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ARTICULO ORIGINAL

Prevalencia de diabetes mellitus secundaria a
necrosectomia pancreatica

Prevalence of diabetes mellitus secondary to pancreatic necrosectomy

Heriberto Rodea-Rosas, David Valadez-Caballero, Carlos Gutiérrez-Banda, Austreberto Sanchez-Gonzalez,

Francisco Galindo-Gonzalez, César Athié-Gutiérrez

Resumen

Objetivo: Reportar laprevalenciade diabetes mellitus
secundaria a necrosectomia por complicaciones
sépticas de la pancreatitis aguda severa.

Sede: Hospital General de México, OD

Disefio: Estudio clinico comparativo, observacional,
longitudinal, transversal y retrospectivo.

Andlisis estadistico: Medidas de tendencia central,
prueba de Chi cuadrada (x?) y pruebatde Student.
Material y métodos: Se analizaron todos los pacientes
consecutivos con diagnéstico de diabetes mellitus
secundaria (DMS) anecrosectomiapor complicaciéon
sépticade pancreatitis aguda severa (PAS) atendido
entre el 1 de enero de 1999 al 31 de diciembre de
2009, mayores de 18 afios, tanto hombres como
mujeres, vivos al momento del seguimiento, con se-
guimiento hasta 12 meses. Las variables evaluadas
fueron: edad, género, etiologia, grado de necrosis,
nimero de desbridamientos pancreaticos, dias de
internamiento, dias de estanciaen Unidad de Cuida-
dos Intensivos, Calificaciones de Ranson, APACHE
Il'y Balthazar preoperatorias, glicemia en ayuno
subsecuentes alos 1, 6 y 12 meses posteriores ala
Gltima cirugia para deteccion de paciente con DMS.
Resultados: De un total de 137 pacientes con com-
plicaciones sépticas de PAS y necrosectomia, 67
se excluyeron, 33 por fallecimiento (24%), 26 por
seguimiento incompleto (18.9%) y 8 por DM previa
al evento de pancreatitis aguda (5.8%); quedaron 70
pacientes, de los cuales 46 (65.7%) desarrollaron
DMS; la etiologia fue alcohdlica en 36 (51.4%), biliar
en 31 (44.3%) y por otras causas en 3 (4.3%). En la
evaluacion por tomografia se detecté en 10 casos

Abstract

Objective: To report on the prevalence of diabetes
mellitus secondary to necrosectomy due to septic
complication of severe acute pancreatitis.

Setting: General Hospital of Mexico.

Design: Clinical comparative, observational, longitu-
dinal, transversal, retrospective study.

Statistical analysis: Central tendency measures, Chi
square (y?) and Student’s t tests.

Material and methods: We evaluated all consecu-
tive patients with a diagnosis of diabetes mellitus
secondary (DMS) to a necrosectomy due to septic
complication of severe acute pancreatitis (SAP)
cared for between January 1st 1999 and December
31st 2009, older than 18 years, of either sex, alive at
the time of follow-up, and a follow-up of 12 months.
Assessed variables were: age, gender, etiology,
degree of necrosis, number of pancreatic debride-
ments, in-hospital stay days, days of Intensive Care
Unit stay, scores of preoperative Ranson, APACHEII,
and Balthazar, fasting glycemiaat 1, 6, and 12 months
after the last surgery to detect patients with DMS.
Results: From a total of 137 patients with septic
complications of SAP and necrosectomy, 67 were
excluded: 33 (24%) due to death, 26 (18.9%) because
of incomplete follow up, and 8 (5.8%) because of DM
before the acute pancreatitis event, this left 70 pa-
tients of which 46 (65.7 %) developed DMS; etiology
was alcoholic in 36 (51.4%), biliary in 31 (44.3%), and
other causes in 3 (4.3%). Tomography evaluation re-
vealed 10 (14.3%) cases with Balthazar C, 20 (28.6%)
with D, and 40 (57.1%) with E. Pancreatic debride-
ments performed were: 1 in 18 patients (25.8%), 2
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con Balthazar C (14.3%), 20 con D (28.6%) y 40 con
E (57.1%). Desbridamientos pancreaticos realizados:
1 en 18 pacientes (25.8%), 2 en 12 (17.1%), 3 en 12
(17.1%), 4 en 13 (18.6%) y 50 més en 15 casos (21.4%).
El promedio de estancia hospitalariay en la Unidad
de Cuidados Intensivos fue de 21.6 (rango 10-48) y
14.2 dias (rango 5-28), respectivamente. La califica-
cion Ranson promedio fue de 2.8 (rango de 2-6) y
APACHE Il preoperatoriapromedio fue de 12 puntos
(rango 8-28). LaDMS se detect6 en lamayoriade los
pacientes poco tiempo después de su egreso; en el
82.6% alas 4 semanas, en el 17.4% a los 6 meses y
ningun otro a los 12 meses posteriores a la ultima
necrosectomia. El resultado de TC demostré mayor
frecuenciade DM en aquellos pacientes clasificados
con E (P <0.0001), asi como la realizacién de méas
de 4 desbridaciones con una P < 0.001.
Conclusiones: La prevalencia de diabetes mellitus
secundaria en pacientes con necrosis pancreética
infectada, postoperados de necrosectomia pancrea-
ticafue del 65.7%, se relaciona con clasificaciéon por
TAC de Balthazar Ey con 4 o mas desbridaciones.

