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RESUMEN

La pancreatitis aguda puede cursar como enfermedad leve o
agresiva. Es importante estratificar a los pacientes de acuerdo al riesgo de

desarrollar la forma severa a fin de evitar complicaciones y muerte.

Objetivo: Determinar si la escala Ranson y BISAP predicen
adecuadamente la severidad de pancreatitis aguda en pacientes

procedentes de ciudades de mas de 2.000 msnm.

Metodologia: Estudiotransversal, retrospectivo y analitico que incluyd a
pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda desde marzo del 2012 al
2015. Se obtuvo datos necesarios para el calculode las escalas Ranson y
BISAP. Para evaluar la capacidad predictiva de los diferentes indicadores

se utilizd, el area bajo la curva ROC y el software Epidat v3.1.

Resultados: 147 pacientes fueron incluidos. Edad promedio de 43,44
afios, mujeres 61,9% y varones 38,1%. La etiologia mas frecuente fue la
biliar (79,6%). La severidad fue de 81%, 10,2% y 8,8% para leve,
moderadamente grave y grave respectivamente. La mortalidad fue

4,1%.BISAP tiene una alta especificidad y VPN, sensibilidad y valor

Xi



VPPson pobres. Ranson tiene alto VPN; sin embargo elarea bajo la curva
fueron para Ranson0,57 (IC 95%, 0,47 a 0,67) y BISAP 0,60 (IC 95%,

0,49 a 0,67) con p=0,7065.

Conclusion: La escala BISAP es mejor predictor que Ranson; en
pacientes procedentes de ciudades de mas de 2.000 msnm. Dado su alto
VPN vy especificidad, BISAP puede utilizarse para estratificar pacientes
que tienen bajo riesgo de presentar pancreatitis severa.Pero cuando la
enfermedad es grave (BISAP =3), pierde sensibilidad y valor predictivo,
siendo necesario utilizar otro sistema con mas sensibilidad y VPP para el

manejo; por la posibilidad que tienen éstos de requerir terapia intensiva.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, Escala Ranson, Score BISAP,

escalas de severidad en pancreatitis.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis can take as mild or aggressive disease. It is important
to stratify patients according to their risk of developing the severe form in

order to avoid complications and death.

Objective: To determine whether Ranson scale and BISAP adequately
predict the severity of acute pancreatitis in patients from cities of more

than 2,000 meters.

Methodology: Transversal, retrospective and analytical study that
included patients with acute pancreatitis from March 2012 to 2015.
Obtained data necessary to calculate the Ranson and BISAP scales. The
area under the ROC curve and the Epidat v3.1 software was used to

assess the predictive ability of different indicators.

Results: 147 patients were included. Average age of 43.44 years, women
61.9% and men 38.1%. The most common etiology was biliary (79.6%).
The severity was 81%, 10.2% and 8.8% for mild, moderately severe and
severe respectively. Mortality was 4.1%. BISAP has a high specificity and

NPV; sensitivity and VPP are poor value. Ranson has high NPV; however
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the area under the curve for Ranson were 0,57 (95% ClI, 0,47 to 0,67) and

BISAP 0,60 (95% CI, 0,49 to 0,67) with p = 0.7065.

Conclusion: The BISAP scale is a better predictor than Ranson; in
patients from cities of more than 2,000 meters. Given its high NPV and
specificity, BISAP can be used to stratify patients with low risk of severe
pancreatitis. But when the disease is severe (BISAP = 3), loses sensitivity
and predictive value, being necessary to use another system with more
sensitivity and VPP for management; the possibility for them to require

intensive care.

Keywords: Acute pancreatitis, Ranson Scale, Score BISAP, scales of

severity in pancreatitis.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se caracteriza por inflamacion y destruccion
parcial del pancreas, se acompafia de una reaccion inflamatoria sistémica
que puede ocasionar complicaciones o dafios de Organos distantes. Es
una importante causa de hospitalizacion, muchos pacientes pueden
presentar complicaciones que aumentan su mortalidad, ademas, se
incrementa considerablemente la estancia hospitalaria y por lo tanto los

costos para los pacientes y las instituciones de salud.

Las complicaciones graves ocurren generalmente dentro de las
primeras 48 horas desde el ingreso. La morbimortalidad de la pancreatitis
aguda hace necesario disponer de herramientas Utiles que permitan
predecir de forma efectiva a aquellos pacientes que potencialmente
presentaran complicaciones siendo por ello importante contar con
herramientas sencillas que permitan predecir de forma precisa la

severidad de esta patologia.

Para determinar la severidad, el pronéstico y la adecuada
derivacién de los pacientes con cuadro clinico de pancreatitis aguda se

aplican sistemas de puntuacién (escalas de prediccién), instrumentos que



utilizan variables como los signos vitales, pruebas bioguimicas, estudios

de imagen y la edad.

Las escalas usadas como predictores de severidad se basan en
variables fisioldgicas que estan modificadas en los pacientes procedentes
de ciudades de mas de 2.000 msnm; éstos tienen un nivel de hematocrito
mayor, un menor nivel de pCO2, una mayor frecuencia respiratoria,
reduccion del volumen plasmatico, menores niveles de glicemia en
ayunas, entre otros. En nuestro medio no se han hecho estudios sobre la
capacidad discriminativa de escalas para predecir severidadde la

pancreatitis aguda en este tipo de poblacion.

En base a lo anterior el objetivo principal del estudio fue identificar
la utilidad de las escalas Ranson y BISAP en el Hospital Nacional Ramiro
Prialé Prialé; EsSalud-Huancayo; hospital de referencia de ciudades del
Centro del Perd; que se ubican a una altitud de mas de 2.000 msnm.
Alpoder disponer de informacién sobre la capacidad predictiva de las
escalas mencionadas en este tipo de poblacion; implicaria un importante
mejoramiento en el manejo de los pacientes ya que podriamos definir

tempranamente a aquellos que requieren ser manejados en unidades de



mayor complejidad, ganando asi tiempo valioso para evitar

complicaciones y morbi-mortalidad.



CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion del problema

La pancreatitis aguda es una de las enfermedades mas comunes
del tracto gastrointestinal, lo que lleva a la tremenda carga humana
emocional, fisica y financiera. La incidencia anual de pancreatitis aguda
en diferentes reportes mundiales es de 4,9 y 73,4 por 100,000 habitantes.
Es una importante causa de hospitalizacién, en los Estados Unidos cada
afio existen cerca de 200,000 ingresos por esta causa con un costo

directo que excede los 2,6 millones de délares @.

En Peru la pancreatitis aguda constituye una causa importante de
morbi-mortalidad, encontrdndose como una de las cinco primeras causas,
los reportes del Ministerio de Salud indican una incidencia de 28 casos
por 100.000 habitantes en el 2009, ademas segun Targarona y Barreda la

primera causa es de etiologia biliar (64%) y la segunda alcohdlica (9%) ©.



La pancreatitis aguda tiene un rango de gravedad variable; va
desde una enfermedad de alivio espontaneo que requiere vigilancia
hospitalaria, hasta la progresion fulminante que puede convertirse en un
sindrome de disfuncién organica multiple, con o sin sepsis, siendo en la
mayoria de los casos de un curso clinico leve y resolviéndose sin

secuelas @,

Es preciso diagnosticar la pancreatitis aguda en las primeras 48
horas del ingreso del paciente al hospital para asi poder instalar un
tratamiento oportuno con el fin de evitar las complicaciones y sobre todo
la mortalidad . Aun cuando muchos pacientes cursan con cuadros de
severidad moderada y son autolimitados, otros pueden presentar multiples
complicaciones, todas ellas de importante gravedad y que ponen en
riesgo la vida del paciente ademas, incrementa considerablemente la
estancia hospitalaria y por tanto los costos para las instituciones de salud
y para los pacientes. La pancreatitis aguda esta asociada con altas tasas
de hospitalizacion, y aproximadamente un 20% de pacientes
hospitalizados desarrollan formas de la enfermedad que ponen en peligro
su vida, necesitando incluso su ingreso a unidades de cuidados
intensivos, lo cual generalmente ocurre dentro de las primeras 48 horas

del ingreso .



