecistitis crénica + colelitiasis 2
Colecistitis cronica + barro biliar |
Coledocolitiasis 4
Quiste del colédoco + cristales biliares 2
Total 4

Uno tenia pancreas normal (Balthazar A), los otros 2 tenian
compromiso inflamatorio (Balthazar B y C). La amilasemia
en los tres casos superaba el doble del valor normal.

El examen microscépico de la bilis recogida de los 2 quistes
del colédoco y de las vesiculas de estos 2 casos. mostré cris-
tales. El examen histol6gico de ambas estructuras ( vesicula
y colédoco ) determiné inflamacién crénica.

La TAC solo se realizé en 20 pacientes, discriminados asf:
Duda diagnéstica: 5 (2 con clinica sugestiva y amilasemia
normal, y 3 con clinica de colecistitis y amilasemia alta).

Evolucién térpida: 15

No hubo correlacion entre el APACHE 11 y la clasificacién
de Balthazar.

La CPRE solamente se realizé en 9 casos. Antes de las 48
horas se practicé en una paciente con pancreatitis grave, a
quien se le practicé la tnica papilotomia de urgencia y ex-
traccion de cdlculos de esta serie. Las otras 8 se realizaron en
forma electiva a pacientes a quienes se les sospechaba cole-
docolitiasis y su episodio de pancreatitis era leve y habia ce-
dido, dos tenfan edema de la papila solamente; 3 eran norma-
les y solamente se encontré coledocolitiasis en los otros 3
casos, que fueron resueltos apropiadamente mediante la ERCP
(precolecistectomia 2, y 1 poscolecistectomia con colocacién
de sonda transcistica).

No fue necesario realizar ninguna coledocotomia y extrac-
cién de calculos intraoperatoriamente debido a que la
colangiografia intraoperatoria fue normal en 32 de 35 pacien-
tes. Los otros 3 mostraron cédlculos muy pequefios ( <3 mm ),
a quienes se dejo6 sonda transcistica, comprobandose en la CIO
de control que 2 habfan sido expulsados espontineamente; el
otro caso fue resuelto mediante ERCP.
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A la mayoria de los pacientes no se les practicé Rx, ni de
térax ni de abdomen.

La mortalidad global fue del 13% de los casos, debida en la
mayoria de las veces a falla orgdnica miltiple y shock sépti-
co. Hemorragia de vias digestivas altas, infarto agudo del
miocardio e insuficiencia renal aguda, también estdn en las
causas de muerte, de | paciente en cada caso patolégico men-
cionado.

Se aplicd un Chi cuadrado de tendencia lineal para analizar
si existia relacion entre la edad y la evolucion final, vivo o
muerto, y se encontré un resultado de 2,59 con p=0,27.

El 86,2% (56/65) de los pacientes presentaron un APACHE
II menor que 9 al ingreso.

La correlacion entre el APACHE 11 'y la evolucién final, vivo
o muerto, mediante Chi cuadrado de tendencia lineal, se
muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Correlacion APACHE I1. Muerte en pacientes con
pancreatitis aguda. *Hospital San Juan de Dios de Bogotd.

APACHE 11 Chi 2 tendencia lineal p
Ingreso 5,44 0,06
24 horas 8.45 0,01
48 horas 14,21 0,001

*Hospital San Juan de Dios de Bogotd.

A las 24 horas, se encontré que un APACHE Il entre 9 y 22
conlleva un LR de 9, y a las 48 horas, de 33,3.

DISCUSION

La pancreatitis aguda en nuestro medio predominantemente
se presenta en mujeres con enfermedad biliar como lo expre-
san otros autores ( 2, 3,15).

Es importante destacar que en la mayorfa de los casos no se
presentd el tipico dolor en banda; sélo ocurrié en 30% de los
pacientes. Las otras localizaciones fueron el epigastrio y/o
el hipocondrio derecho.

El dolor tuvo presentacion exclusiva en esta dltima localiza-
cién en 6 casos. La ecografia determiné la presencia de
colelitiasis y colecistitis en 5, y de colecistitis y barro biliar
en 1. Tres pacientes con colelitiasis se presentaron con cua-
dro clinico de * colecistitis aguda y amilasa alta™; otros 2

habian tenido antecedentes de colecistitis crénica lo mismo
que de barro biliar.