in 12 (17.1%), 3 in 12 (17.1%), 4 in 13 (18.6%), and 5 or
more in 15 cases (21.4%). Average in-hospital stay
and in the Intensive Care Unit was 21.6 (range 10-48)
days and 14.2 (range 5-28) days, respectively. The
average Ranson score was of 2.8 (range 2-6) and
average preoperative APACHE Il was of 12 (range
8-28). DMS was detected in most patients shortly
after their hospital discharge; in 82.6% at 4 weeks,
in 17.4% at 6 months, and none at 12 months after
the last necrosectomy. CAT evidenced a higher fre-
guency of DM in those patients classified with E (P
<0.0001), as well as with more than 4 debridements,
with a P < 0.001.

Conclusions: Prevalence of DMS in patients with in-
fected pancreatic necrosis, post-necrosectomy was
of 65.7%, and it is related with a Balthazar E score
by means of CAT, and with 4 or more debridements.

Palabras clave: Pancreatitis, necrosectomia, diabetes
mellitus, complicaciones.
Cir Gen 2011;33:91-96

Key words: Pancreatitis, necrosectomy, diabetes melli-
tus, complications.
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Introduccién
La inflamacion de la glandula pancreética es una en-
fermedad que varia desde un episodio edematoso,
manifestado por un comportamiento clinico leve, a un
evento necrohemorragico, relacionado a un alto indice
de morbilidad y mortalidad, a pesar de un buen trata-
miento meédico y/o quirargico. De manera caracteristica
y por causas aun no muy claras ocurre activacion de
enzimas pancreéticas intracinares y/o intraductales que
desencadenan la autodigestion pancreatica y peripan-
creatica con activacion de un proceso proinflamatorio
y antiinflamatorio local y/o sistémico variable, capaz de
originar graves complicaciones e incluso la muerte.** La
mayoria de los casos de inflamacion pancreética aguda
generan Unicamente edema intersticial (80-90%) autoli-
mitado, en cambio en la pancreatitis aguda severa (PAS),
el dafio es de mayor magnitud con consecuencias graves
pancreaticas y peripancreaticas que generan disfuncién
multiorganica y complicaciones locales, regionales y/o
sistémicas asociadas.?>*® De una amplia variedad de
etiologias contindan destacando la biliar y alcohdlica en
el 80-85% de los casos.*®

Por dichas caracteristicas el proceso diagnoéstico debe
incluir la deteccion etioldgica y la gravedad para dirigir
estrategias diagndsticas y de tratamiento médico y/o
quirdrgico necesarios y oportunos. La mortalidad general
asociada es del 5 al 10%, que se duplica en casos se-
veros y que se puede incluso triplicar cuando se agrega
un proceso infeccioso a cualquier complicacion local.”©
La caracteristica bimodal de mortalidad en la PAS esta
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relacionada con la activacion y el equilibrio entre media-
dores pro y antiinflamatorios, asi como condiciones de
salud previas del paciente; en etapa temprana (primera
0 segunda semana) es debido a falla multiorganicay, en
la etapa tardia, a partir de la segunda o tercera semanas
por la presencia de infeccién agregada como necrosis
infectada o absceso pancreatico. 3