La pancreatitis aguda leve tiene un bajo riesgo de mortalidad
(<1%), sin embargo, la muerte por pancreatitis aguda severa oscila entre
el 10 y 30%; por lo tanto, es importante identificar a los pacientes que
pueden desarrollar formas severas de pancreatitis aguda y establecer una
terapéutica especifica ante el fallo multiorganico. Para esto, numerosos

marcadores y sistemas prondsticos son utilizados ©.

Las escalas usadas como predictores de severidad se basan en
variables fisioldgicas que estan modificadas en los pacientes procedentes
de ciudades de mas de 2.000 msnm; éstos tienen un nivel de hematocrito
mayor, un menor nivel de pCO,, una mayor frecuencia respiratoria,
temperatura basal menor, reduccion del volumen plasmatico, elevacion de
la tasa metabdlica basal en 2%, pérdida de peso, balance energético

negativo y menores niveles de glicemia en ayunas, entre otros .

Un grupo de investigadores del Departamento de Cirugia del
Hospital Central Asser de la Universidad Rey Khalid de la ciudad de Abha
en Arabia Saudita, dirigidos por Saeed Abu-Eshy han mostrado que los
criterios de Ranson pierden validez en pobladores de mas de 2.000msnm,

debido al menor nivel de pO2 y mayor nivel de hematocrito que presentan

®



El Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé; EsSalud-Huancayo es un
centro asistencial ubicado a 3.250 msnm, sirve como hospital de
referencia no solo para el departamento de Junin, sino también para
Huancavelica, Pasco, y Ayacucho ciudades ubicadas a mas de 2.000
msnm. En este hospital se utilizan escalas prondsticas para pancreatitis

aguda como Ranson y BISAP.

En base a los conocimientos actuales sobre el tema, es importante
conocer, la sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo y el valor
predictivo positivo de los predictores de severidad mas usados en estos
pacientes, ademas de sus caracteristicas clinicas, con el objeto de dar un
diagnéstico oportuno y poder en el futuro desarrollar un nuevoindice
prondéstico de severidad o adaptar los ya existentes para la evaluacion de
esta poblacion, ello permitird reducir considerablemente las
complicaciones y la mortalidad, al determinar tempranamente la severidad
es posible tomar decisiones que permitan mejorar el manejo clinico de la

enfermedad.



1.2 Formulacién del problema

¢, Cual es la utilidad de las escalas Ranson y BISAP para predecir la
severidad de pancreatitis aguda en pacientes procedentes de ciudades de
mas de 2.000 msnm en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé;

EsSalud-Huancayo Marzo 2012-2015?

1.3 Justificacion e importancia

La identificacion temprana de pacientes con riesgo elevado de
mortalidad en el curso de una pancreatitis aguda es importante para
poder instituir estrategias terapéuticas apropiadas y asi mejorar el
prondstico. Para ello, es indispensable el diagnéstico oportuno y predecir

la severidad @.

La capacidad de predecir la severidad ayuda a tamizar a los
pacientes con mayor riesgo de morbilidad y mortalidad; ya que de esa
forma los pacientes pueden ser derivados para la vigilancia de la
evolucion clinica a una sala de cuidados intermedios y/o cuidados

intensivos™>®,



Por el motivo mencionado anteriormente se ha desarrollado varios
sistemas de puntuacion para predecir la severidad en base a los factores

clinicos, radiolégicos y de laboratorio del paciente ¢ ©.

En nuestro medio, no se han hecho estudios sobre la utilidad que
tienen los diferentes predictores de severidad para pancreatitis aguda en
pobladores procedentes de altitudes mayores de 2.000 msnm; cuyas

variables fisiologicas estan modificadas propias de su adaptacion.

Los sistemas de puntuacion han sido yson, los mas estudiados
pero en poblaciones diferentes; generalmente a nivel del mar. La utilidad
depredecir la severidad de pancreatitis aguda mediante escalas
pronésticas en pobladores adaptados a una altitud de mas de 2.000

msnm, es un tema que debe ser abordado ante la falta de estudios.

Actualmente en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé se aplican
escalas como: Ranson y BISAP. La realizacion de un estudio comparativo
que evalle las escalas Ranson y BISAP con el objetivo de verificar su
utilidad en la prediccion oportuna de severidad de la patologia es el aporte
de la presente investigacion. Por lo tanto resultaria de utilidad disponer de

ésta informacion. Siendo necesario estudios mas amplios, de tipo



prospectivo, que puedan ratificar o no la informacibn que aqui

presentaremos.

En base a lo anterior; es que considero importante realizar un
analisis sobre la capacidad discriminativa paraprediccion de severidad de
las escalas Ranson y BISAP, ademas de describir las caracteristicas
clinicas de la enfermedad segun las definiciones vigentes sobre
pancreatitis aguda; en los pacientes procedentes de mas de 2.000 msnm.
A fin deestablecer un mejor sistema en la estratificacion de los pacientes,
para mejorar el diagnostico oportuno y la deteccion temprana de
severidad en la pancreatitis aguda y proporcionar un adecuado manejo,

reduciendo, asi, la morbi-mortalidad de los pacientes.

Los beneficiarios directos de la investigacion son los pacientes que
reduciran los dias de padecimiento y estancia en el hospital. Los
beneficiarios indirectos son los hospitales con una poblacion similar
porque al clasificar oportuna y adecuadamente a los pacientes con
pancreatitis aguda se ahorra en el empleo del recurso humano de
meédicos, enfermeras y otros parameédicos, personal administrativo y de

apoyo, uso de equipos, instrumental, materiales y medicamentos, gastos
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por examenes y uso de servicios basicos ademas del empleo del recurso

cama de Terapia Intensiva que es muy escaso y de costo elevado.

1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo general

* Determinar la utilidad de las escalas Ranson y BISAP como
predictores de severidad de pancreatitis aguda en pacientes
procedentes de ciudades de méas de 2.000 msnm en el Hospital
Nacional Ramiro Prialé Prialé; EsSalud-Huancayo Marzo 2012-

2015.

1.4.2 Objetivo especifico

» Establecer caracteristicasdemograficas como edad, sexo, lugar de
procedencia y ocupacion. Caracteristicas clinicas tales como;
habitos nocivos, indice de masa corporal, principal etiologia,
presentacion clinica, severidad, complicaciones mas frecuentes,

falla de 6rgano.

11



 Determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo(VPP), valor predictivo negativo (VPN), para prediccion de
severidad de las escalas Ranson y BISAP.

» Determinar la mortalidad global, segun edad y severidad.

» Determinar la estancia hospitalaria global y segun la severidad.

1.5 Hipotesis

Ho: Las escalas BISAP y Ranson no son buenos predictores de severidad
de pancreatitis aguda en pacientes procedentes de ciudades de mas de

2.000 msnm.

Hi: Las escalas BISAP y Ranson son buenos predictores de severidad de

pancreatitis aguda en pacientes procedentes de ciudades de mas de

2.000 msnm.

12



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes del estudio

2.1.1 Internacionales

Abu-Eshy SA, Abolfotouh MA, Nawar E, Abu Sabib AR. Los
criterios de Ranson para pancreatitis aguda en gran altitud: ¢Qué

necesita ser modificado? Arabia Saudita. 2008  ©,

Fue realizado para evaluar la validez de los criterios de
Ransoncomo predictor de severidad de pancreatitis aguda (a juzgar por la
aparicion de complicaciones) en una zona de gran altitud de Arabia
Saudita (Asser, 3133 msnm) que presentaban predominantemente casos

de pancreatitis aguda biliar.

Este estudio demostré que los criterios de Ranson pueden

necesitar ser modificados en gran altura, predominante en



pancreatitisbiliar, con el fin de predecir con precision la gravedad de la

pancreatitis aguda.