En estas circunstancias podria decirse que se trataba de
“colecistitis con amilasa alta ’; nosotros pensamos que esta
entidad no existe y que mas bien se trata de una pancreatitis
leve asociada a colecistitis clinica. Como lo demostré la TAC,
2 de estos pacientes con colecistitis aguda y colelitiasis  tu-
vieron Balthazar B y C, y el tercero tuvo Balthazar A.

La pregunta seria: ; Cudl es la diferencia entre una pancreatitis
aguda leve con Balthazar A asociada a colecistitis aguda,y la
denominada “ colecistitis con amilasa alta”?

Aunque las alteraciones tomograficas no se correlacionaron
con la puntuacién APACHE II, no se puede discutir nada al
respecto, porque este trabajo no estd disefiado para resolver
este tema.

Es de importancia destacar que en la mayoria de pacientes no
solicitamos Rx simples, debido a que pensamos que en las
pancreatitis leves no son ltiles, mientras que en las que no
evolucionaron bien o tuvimos dudas diagnésticas solicitamos
TAC.

Creemos que los Rx simples, deben usarse cuando hay duda
diagnéstica o cuando el paciente no evoluciona bien, sola-
mente cuando no haya TAC disponible.

De acuerdo con Neoptolemos (25) pensamos que la CPRE de
urgencia se debe reservar para casos graves de pancreatitis
biliar cuando se sospeche coledocolitiasis sintomadtica,
colangitis o ascariasis coledociana y en lo posible diferir el
procedimiento si el episodio es leve, si es idiopdtica y se quiere
recoger bilis para bisqueda microscopica de cristales.
Creemos que el procedimiento esta definitivamente proscrito
si no existe ninguna de las anteriores condiciones o si la
pancreatitis es de otra etiologia. (Ver en este mismo nimero
coledocolitiasis en pancreatitis aguda).

Contrario a lo esperado, no se encontré correlacion lineal en-
tre la edad con la evolucién final y muerte; ademds, pensa-
mos que la edad tiene mucho peso en el APACHE II, razén
por la cual en algunos pacientes ancianos con clinica aparen-
temente benigna y puntuacién baja de los otros criterios, fi-
nalmente la suma de su APACHE 1I resulta alta. Por estas
razones sugerimos estudios para reajustar el valor que se le
asigna a la edad. Sin embargo, el sistema de puntuacion APA-
CHE 11, realizado a las 24 y 48 horas, mostraron correlacion
lineal positiva con la evolucién final y muerte. Puntajes a las
24 horas entre 9 y 22 implican un riesgo nueve veces mayor
de muerte, y a las 48 horas de 33,3 veces mayor. Estos datos
nos permiten proponer el APACHE II, como un sistema titil
para predecir mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda,
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adicionalmente a la posibilidad de estadificarla segin la se-
veridad.

CONCLUSION

El sistema de puntuacion APACHE 11 en estos 65 pacientes
mostro ser predictor importante de la probabilidad de muerte
en pacientes con pancreatitis aguda. A las 24 horas, un pa-
ciente con APACHE Il igual o mayor que 9, tiene nueve ve-
ces mayor probabilidad de muerte que aquellos con puntua-
ciones menores. A su vez, puntuaciones de APACHE IT igual
o mayor que 9 a las 48 horas, aumenta a 33 veces la probabi-
lidad de muerte en pacientes con pancreatitis aguda.

ABSTRACT
An observational descriptive study was conducted with the

purpose of comparing APACHE I score with risk of death in
patients with acute pancreatitis admited to San Juan de Dios
Hospital, Bogotd, Colombia, in the period January 1, 1997.
The group comprised 65 consecutive ptients; all were
assigned an APACHE 11 score according to W. Knaus APA-
CHE II scores bellow 9 were categorized as mild, and 9 or
above 9 as severe. The APACHE Il score uppeared as an
important predictor of risk of death in patients with acute
pancreatitis. A 24 hous, a patient with a score of 9 or above
has 9 times greater probality of death as compared with
patients with scores below 9. At 48 hours, a score or 9 or
above increases by.33 times the probability of death.

We found no correlation berween the age variable and
lethality. We believed that the age value assigned in the
APACHE Il is too high, and therefore we think that special
studies should be conducted to consider lowering.
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