Debido a que la mortalidad por necrosis pancreatica
infectada sin cirugia es cercana al 100% vy la cirugia
logra reducirla al 24-39%, es fundamental considerar
el tratamiento quirdrgico en forma oportuna mediante
necrosectomia en casos de necrosis infectada y en
casos seleccionados de absceso pancreético con dre-
naje percutaneo fallido.*>*®* La necrosectomia para el
control de la fuente de infeccidn pancreatica se puede
realizar mediante diferentes abordajes, dependiendo las
caracteristicas de cada caso en particular®*'’ los mas
utilizados son la transabdominal subcostal bilateral o
incision tipo Chevron, por lumbotomia mediante incision
de Sims, en “S” itdlica o alguna variante de abordaje
retroperitoneal o mediante técnicas laparoscopicas;®
sin embargo, con cualquiera de ellas se requieren, con
mucha frecuencia, multiples cirugias para el control de
la sepsis pancreatica y peripancreatica. La morbilidad y
mortalidad relacionada a la necrosectomia aunque ha
disminuido con el paso del tiempo, sigue siendo eleva-
da, con una estancia hospitalaria y en terapia intensiva
prolongadas, requiere del uso considerable de recursos
hospitalarios!®-2¢ y frecuentemente el paciente que logra
sobrevivir queda con secuelas. Las complicaciones

Cirujano General



Diabetes mellitus y pancreatitis

postoperatorias y posteriores al egreso incluyen una
funcion pancreatica exocrina o endocrina limitada que
puede impactar la calidad de vida del paciente, por eso
es importante reconocer la importancia del analisis sub-
secuente de dicha funcién pancreética residual después
de la necrosectomia®?7%° en especial si se considera
gue el paciente convaleciente ganara peso en los meses
siguientes al egreso.

El objetivo de este estudio es presentar una serie
de casos sometidos a necrosectomia por sepsis pan-
credtica, determinar la prevalencia de diabetes mellitus
secundaria y analizar los factores asociados.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio clinico comparativo, observacio-
nal, longitudinal, transversal y retrospectivo, que cubria
el periodo del 1° de enero de 1999 al 31 de diciembre
de 2009 (11 afios) en pacientes consecutivos con pan-
creatitis aguda severa, sepsis pancredtica y tratados
mediante necrosectomia que desarrollaron diabetes
mellitus secundaria en el Servicio de Cirugia General
del Hospital General de México, OD. Se realiz6 una
evaluacion en los meses 1, 6 y 12 posteriores a la Gltima
necrosectomia por sepsis pancreatica. El diagnéstico de
diabetes mellitus se estableci6 con base alos criterios de
la American Diabetes Association (ADA) que establece
dicho diagnostico cuando se encuentra una glicemia
central en ayunas > 126 mg/dl.

Se analizaron los expedientes y a los pacientes con diag-
nostico de diabetes mellitus secundaria a hecrosectomia
por complicacion séptica de pancreatitis aguda durante
dicho periodo de 11 afios. Se incluyeron a mayores de 18
afos, tanto hombres como mujeres, vivos al momento del
seguimiento, operados de necrosectomia, con seguimiento
hasta 12 meses y con consentimiento informado del estu-
dio y se excluyeron pacientes menores a los 18 afios, con
diagnostico de diabetes mellitus previo evento de PAS, que
no requirieron necrosectomia, que fallecieron o en quienes
no fue posible un seguimiento adecuado.

Se utilizé la clasificacion de Atlanta para distinguir las
complicaciones sépticas que necesitaran tratamiento
quirargico. Se consider6é como sepsis pancredtica a la
necrosis infectada y al absceso pancreatico y/o peri-
pancreatico; a la primera como la presencia de un area
difusa o demarcada de tejido pancreatico desvitalizado,
asociado generalmente a necrosis peripancreatica y
con infeccion agregada y al absceso pancreatico como
la presencia de coleccion pancreatica o adyacente al
pancreas debido a un evento de PAS. Se considerd PAS
cuando se obtuvo una calificacién de Ranson = 3 o de
APACHE Il = 8. El diagnéstico de necrosis pancreatica
se determind mediante los resultados de tomografia
computada del abdomen utilizando la clasificacion de
Balthazar. El diagnéstico y tratamiento de la necrosis
pancreatica infectada se realiz6 con base a las Guias
Clinicas para el manejo de la pancreatitis aguda en el
Reino Unido; tratamiento que incluyo antibioticoterapia,
apoyo nutricional y de soporte sistémico.

Las variables analizadas fueron: edad, género, etio-
logia, grado de necrosis, nimero de desbridamientos
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pancreéticos, dias de internamiento hospitalario y en
la Unidad de Cuidados Intensivos, puntaje de Ranson
y APACHE II preoperatorio, glicemia en ayuno a los 1,
6 y 12 meses posteriores a la Ultima cirugia y, con esta
Ultima, la presencia o ausencia de diabetes mellitus
secundaria (DMS).

El analisis estadistico se realizé por medio de por-
centajes como medida de resumen para variables cua-
litativas, asi como prueba de Chi cuadrada (x?) y prueba
t de Student.