73 ataques de pancreatitis aguda en 69 pacientes (cuatro habian
repetido admisiones) ingresados en un hospital de tercer nivel durante un
periodo de dos afos y medio fueron incluidos en este estudio prospectivo.
Se utilizaron los criterios de Ranson para determinar la gravedad de la
pancreatitis aguda, que luego se correlaciond con la aparicion de
complicaciones. Se estimo la validez de la puntuacion de Ranson y el de
cada uno de sus componentes individuales. Se uso la curva caracteristica
operativa del receptor (ROC), se calcularon nuevos valores Optimos para

estos componentes y se construyo una nueva escala modificada.

Los criterios de prediccion de Ranson clasifican 43,8% (32 casos)
de los casos como graves, pero solo el 22% (7 casos) de esos se
asociaron con complicaciones. Esos fueron pseudoquiste de pancreas en
dos pacientes (de los cuales uno se infectd), absceso pancreatico en un
paciente, las complicaciones respiratorias (bronconeumonia) en dos

pacientes e infeccién de heridas en dos pacientes.

14



El nivel de calcio (<8 mg/dl) fue el Unico criterio que se asocio
significativamente con complicaciones (Kappa=0,32, p=0,02). La curva
ROC pudo identificar cuatro criterios que se asociaron significativamente
con complicaciones, en comparacion con los niveles de corte de la escala
de Ranson original. Esos fueron: un valor de glucosa en suero 2160 mg/dI
(p<0,05), el aumento del nitrdgeno ureico en sangre =35 mg/dl (p<0,02),
una PaO2 <55 mmHg (p<0,01) y un valor de calcio <8 mg/dl (p=0.02)
como el que se establecié originalmente por Ranson. Un sistema de
puntuacion basado en estos cuatro niveles significativos de corte podria
asignar a los pacientes en el rango de 0-4 puntos. Una puntuacion total de
dos 0 mas se asocio con complicaciones con sensibilidad del 88% y una
especificidad del 82% y una asociacion altamente significativa del 47%

(coeficiente kappa, p<0,001).

Estos hallazgos podrian estar justificados por el posible cambio de
algunos parametros bioquimicos como resultado de la gran altitud con su
hipoxia asociada. Por ejemplo, el aumento de la concentracion de
hemoglobina en la altura es una de las adaptaciones mas conocidas a la

hipoxia de altitud.
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Otros cambios reportados son: cambios en los compartimentos de
liquidos del cuerpo, con la apropiada baja secrecion de la hormona
antidiurética (ADH), reduccién del volumen plasmatico, la tasa metabdlica
basal elevada de aproximadamente 2%, pérdida de peso y balance
energético negativo y bajo nivel de glucosa en sangre en ayunas
(posiblemente debido a su menor absorcion) que a nivel del mar. Todos
estos posibles cambios podrian justificar la inadecuacion de los criterios
de Ranson en la prediccién de la gravedad de la pancreatitis aguda en

nuestra situacion.

Si se compara la escala original de Ranson con la escala
modificada (basada en los cuatro criterios nuevos) en cuanto a la validez y
la asociacion con complicaciones. La puntuacion original tenia una
sensibilidad del 88%, una especificidad del 62% y un valor predictivo
positivo del 22% (k=0,21, p=0,008), mientras que la nueva escala
modificada tuvo una sensibilidad similar de 88%, pero se asocio con una
mayor especificidad del 82% y casi el doble del VPP a un 41% vy la fuerza

de asociacion con complicaciones fue mayor (k=0,47, p<0,001).

Por lo tanto, el problema de falsa alarma segun puntuacion de

Ranson se pudo reducir de 38% a solo el 15,9% (10/63). Mientras tanto,
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el valor predictivo positivo relativamente bajo indica claramente que no
hay espacio para la mejora en la prediccion exacta de la gravedad de la

pancreatitis en pacientes individuales.

2.1.2 Nacionales

Se realizé una busqueda de estudios similares que se hayan
realizado en nuestro pais, sin embargo sé6lo encontramos un trabajo de

investigacion referente al tema.

Morales Alfaro Américo y colaboradores. Auditoria e n cirugia
de pancreatitis aguda necrohemorragica en altura (1 987 A 1998).

Cuzco-Peru. 2000 ©,

Este es un estudio descriptivo transversal, de un total de 75
pacientes intervenidos quirdrgicamente por presentar pancreatitis aguda
(como cuadro inicial o complicacion) en el Hospital Nacional Sur-Este
EsSalud-Cusco en el periodo 1987-1998, se  estudiaron

retrospectivamente 34 casos.
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Se consider6 como diagnéstico definitivo de pancreatitis aguda
necrohemorragica el resultado del diagndstico post-.operatorio de acuerdo

a las caracteristicas patoldgicas de la glandula.

Se concluyd que la pancreatitis necrohemorragica en altura reviste
similares caracteres a la pancreatitis a nivel del mar. Encontrandose los
siguientes resultados:

— Edad promedio de los pacientes 49 afos.

— El sintoma mas frecuente dolor abdominal (95%).

— EIl pH esta normal con minimas diferencias.

— EIPCO2 esta bajo por acidosis metabdlica y alcalosis respiratoria.
— EIPO2 esta también bajo por cierto grado de hipoxemia.

— EIHCO3 estéa bajo por acidosis metabdlica asociada a sepsis.

2.2 Bases teoricas

2.2.1 Definicion

La pancreatitis es la inflamacion del pancreas exocrino como
resultado del dafio a las células acinares, puede ser clasificada como

aguda o cronica. La pancreatitis aguda es la inflamacién subita con dafio
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reversible del parénquima pancreatico, generalmente se asocia a dolor

abdominal y elevacién de enzimas pancreéticas en sangre %1213,

La pancreatitis aguda, se define como la condicion inflamatoria
aguda no bacteriana del pancreas, se deriva de la activacion temprana de
las enzimas digestivas que se encuentran dentro de las células acinares,
desencadenando una serie de alteraciones fisiopatologicas con
compromiso variable de la propia glandula, tejidos cercanos y otros
organos y puede producir complicaciones locales y de sistemas mas

alejados produciendo falla organica * %14,

2.2.2 Epidemiologia

En los ultimos afios se ha evidenciado un incremento de la
incidencia anual de pancreatitis aguda alrededor del mundo,
probablemente relacionado con el aumento de la incidencia de los
calculos biliares, la obesidad y el aumento de la expectativa de vida de la

poblacién .

La pancreatitis aguda constituye un problema sanitario frecuente si

tenemos en cuenta los ingresos hospitalarios. La incidencia anual en
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diferentes reportes mundiales es de 5 a 80 por 100,000 habitantes.
Recientemente en Estados Unidos supone la tercera causa de ingreso en
Unidades de Gastroenterologia y representa la quinta causa de muerte
por enfermedades no malignas, y en el afilo 2009 representd un costo de

2.6 millones de dolares & 219,

No existen datos recientes en nuestro pais, pero los reportes del
Ministerio de Salud indican una incidencia de 28 casos por 100,000
habitantes en el 2009, ademas segun Targarona y Barreda la primera

causa es de etiologia biliar (64%) y la segunda alcohdlica (9%) @.

Es importante recalcar que el 85% de los pacientes con pancreatitis
aguda presentan una forma leve y hasta 20 a 30% de casos son formas
graves que muchas veces se asocia a necrosis pancreatica. La mortalidad
es de 4 a 5% para pancreatitis leve y de 30 a 50% para la pancreatitis

grave @,

En cuanto a la incidencia de la pancreatitis aguda segun el sexo, la
relacion hombre mujer varia de acuerdo a la etiologia de la enfermedad;
siendo mas frecuente la alcoholica en hombres y la biliar en mujeres. La

edad de presentacion mas comun se sitla en torno a los 55 afios
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encontrandose la mayoria entre los 30-70 afos; aunque es posible que
se presente a cualquier edad. La etiologia también explica las diferencias
observadas por grupos de edad. La pancreatitis alcohdlica tiene un pico
de incidencia alrededor de los 45-55 afios, con disminucién progresiva
posteriormente, mientras que la incidencia de la pancreatitis aguda biliar

se incrementa con la edad ®7,

La mortalidad va del 5 al 17 % y se observan variaciones de
acuerdo al tipo de pancreatitis, siendo de un 3% en la pancreatitis

intersticial y de hasta el 17% en la necrotizante*®.

La mortalidad también varia segun la presencia de falla organica,
siendo de 0% en ausencia de falla organica, 3% con falla de un sdlo
érgano y 47% con la falla multiorganica®™®. En un estudio realizado en
Beijing en un periodo de 10 afios que incluyé a 3250 pacientes se
encontré6 una mortalidad total por pancreatitis aguda del 3,8% (123
pacientes) cuando se limité a aquellos pacientes con enfermedad severa

la mortalidad fue del 16,3% *9).

21



2.2.3 Patogénesis

En el momento actual, los mecanismos por los que se inicia la
activacion de las enzimas pancreaticas; no estan completamente

aclarados Y,

Los cambios anatomicos en la pancreatitis aguda sugieren una
autodigestion del tejido pancreatico por enzimas pancreaticas
inapropiadamente activadas. EI mecanismo basico radica en la activacion
de las enzimas proteoliticas que se activan dentro del pancreas en lugar
de hacerlo en la luz intestinal, digiriendo las membranas celulares y

produciendo protedlisis, edema, hemorragia y necrosis ‘2.

El papel fundamental se le atribuye a la tripsina, que se sintetiza a
su vez como la proenzimatripsinégeno. Una vez que se ha generado
tripsina, ésta puede activar a otras proenzimas como la profosfolipasa y la
proelastasa, que posteriormente toman parte del proceso de
autodigestion. Las enzimas activadas producen, de este modo, la
desintegracion de las células grasas y el dafio de las fibras elasticas de
los vasos sanguineos. La tripsina convierte también la precalicreina en su

forma activa, lo que pone en marcha el sistema de las cininas, y mediante
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la activacion del factor de Hageman, también los sistemas de coagulacién
y del complemento. De esta forma la inflamaciéon y la trombosis de los
pequefios vasos se amplifican. Por lo tanto, la activacion del tripsinégeno

es el desencadenante mas importante en la pancreatitis aguda ?.

2.2.4 Etiologia

La determinacion de la etiologia permite elegir el tratamiento mas

apropiado para cada paciente.

Litiasis biliar: Los calculos biliares (incluyendo microlitiasis o barro biliar)
se consideran la causa mas frecuente(40-70%), sobre todo en mujeres®?,
debido a esto, se debe realizar una ecografia abdominal a todos los
pacientes con pancreatitis aguda.La identificacion de célculos biliares
como etiologia debe llevar a programar una colecistectomia para prevenir

ataques recurrentes y sepsis biliar 9.

El mecanismo por el cual el paso de calculos biliares induce
pancreatitis es desconocida. Dos factores han sido sugeridos como
posible iniciador en la pancreatitis biliar: reflujo de bilis en el conducto

pancreatico debido a la obstruccion transitoria de la ampolla durante el
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paso de célculos biliares u obstruccion en la ampolla secundaria a la
piedra(s) o edema resultante del paso de una piedra. La pancreatitis por
calculos biliares es usualmente un evento agudo que se resuelve cuando

el calculo es removido o se elimina espontaneamente ¢% 2%,

El barro biliar es una suspension viscosa en la bilis que puede
contener pequefias piedras (<5mm de diametro). Debido al alto riesgo de
recurrencia, se recomienda la colecistectomia en pacientes que han

tenido un episodio de pancreatitis y tienen barro biliar ?*.

El barro biliar se encuentra tipicamente en pacientes con estasis
biliar funcional o mecanica, como los sometidos a una nutricion parenteral
total, ayuno prolongada o en obstruccion de la via biliar distal. Ademas, la
ceftriaxona puede formar complejos con la bilis para formar barro dentro

del sistema biliar cuando se excede su solubilidad en bilis ?29),

Alcohol: EI consumo de alcohol es la segunda causa de pancreatitis
aguda (25-35%). Ante la baja frecuencia de pancreatitis aguda alcohdlica
en relacion al alto numero de consumidores de alcohol, es probable que
existan otros factores que hagan mas sensible al individuo (genéticos o

tabaco). El diagndstico es mas evidente cuando el paciente ha tenido
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historia de ser una “gran” consumidor de alcohol. Se consideran
generalmente como grandes bebedores a aquellos que tienen un
consumo >50 gramos por dia, aunque con frecuencia puede ser mucho

mayor * 10,

La pancreatitis aguda inducida por alcohol se manifiesta como un
espectro que oscila de episodios leves a cambios silentes cronicos

irreversibles®®.

No se conoce a fondo el mecanismo de la lesion, pero el alcohol
puede actuar mediante el aumento de la sintesis de enzimas por las
células acinares pancreaticas para sintetizar las enzimas digestivas y
lisosomales que se cree que son responsables de la pancreatitis aguda o

sobre-sensibilizacion de los acinos a la colecistoquinina®® 29,

En ausencia de alcohol o calculos biliares, se debe tener
precaucion al atribuir una posible etiologia de la pancreatitis aguda a otro

agente o condicion 19,
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Hipertrigliceridemia:  Se presenta en aproximadamente 1-4% de los
casos, también se ha implicado en el 56% de casos de pancreatitis
gestacional, principalmente en el segundo y tercer trimestre. Segun
Targarona y Barreda en el Peru es la tercera causa de pancreatitis aguda,

y representa hasta el 8,6% de los casos 19,

Generalmente se considera necesario niveles de triglicéridos
séricos >1000 mg/dl o su equivalente en milimoles (10 mmol/l) como
causa de pancreatitis aguda; sin embargo, este umbral es arbitrario y el
nivel por encima del cual la pancreatitis aguda puede ocurrir es
desconocido. Aunque algunos pacientes han desarrollado pancreatitis

aguda con niveles inferiores 19,

No se cree que la hipertrigliceridemia aumente significativamente el

riesgo de pancreatitis aguda con un nivel de triglicéridos <500 mg/dl 9.

El sello distintivo para el diagnostico consiste en una amilasa
ligeramente elevada, junto con la presencia de suero lipémico en un
paciente con historial familiar de hiperlipidemia ®.La elevacién anormal
de triglicéridos conlleva a la excesivaproduccion de quilomicrones, por lo

que el suero del paciente adquiere una coloraciéon lechosa,
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observandoseen hasta el 20% de los pacientes con pancreatitis aguda,
por tanto, el nivel de triglicéridos en ayunas, debe ser reevaluado un mes

después del alta cuando se sospecha de hipertrigliceridemia® 9.

Tan importante como diagnosticar la etiologia de la pancreatitis es
determinar la etiologia de la hipertrigliceridemia. Los trastornos en el
metabolismo de las lipoproteinas se han dividido en primarios (genéticos:
Frederickson I, IV y V) y secundarios (diabetes, hipotiroidismo, obesidad);
tanto las causas primarias como secundarias estan asociados con

pancreatitis por hipertrigliceridemia®® 2.

Post-CEPRE: La inyeccion del medio de contraste en algunos casos
produce ruptura de canaliculos pancreaticos y extravasacion de enzimas y
como consecuencia pancreatitis. Alrededor del 50% de las CPRE
presentan elevacion transitoria de amilasas y un 5% desarrolla

pancreatitis edematosa leve GV,

Se han determinado algunos factores que aumentan el riesgode
presentar una pancreatitis post-CEPRE. Canulacion dificultosa de la
papila, inyectar repetidas veces el medio de contraste en el conducto

pancreatico principal, emplear la técnica de precorte, utilizada por algunos
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endoscopistas cuando no puede introducirse el papilétomo en la via biliar,
el sindrome de disfuncion del esfinter de Oddi, conocido tambiéncomo
papilitisestenosante y la edad,estableciéndose que mientras mayor sea el
enfermo, menor es el riesgo depancreatitis. Probablemente la disminucion
de la funcidén exocrina pancreatica que se produce fisiolégicamente con el
envejecimiento pudiera proteger a los pacientes de mayor edad de esta

complicacion ©V.

El diagnostico se hace generalmente si la hiperamilasemia se
acomparfa de dolor abdominal superior intenso y persistente, a menudo

con nauseas y vomitos Y.