Resultados

De un grupo total de 137 pacientes con sepsis pan-
creatica y/o peripancreatica que requirieron tratamiento
quirargico mediante necrosectomia, con 70 pacientes
se conformé un grupo de estudio, 67 se eliminaron; 33
por fallecimiento (24%), 26 por seguimiento incompleto
(18.9%) y 8 por DM previa al evento de PA (5.8%).

De estos 70 pacientes, 46 (65.7%) desarrollaron DMS
durante su seguimiento y 24 (34.3%) no, la edad prome-
dio fue de 34.8 afios (rango 18-63), 46 fueron hombres
(65.7%) y 24 mujeres (34.3%). La etiologia fue alcohdlica
en 36 pacientes (51.4%), biliar en 31 (44.3%) y por otras
causas en 3 (4.3%); destacando dentro de la etiologia
alcohdlica la adiccion conjunta a cocaina y alcohol en 9
casos (19.6%) (Cuadro ).

La calificacién Ranson promedio fue de 2.8 (rango de
2-6) y APACHE Il preoperatoria promedio de 12 puntos
(rango 8-28).

En la evaluacién tomografica: 10 pacientes con
Balthazar C (14.3%), 20 con Balthazar D (28.6%) y 40
pacientes con Balthazar E (57.1%) (Cuadro I).

El namero de necrosectomias pancreaticas fue:
una en 18 (25.8%), 2 en 12 (17.1%), 3 en 12 (17.1%),
4 en 13 (18.6%) y mas de 5 en 15 (21.4%) pacientes
(Cuadro I).

El promedio de estancia hospitalariay en la Unidad de
Cuidados Intensivos fue de 21.6 (rango 10-48) y de 14.2
(rango 5-28) dias, respectivamente (Cuadro I).

El diagnéstico de DMS se realizo a las 4 semanas
en 38 pacientes, lo que corresponde al 82.6 y 100%
a los 6 meses. La glucosa promedio al momento del
diagnostico fue de 167 mg/dl. El control de la glicemia
se establecié con tratamiento a base de insulina en
todos los casos.

Al realizar las comparaciones de las variables
evaluadas y el desarrollar o no DM secundaria a PAS,
el género no tuvo diferencia estadisticamente signi-
ficativa y2 = 0.17 (P > 0.05). La etiologia alcohdlica
tampoco tuvo diferencia una 2 = 1.39 (P > 0.05), ni
la etiologia biliar 2 = 1.45 (P > 0.05). El resultado de
TC si demostré mayor frecuencia de DM en aquellos
pacientes clasificados con E con una y2 = 26.05 (P <
0.0001), asi como con el numero de desbridaciones,
teniendo mayor frecuencia de DM, si se realizan mas
de 4 6 5 desbridaciones con una 2 = 17.2 (P < 0.001),
mediante la t de Student no se encontrd diferencia
entre la edad, los dias de estancia hospitalaria, ni en
los dias de estancia en UCI y el desarrollar o no DM
secundaria (P > 0.05).
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Cuadro |. Resultados de variables evaluadas.

DM n =46 Sin DM n=24 Total N=70
Hombres 31 67% 15 62.5% 46 65.7%
Mujeres 15 33% 9 37.5% 24 34.3%
Edad 35.5 (18-63) 341 (19-61) 34.8 (18-63)
Etiologia
Alcohdlica 26 57% 10 41.6% 36 51.4%
Biliar 18 39% 13 54.2% 31 44.3%
Otra 2 4% 1 4.2 3 4.3%
TAC
C 0 0% 10 41.6% 10 14.3%
D 12 26% 8 33.4% 20 28.6%
E 34 74% 6 25% 40 571%
Desbridaciones (No.)
1 8 17% 10 41.7% 18 25.8%
2 5 10.8% 7 29.1% 12 17.1%
3 8 17% 4 16.7% 12 17.1%
4 10 21.7% 3 12.5% 13 18.6%
50 mas 15 32% 0 0% 15 21.4%
Dias de estancia 22 10-48 21.3 11-43 216 11-48
dias de UCI 16.2 5-28 12.3 4-25 14.2 5-28
Discusion su valor normal y hallazgos radiol6gicos mediante UGG