Secundaria a farmacos: Es poco frecuente (0,1-2% de casos).El
mecanismo causal puede ser una reaccion de hipersensibilidad o la
generacion de un metabolito toxico, aunque en algunas ocasiones no se

sabe cudl es el mecanismo que interviene ©?.

Entre los farmacos habitualmente asociados a pancreatitis aguda

tenemos: Salicilatos, paracetamol, citotoxicos (L-asparginasa), ARAII,

IECA, corticoesteroides, inmunosupresores (Azatioprina-6-MP), tiazidas,
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valproato de sodio, tetraciclina, eritromicina, antirretrovirales (lamivudina y

nevirapina), isoniazida, metronidazol.

Toxicas: Organofosforados y venenos (escorpion, araias).

Anomalias anatomicas o fisioldgicas del pancreas: Es controversial si
estos trastornos por si solos causan pancreatitis aguda. Al parecer existe
una combinacion de factores anatomicos y genéticos que predispone el

desarrollo de pancreatitis aguda en individuos susceptibles .

Infecciones: Se considera que muchos agentes infecciosos pueden
guardar relacion con la patogenia de la pancreatitis aguda, si bien sigue
sin conocerse el mecanismo exacto de dicha asociacién “Y. Entre las
infecciones mas frecuentes tenemos: Virus como Paramyxovirus,
Coxsackie A, VIH, CMV. Bacterias: Mycobacterium tuberculosis.

Parasitos: Ascaris. Otros: Mycoplasma.

En un estudio se observd que el 4,7% de 939 pacientes
hospitalizados seropositivos para el VIH desarrollaron el evento ©2.
Puede ser parte de la infeccion primaria por VIH o a una serie de

infecciones oportunistas incluyendo Pneumocystisjirovecii y
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Mycobacteriumavium-intracellulare; pero mas frecuentemente ocurre
como complicacion de la toma de medicamentos tanto para combatir el

virus o tratar infecciones oportunistas®?.

Defectos genéticos: Mutaciones del tripsindgeno cationico, SPINK, o
mutaciones CFTR, estan siendo cada vez mas reconocidos como causa
de pancreatitis aguda. Estos defectos, por otra parte, también pueden
aumentar el riesgo de pancreatitis aguda en pacientes con anomalias

anatémicas, tales como pancreas divisum™.

Los individuos con pancreatitis aguda idiopatica y antecedentes
familiares de enfermedades del pancreas deben ser referidos para

asesoramiento genético formal V).

Otras causas poco comunes: La enfermedad celiaca es una causa rara
de pancreatitis recurrente, en donde la inflamacion duodenal y estenosis
papilar pueden ser los mecanismos para la pancreatitis *%.La pancreatitis
autoinmune a veces puede presentarpancreatitis aguda, Por ultimo,
existen reportes de pancreatitis que ocurren en pacientes con anorexia

nerviosa 9.
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Idiopatica: A pesar de los avances en pruebas de laboratorio, imagen,
biologia molecular y genética, en 10 a 15% de los casos no se logra
determinar la etiologia ‘?.Se define como aquella pancreatitis de etiologia
no identificable después de un primer laboratorio (incluyendo lipidos y el
nivel de calcio) y las pruebas de imagen (ecografia abdominal y la TC en

el paciente adecuado) .

Los pacientes con pancreatitis aguda idiopatica deben ser
evaluados en centros especializados en enfermedad pancreética, la
prestacion de servicios de endoscopia avanzada y un enfoque

multidisciplinario combinado ®Y.

2.2.5 Presentacion clinica

El dolor abdominal es el sintoma principal, es producido por la
estimulacién de las terminaciones nerviosas en el plexo solar y en los
conductos lobulillares pancreaticos ©%. El dolor puede variar desde una
molestia leve y tolerable hasta un dolor intenso, constante e incapacitante,
la intensidad y localizacion del dolor no se correlaciona con la severidad
del cuadro ®*). De manera caracteristica el dolor se localiza en el

epigastrio y la regién periumbilical y a menudo se irradia hacia espalda,
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térax, flancos (50% de los pacientes) y region inferior del abdomen ©9. El
dolor suele ser mas intenso cuando el paciente se encuentra en decubito
supino y suele aliviarse cuando se sienta con el tronco flexionado y las
rodillas recogidas, la intensidad suele ser creciente, alcanzando el
méximo en 30-60 minutos ®”. Puede estar precedido por un célico biliar o
consumo de alcohol dentro de las 72 horas previas . La pancreatitis
indolora aparece tan sélo en 5 a 10% y es mas comun en pacientes bajo

dialisis peritoneal o en postrasplantados de rifion .

Tambiénsonfrecuentes las nauseas, vomitos y distension
abdominal, debido a la hipomotilidad gastrica e intestinal y a la peritonitis
quimica ©".Ocasionalmente existe diarrea, hematemesis, sindrome
confusional, insuficiencia cardiaca congestiva o0 SDRA ©. fleo paralitico
en el 50-60% de los casos, particularmente acentuado en formas graves;

caracterizado por meteorismo, hinchazén, inhabilidad de expulsar gases

(36)

Shock, que puede obedecer a hipovolemia secundaria a exudacion
de proteinas sanguineas y plasmaticas hacia el espacio retroperitoneal

(quemadura retroperitoneal) .
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La exploracion fisica suele mostrar un paciente angustiado e
inquieto. Es bastante frecuente febricula, taquicardia e hipotension. En 10
a 20% de los pacientes existen signos pulmonares, como estertores
basales, atelectasias, sibilancias y derrame pleural mas frecuente en el

lado izquierdo %37

. Hay diversos grados de hipersensibilidad y rigidez
muscular en el abdomen, pero pueden resultar insignificantes en
comparacion con el intenso dolor. Los ruidos intestinales suelen estar

disminuidos o ausentes @9,

En ocasiones se observa el signo de Cullen (manchas equimoticas
o amarillentas en la region periumbilical) por el escape enzimatico con
difusidon del liquido coloreado por la hemoglobina, que desde el pancreas
necrotico-hemorragico y peritoneo alcanza la piel a lo largo del epiplén
menor y ligamento redondo, y el signo de Grey-Turner (coloracion azul,
roja, morada o marron en los flancos), cuando la difusién del liquido se
hace a través del hiato costodiafragmatico y planos fasciales debido a
hemorragia retroperitoneal. Estos aparecen en el 1% de los casos, y no
son diagnosticos de pancreatitis hemorragica, pero son de paricion tardia

y si implican un peor pronéstico ©?.
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El hemicinturén hiperalgésico izquierdo (Katsch) es una zona cuya
topografia corresponde a los segmentos dorsales T7-T81. Se extiende
desde el epigastrio, por las ultimas costillas izquierdas, hasta la region de
las apdfisis espinosas de T10-T12. En este segmento, la piel es mas
sensible, el enfermo se encoge bruscamente al rascado o estimulo de la
zona. Cuando el dolor pancreatico espontdneo es muy intenso, la
hipersensibilidad cutanea puede extenderse hacia el hombro y el gliteo

homolateral 62,

También se ha descrito una afectacion retiniana (retinopatia de
Purtscher por oclusién de la arteria retiniana posterior) ®?. Si aparece
ictericia debemos sospechar coledocolitiasis persistente o edema de la
cabeza del pancreas, que comprime la porcidon intrapancreatica del
conducto colédoco. En miembros pélvicos raramente se puede presentar

poliartritis, paniculitis (necrosis grasa) o tromboflebitis ©°.
Encefalopatia pancreatica con sintomas psiquiatricos (incluso en

pacientes no alcohdlicos) que varian desde la obnubilacion hasta la

agitacion, alucinaciones y alucinosis ©®.
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El flemdn pancreatico en el 30 al 40% de los ataques graves y por
lo general corresponde al pancreas y tejido pancreatico inflamado. Se lo
reconoce como una masa supraumbilical dura, extendida

transversalmente y de tamafio variable ¢,

Los datos clinicos de alarma son la persistencia de sed,
taquicardia, agitacion, confusion, oliguria, taquipnea, hipotension, y

ausencia de mejoria clinica en las primeras 48 horas ©°.

2.2.6 Examenes auxiliares

Pruebas de laboratorio

Amilasa sérica: Se eleva en 6 a 12 horas posteriores al inicio, tiene una
vida media de 10 horas, y persiste elevada por 3 a 5 dias. Los valores de
amilasa sérica total tienden a normalizarse tras 48 a 72 horas, mas
rapidamente que la lipasa; aun incluso cuando persisten signos de
pancreatitis. Las concentraciones séricas de amilasa pueden ser normales
en la pancreatitis aguda inducida por alcohol o @ por

hipertrigliceridemia®>3%),
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Valores tres veces por encima de lo normal practicamente

confirman el diagnéstico @.

Es importante saber que la amilasa
pancreatica representa 35 a 50% y también es producida en las glandulas
salivales, pulmonares y trompas de Falopio, pues otras enfermedades
pueden causar hiperamilasemia, tales como parotiditis, traumatismo,
cirugia, radiacion, acidosis, insuficiencia renal, embarazo ectépico roto,

salpingitis, alcoholismo, cirrosis, colecistitis aguda, pseudoquiste, post-

CPRE, ascitis pancreatica, obstruccion o infarto intestinal y la anorexia ©.

Amilasa en orina: En la pancreatitis aguda la amilasuria tiene un
comportamiento similar a la amilasemia. También se eleva en otras
patologias como insuficiencia renal, Ulcera perforada, quemaduras, etc. El

rango normal es de 2,6 a 21,2 unidades internacionales por hora (Ul/h)

(36)

Lipasa sérica: Comienza a elevarse a las 8 horas y consigue su nivel
maximo a las 24 horas, decreciendo a los 8-14 dias. Su especificidad (50
a 99%) y sensibilidad (86 a 100%) son mas altas que las de la amilasa,
por lo que los niveles de lipasa tienen mayor utilidad diagndstica en la

pancreatitis aguda, preferiblemente en la de origen alcohdlico. La
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determinacion de amilasa y lipasa tiene una sensibilidad y especificidad

mayor del 95%. Tiene un valor de corte de tres veces el limite normal 3.

El umbral para el diagnéstico no se ha definido en pacientes
diabéticos quienes parecen tener niveles mas altos de lipasa por razones

no esclarecidas ©°.

Hay que tener presente que la lipasa se puede alterar en otras
patologias como: cancer de prostata, enfermedad renal, apendicitis,
colecistitis, roturas de aneurisma, diseccion de aorta, nefrolitiasis,

obstruccion intestinal, quimio o radioterapia, peritonitis®?.

Triglicéridos: Mientras la hiperlipidemia leve es comun en la pancreatitis
aguda de cualquier etiologia, la hipertrigliceridemia grave, por otra parte,
se reconoce como la causa subyacente en 1-7% de todos los casos de
pancreatitis aguda en algunas fuentes bibliografias, cabe resaltar que los
niveles de triglicéridos se encuentran elevados de 12 a 38% de todos los

pacientes con pancreatitis aguda .

Biometria hematica: Es frecuente la leucocitosis (15,000 a 20,000

leucocitos/L). En los casos mas graves puede haber hemoconcentracion
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con valores de hematocrito >50%, debido a la pérdida de plasma hacia el
espacio retroperitoneal y la cavidad peritoneal. La hemoconcentracion
puede ser el precursor de una enfermedad grave, como necrosis

pancreéatica “9.

Glucosa sérica: Es frecuente encontrar hiperglucemia secundaria a
multiples factores, entre ellos la mayor produccion de insulina, el aumento
de la liberacion de glucagén y la mayor produccién de glucorticoides y

catecolaminas suprarrenales @7,

Creatinina: Cambios agudos de su linea de base sugieren hipovolemia
intravascular, se ha encontrado una fuerte relacion entre niveles de
creatinina sérica mayor a 1,8 mg/dl dentro de las primeras 48 horas y el

desarrollo de necrosis pancreatica 2.

Calcemia: Alrededor del 25% de los casos presenten hipocalcemia, no se

conoce bien su patogenia ©®.

Gasometria arterial: Alrededor de 25% de los pacientes presentan

hipoxemia, que puede presagiar sindrome de distrés respiratorio del
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adulto. Ademas se puede encontrar hipocapnia y acidosis lactica en casos

de pancreatitis severa ©7.

Pruebas hepaticas: La elevacion de ALT >150 UI/L y la elevacién mayor
de tres veces el limite superior; tiene una sensibilidad de 489%,
especificidad de 96% y VPP de 95% para pancreatitis aguda biliar.
Aunque también se sabe que 15 a 20% de pacientes con pancreatitis
aguda biliar tendran ALT en valores normales ©%. Se puede presentar
hiperbilirrubinemia (>4 mg/100 mL) en 10% de los pacientes, retornando a

la normalidad en cuatro a siete dias ?”.

Las concentraciones de fosfatasa alcalina y de aspartato
aminotransferasa (AST) en el suero también se encuentra elevada de

manera transitoria y paralelamente a los valores de bilirrubina .

Albumina: Alrededor del 10% de los casos presentan disminucion de los

valores séricos de albumina que se asocia a pancreatitis mas grave y a

una tasa de mortalidad mas alta ?%4?.
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Estudios de imagen

Radiografia simple de abdomen: Ayuda a excluir otros diagndsticos,

sobre todo una viscera perforada. Las alteraciones mas frecuentes son

(35).

— lleo localizado que suele afectar el yeyuno (asa centinela).

— lleo generalizado con niveles hidroaéreos.

— Signo del colon interrumpido, que se debe a la dilatacion aislada del
colon transverso.

— Distension duodenal con niveles hidroaéreos.

— Tumoracién que corresponde a un pseudoquiste.

Radiografia de torax: Alrededor de un tercio de los pacientes con
pancreatitis aguda tienen anormalidades visibles en la radiografia de térax
como la elevacion de un hemidiafragma, derrame pleural, atelectasia
basal, infiltrados pulmonares, o sindrome de dificultad respiratoria aguda.
El derrame pleural en el lado izquierdo o bilateral sugiere un aumento del

riesgo de complicaciones ©°.
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Ecografia: Suele ser el procedimiento inicial en la mayoria de los
pacientes en los que se sospecha enfermedad pancreética. Su principal
utilidad en la pancreatitis aguda es en el diagnostico etiolégico mediante
la evaluacion de la vesicula y la via biliar para la deteccion de litiasis

vesicular #4349,

La ecografia es mas util que otros examenes, tiene mayor
sensibilidad que la resonancia magnética para detectar barro biliar o
microlitiasis®”. La ecografia de alta resolucién permite visualizar lo
siguiente: alteraciones pancreaticas (aumento de volumen, aumento de
ecogenicidad por necrosis o sangrado, disminucion de ecogenicidad por
edema), colecciones liquidas pancreaticas y peripancreaticas, colelitiasis,

coledocolitiasis; dilatacion intra o extrahepatica de la via biliar ¢7 3%,

En cuanto al diagnéstico ecografico de pancreatitis aguda, se basa
en la presencia de signos pancreaticos y peripancreaticos. El pancreas
hipoecoico y difusamente aumentado de tamafio es la imagen ecografica
clasica de pancreatitis, no se observa en 25-35% de los pacientes debido
a la presencia de gas intestinal, suele observarse solo en 25 a 50% de
pacientes con pancreatitis aguda. Un patron menos frecuente es la

presencia de areas hipoecoicas focales. Debido a la alta frecuencia de
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ileo, la ecografia juega un papel muy poco importante en el diagndstico de
pancreatitis aguda. Sin embargo, en la situacién clinica apropiada un
pancreas aumentado de tamafo y deformado es suficiente para confirmar

el diagnéstico 2749,

Un signo muy especifico es la separacion neta del pancreas con
respecto a los tejidos circundantes. En los ataques graves es comun la
presencia de colecciones liquidas bien definidas que asientan en los
espacios retrogastricos y pararrenal anterior izquierdo que tienen gran
valor diagnostico. Hay que tener en cuenta que su ya de por si baja
sensibilidad para el diagnéstico de pancreatitis aguda se ve en la practica
reducida, por el hecho de la frecuente interposicion de gas, esto impide la
visualizacion de la glandula en mas de la mitad de los casos en la fase
inicial de la enfermedad; sin embargo, el operador entrenado puede

apreciar un agrandamiento caracteristico de la glandula “®.
Tomografia computarizada: La mejor exploracion del pancreas. Es mas

sensible y especifico en las complicaciones tempranas. La TC tiene

sensibilidad de 87 a 90% y especificidad de 90 a 92% “,
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El papel fundamental de la tomografia es la clasificacion de la
gravedad mas que el diagnéstico primario de pancreatitis aguda®®. Se
debe realizar TC con doble contraste a las 48-72 horas a todo paciente
que no mejore con el manejo conservador inicial (por ejemplo, dolor
persistente, fiebre, nauseas, incapacidad de iniciar la alimentacion oral) o

si se sospecha alguna complicacion local 4%,

En los casos de diagnostico dudoso, por ligera o nula elevacion
enzimatica en suero, o en los casos de gravedad clinica en ausencia de
dolor abdominal, el papel de la tomografia es fundamental en el

diagnéstico de la enfermedad “®:

La realizacion de una TC antes de las 48 h de evolucion desde el
inicio de la enfermedad, tiende a infravalorar la gravedad del cuadro local
de pancreatitis y, por tanto, el momento idoneo de su realizacion es entre

48y 72 horas “.

El realizar seguimiento tomogréafico esta reservado para pacientes
con hallazgos severos en la tomografia inicial, como necrosis o0
colecciones peripancreaticas, junto con la sospecha clinica de

complicaciones, principalmente infeccion, necrosis o hemorragia; también
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se recomienda cuando no hay una adecuada respuesta al tratamiento.
Cuando es util, se contempla la posibilidad de intervencion con tomografia

como guia para el drenaje percutaneo 3%,

Resonancia magnética: La colangiopancreatografia por resonancia
magneética (CPRM) simple o contrastada tiene una buena correlacion con
la TAC contrastada. Sus ventajas son: ausencia de nefrotoxicidad y mejor
diferenciacion para saber si la coleccion liquida es hemorragia, absceso,

necrosis o pseudoquiste™*?.

Las ventajas de la RM sobre la TC incluyen: menor riesgo de
nefrotoxicidad del gadolinio en pacientes sin enfermedad renal
subyacente, la capacidad de la RM para categorizar mejor colecciones
liguidas como colecciones agudas, necrosis, absceso, hemorragia y
pseudoquiste, y la mayor sensibilidad de resonancia magnética para
detectar la pancreatitis aguda leve en comparacion con la TC. Ademas, a
diferencia de TC, CPRM delinea los conductos pancreaticos y biliares
mejor, y CPRM es comparable a la CPRE para la deteccion de
coledocaolitiasis. En un informe, la RM era confiable para la estadificacion

de la gravedad de la pancreatitis aguda, tenia valor prondstico, se asocia
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con menos contraindicaciones en comparacion con la TC, y fue capaz de

detectar alteraciones del conducto pancreatico 2"

2.2.7 Definiciones segun la “Clasificacion de la Pa  ncreatitis Aguda-
2012: Revision de la clasificacion de Atlanta y def  iniciones por

consenso internacional”  “9.

Definicion de diagnostico de pancreatitis aguda: El diagnéstico de

pancreatitis requiere dos de los siguientes tres criterios:

— Dolor abdominal de caracteristicas clinicas compatibles con
pancreatitis aguda, es decir, inicio agudo, persistente, intenso, de
localizacion en epigastrio, habitualmente irradiado hacia la espalda o
en cinturon.

— Niveles de lipasa o amilasa sérica mas de tres veces por arriba del
limitenormal.

— Caracteristicas de inflamacion pancreatica aguda en tomografia con

contraste intravenoso o resonancia magnética o ecografia abdominal.

Si el dolor abdominal sugiere fuertemente presencia de pancreatitis

aguda, pero la amilasa sérica y/o la lipasa es menos de tres veces el
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limite superior normal, se requerira de imagenes para confirmar el

diagnéstico.

Si el diagnostico de la pancreatitis aguda se establece por dolor
abdominal y por aumento de la actividad de enzimas pancreaticas,
generalmente la tomografia computarizada con contraste no se requiere

para el diagnostico en la sala de emergencia o al ingreso al hospital.

Definicion del inicio de pancreatitis aguda: El inicio de la pancreatitis
aguda se define como el momento del inicio del dolor abdominal y no del
momento del ingreso al hospital. El intervalo de tiempo entre la aparicion
de dolor abdominal y el primer ingreso al hospital debe tenerse en cuenta
ya que favorece la toma de decisiones segun la fase en que se encuentre
el paciente (tardia o temprana). Es importante realizar un adecuado
registro de las diferentes admisiones y transferencias que puede tener un

paciente durante su enfermedad.

Definicion de tipos de pancreatitis aguda: La pancreatitis aguda puede

subdividirse en dos tipos: pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis

necrotizante.
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Pancreatitis edematosa o intersticial: Es la inflamacion aguda del
parénquima pancreatico y tejidos peripancreaticos, pero sin necrosis

tisular reconocible.

La mayoria de los pacientes tendran un crecimiento pancreatico
localizado o difuso como resultado del edema inflamatorio intersticial que
se produce. Los sintomas clinicos generalmente se resuelven dentro de la

primera semana.

» Criterios en Tomografia contrastada

— Realce relativamente homogéneo del parénquima pancreatico por el
contraste intravenoso, y algunos cambios inflamatorios leves de la
grasa peripancreéatica.

— No hay hallazgos de necrosis peripancreatica.

Pancreatitis necrotizante: Es la inflamaciéon asociada con necrosis del

parénquima pancreatico y/o necrosis peripancreatica. Cerca de 5 a 10%

de los pacientes desarrollan pancreatitis necrotizante.
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Es mas frecuente como necrosis del pancreas y tejidos
peripancreaticos, menos comun necrosis de sélo tejido peripancreatico, y
rara vez sOlo del parénquima pancreatico. La historia natural de
pancreatitis necrotizante es variable, ya que puede seguir siendo solido o

liquido, estéril o infectarse, persistir o desaparecer con el tiempo.

Los pacientes con necrosis peripancreatica han aumentado las
tasas de morbilidad y de intervencion en comparacion con los pacientes

con pancreatitis edematosa intersticial.

» Criterios en Tomografia contrastada

— Falta de realce del parénquima pancreatico por el contraste
intravenoso y/o

— Presencia de hallazgos de necrosis peripancreatica.

El deterioro de la perfusion pancreatica y los signos de necrosis
peripancreatica evolucionan durante varios dias, lo que explica por qué
una tomografia contrastada temprana puede subestimar la eventual

extension de la necrosis pancreatica y peripancreatica.

48



Después de la primera semana de enfermedad, un &rea no
realzada del parénquima pancreatico debe ser considerada como

necrosis del paréngquima pancreatico.

Fases de la pancreatitis aguda: Existen dos fases superpuestas en este
proceso patologico dinamico con dos picos de mortalidad: temprana y
tardia, siendo importante considerarlas de manera separada. La fase
temprana, que por lo general dura la primera semana, es seguida por una
segunda fase posterior, que puede tener un curso prolongado de

semanas a meses.

 Fase temprana: Durante esta fase, los trastornos sistémicos son el
resultado de la respuesta del huésped a la lesion pancreatica local.
Por lo general, dura la primera semana, puede extenderse en la

segunda semana.

La inflamacion pancreética desencadena una cascada de citocinas que se

manifiestan clinicamente como el SIRS, y cuando es persistente, existe un

mayor riesgo de desarrollar falla organica.
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El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) es definido por la
presencia de 2 de los siguientes criterios:

Frecuencia cardiaca > 90 latidos/min

T°< 36°C 6> 38°C

Recuento leucocitario < 4,000/mm36> 1,.000/mm3

Respiracion > 20/min 6pCO»< 32mmHg

El determinante de la gravedad durante esta fase es principalmente
la presencia y duracion de la falla de 6rganos. Si la falla organica afecta a

mas de un 6rgano, se denomina insuficiencia organica multiple (MODS).