La pancreatitis aguda es una patologia frecuente para el
cirujano general, el médico de urgenciasy el intensivista,
Brown et al. encontraron que la pancreatitis aguda tiene
una incidencia de 17 casos por 100,000 habitantes en
los Estados Unidos de Norteamérica.’® La mayoria de
estos pacientes cursan con una evolucién favorable y
autolimitada; sin embargo, los eventos severos son un
reto terapéutico que requiere de un manejo multidisci-
plinario que incluye el apoyo sistémico en la Unidad de
Cuidados Intensivos, nutricional y la participacion del
Servicio de Radiologia diagndstica e intervencionis-
ta.491316.20-26 Fstg enfermedad ha cambiado mucho en
las ultimas dos décadas con progresos importantes en
el conocimiento de su fisiopatologia, especialmente en
el comportamiento proinflamatorio y antiinflamatorio,®
en especial en el tratamiento quirdrgico. La cirugia es
necesaria so6lo para tratar complicaciones sépticas no
resueltas por otros medios o cuando existe un deterioro
clinico en casos no infectados para reducir la mortalidad
asociada.?811141618-25 Cyando los pacientes sobreviven a
los eventos severos, complicados y con necrosectomia
su convalecencia esta también relacionada a la pre-
sencia de complicaciones tardias y una de éstas es la
funcion pancreatica alterada.’>2"-3°

Esta enfermedad debe ser considerada como mortal
hasta lograr un diagnéstico de severidad con mayor
precision, con cuatro elementos fundamentales: 1) un
diagndstico confiable mediante datos clinicos sugestivos,
elevacion de enzimas pancreaticas a mas de tres veces
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y TAC que apoyen el diagnoéstico de PA; 2) deteccion
de severidad para detectar sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y/o falla multiorganica, mediante
escalas de Ranson, APACHE I, Balthazar o la determi-
nacion de marcadores de severidad elevados, proteina
C-reactiva, procalcitonina u otro marcador de respuesta
de fase aguda; 3) clasificacion del tipo de PA mediante
los criterios de Atlanta aln vigentes, aun cuando exista
una tendencia mundial razonable para reclasificarlos;
4) deteccion oportuna de cirugia o drenaje percutaneo
para casos de infeccion agregada.

De acuerdo a varios autores, la cirugia pancreatica
temprana en la necrosis pancreatica infectada se aso-
cia a una mortalidad hasta del 65%,253%-32 por lo que se
recomienda una cirugia retrasada de 2 a 3 semanas del
evento de PAS para lograr una menor mortalidad.3?-34 El
estandar de oro para el tratamiento quirtrgico de la PAS
con necrosis infectada 0 absceso no resuelto por drenaje
percutaneo es el desbridamiento quirdrgico mediante
cirugia abiertay cuando sea posible necrosectomia,* por
abordaje subcostal bilateral tipo Chevron, retroperitoneal
por lumbotomia o por laparoscopia asistida para cada
caso en particular. En relacién al absceso pancreatico,
el tratamiento mediante drenaje por puncién guiada
resuelve casi la totalidad de los casos, sin embargo en
aquéllos con drenaje fallido sera necesario el drenaje
quirargico, algunas veces agregando necrosectomia.
Las indicaciones quirlrgicas no pancreaticas en el curso
de una PAS también son fundamentales de detectar e
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incluyen otro tipo de catastrofe intraabdominal sospecha-
da o confirmada como el infarto o perforacion intestinal,
hemorragia exsanguinante o sindrome compartimental
abdominal.®®

En este estudio se encontré que la clasificacion de
Balthazar E y realizar mas de 4 6 5 necrosectomias
(desbridaciones) son factores que se asocian con el
desarrollo de DMS corroborando que la severidad de
la necrosis y, sobre todo, la infeccién subsecuente
determinan de forma importante la evolucion a largo
plazo y presencia de la DM I, ya que una o varias ne-
crosectomias pancreaticas repercuten en la cantidad
residual del pancreas y consecuentemente en la funcién
pancreatica endocrina y exocrina,?-?° especialmente
cuando el paciente recupera su peso habitual o incluso
lo supera.

La prevalencia de DMS en pacientes con necrosis
pancreatica infectada, postoperados de necrosectomia
pancreatica fue del 65.7%, por lo que se debe considerar
que la disfuncion endocrina en pacientes postoperados
de necrosectomia pancreatica es mas comun en México
de lo que se reporta a nivel mundial, por lo que recomen-
damos el seguimiento y tamizaje de estos pacientes en e
desarrollo de DM a largo plazo, con un tamizaje a partir
de las 4 semanas, posteriormente a los 6 y 12 meses,
con lo que se lograra diagnosticar el 100% de las DMS.

Por lo tanto, podemos concluir que la prevalencia
de DMS en pacientes con necrosis pancreatica infec-
tada, postoperados de necrosectomia pancreatica fue
del 65.7% y se relaciona con clasificacién por TAC de
Balthazar E y realizar 4 o mas desbridaciones.
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