Aunque las complicaciones locales pueden ser identificadas
durante la fase temprana, no son los determinantes predominantes de la

gravedad.

Por lo tanto, la definicion de pancreatitis aguda moderada grave o

grave en la primera fase depende de la presencia y la duracion de la falla

de organos.

Durante la primera fase, la severidad de la pancreatitis aguda

puede ser evaluada sobre una base diaria, mientras que la pancreatitis
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esta todavia en evolucion. Puntos convenientes de tiempo para volver a

evaluar son 24 h, 48 h'y 7 dias después del ingreso en el hospital.

» Fase tardia: Se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos
de inflamacién o por la presencia de complicaciones locales, y por
definicibn dnicamente ocurre en pacientes con pancreatitis

moderadamente grave o grave.

Las complicaciones locales evolucionan durante la fase tardia; sin
embargo, la falla organica persistente sigue siendo el principal
determinante de gravedad, de manera que la caracterizacion en la fase

tardia requiere de criterios clinicos y radiolégicos.

Definiciéon de severidad de pancreatitis aguda: Se consideran razones

importantes para definir y estratificar la severidad en la pancreatitis aguda:

— Primero: identificar en la admision a pacientes con pancreatitis aguda
potencialmente grave que requieren tratamiento temprano agresivo.
— Segundo: identificar a los pacientes que requieran una posible

referencia a otro centro para atencién especializada.
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Tercero: para los que reciban este tipo de referencias, hay ventajas
para estratificarlos en subgrupos basados en la presencia de
insuficiencia organica persistente y complicaciones locales o

sistémicas.

Actualmente se define 3 grados de severidad: leve,

moderadamente grave y grave. Determinado por la presencia de falla

organica transitoria o persistente y complicaciones locales o sistémicas.

Pancreatitis aguda leve: Se caracteriza por la ausencia de falla
organica y de complicaciones locales o sistémicas, generalmente son
dados de alta durante la primera fase. Por lo general no requieren

estudios de imagen, la mortalidad es muy rara.

Pancreatitis aguda moderadamente grave: Se caracteriza por la
presencia de falla organica transitoria 0 complicaciones locales o
sistémicas en ausencia de falla organica persistente. Pueden requerir
0 no terapia intervencionista o puede requerir atencion especializada
prolongada. La mortalidad es mucho menor que la de pancreatitis

aguda grave.
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» Pancreatitis aguda grave: Su caracteristica fundamental es la falla

organica persistente.

La falla organica que se desarrolla durante la primera fase; se
desencadena por la activaciéon de cascadas de citoquinas derivadas de
SIRS. Cuando SIRS esta presente y persistente, existe un mayor riesgo
de que la pancreatitis se complique con falla organica persistente. Por lo
gue el paciente no tiene pancreatitis leve y debe ser clasificado y tratado
como si tuviera una pancreatitis aguda grave; ya que puede ser dificil
determinar el grado final de la gravedad, debido a que no se sabe si el

paciente tendra falla organica transitoria o persistente.

La falla orgénica persistente puede ser la insuficiencia de 6rganos
individuales o multiples. Los pacientes con falla organica persistente por lo

general tienen una 0 mas complicaciones locales.

Los pacientes que desarrollan falla organica persistente dentro de
los primeros dias de la enfermedad estan en mayor riesgo de muerte, con
una mortalidad informada tan grande como 36-50%. El desarrollo de
necrosis infectada entre los pacientes con falla organica persistente se

asocia con una mortalidad extremadamente alta.

53



Cuadro NolDefiniciones de gravedad de pancreatitis

Comparacion de Atlanta y revision reciente

aguda:

Criterios de Atlanta (1993)

Revision de Atlanta (2012)

Pancreatitis aguda leve
Ausencia de insuficiencia
organica.
Ausencia de
complicaciones locales.

Pancreatitis aguda grave

1. Complicaciones localesy/o

2. Lafalla organica
Sangrado gastrointestinal
(>500cc/24h)
Shock - PAS < 90 mmHg
Pa02 < 60%
Creatinina = 2 mg/dl

Pancreatitis aguda leve
Ausencia de falla organica.
Ausencia de complicaciones locales
o sistémicas.

Pancreatitis aguda moderadamente
grave
1. Falla organica transitoria (<48 h)
y/o

2. Complicaciones locales o sistémicas
sin falla organica persistente
Pancreatitis aguda grave
Falla orgénica persistente > 48h?
Falla de 6rgano simple
Falla de o6rgano multiple
Falla de 6rgano simple

a: falla organica persistente que se define ahora por un marcador Marshall

Modificado.

Complicaciones en la pancreatitis aguda

Definicién de falla organica:

Falla organica se define con

una

puntuacion de 2 o mas en cualquiera de los tres sistemas organicos

utilizando el sistema de puntuacién Marshall modificado.

Definiéndose falla organica transitoria a aquella que esta presente

por un tiempo menor a 48 horas mientras que la persistente por mas de
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48 horas. Tiene la ventaja de ser utilizado en la presentacion y repetirse

diariamente.

Cuadro No2Sistema de puntuacion para falla de 6rgan o Marshall
modificado
Puntos

Sistema de 6rganos 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 301-400 201-300 | 101-200 <101
(PaFi02)
Renal * <1,4 1,4-1,8 1,9-3.6 3,6-4.9 >4.9
(Creatinina, mg/dl)
Cardiovascular >90 <90, <90, no <90, pH <90, pH
(Presi6én sanguinea respondea | responde <7,3 <7,2
sistélica, mmHg) [ fluidos a fluidos

Para los pacientes no ventilados, la Fi02 puede estimarse a partir:
Oxigeno suplementario (1/min)FI02 (%)

Aire ambiental
2

4

6-8

9-10

21
25
30
40
50

Una puntuacién 2 2 en cualquier sistema, define falla de 6rgano.

* Puntuacion de los pacientes con insuficiencia renal crénica preexistente depende
del grado de deterioro de la funcién renal basal. No existe ninguna correccién
formal de una linea de base de la creatinina sérica 2134 u mol o =1.4 mg/dl.

[J Sin soporte inotrépico.
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Definicibn de complicaciones locales: Las complicaciones locales son
las colecciones peripancreaticas, pseudoquiste, coleccion necrética

aguda, y necrosis pancreatica delimitada.

Deben sospecharse cuando existe persistencia o recurrencia del
dolor abdominal, incremento secundario de los niveles séricos de enzimas
pancreaticas, aumento de la falla organica y/o desarrollo de signos
clinicos de sepsis, como fiebre y leucocitosis. La presencia de estos
parametros indica la necesidad de realizar una tomografia contrastada, la
cual debe describir la localizacion, el tipo de contenido y el espesor de la

pared si la hubiese.

Colecciones peripancreaticas: Es el liquido peripancreatico asociado
con pancreatitis edematosa intersticial sin necrosis peripancreatica
asociada. Este término se aplica s6lo a las éareas de liquido
peripancreatico visto en las primeras 4 semanas después del inicio de la
pancreatitis edematosa intersticial y sin las caracteristicas de un

seudoquiste.

Generalmente las colecciones de liquido permanecen estériles y

por lo general se resuelven espontaneamente sin intervencion. Las
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acumulaciones de liquido peripancreatico que se resuelven o permanecen
asintomaticos no requieren tratamiento y de por si no constituyen una

pancreatitis aguda grave.

»  Criterios en Tomografia contrastada

— Se produce en el contexto de la pancreatitis intersticial o edematosa.
— Coleccion homogénea con la densidad del fluido.

— Confinado por planos fasciales peripancreaticos normales.

— No se puede definir la pared que encapsula la coleccion.

— Adyacente al pancreas (sin extension intrapancreatica).

Pseudoquiste pancreético:  El término pseudoquiste pancreatico se
refiere especificamente a una acumulacién de liquido en los tejidos
peripancreaticos (ocasionalmente puede ser parcial o totalmente
intrapancreatica). El pseudoquiste de pancreas estd rodeado por una

pared bien definida y no contiene material sélido.

Un pseudoquiste pancreético se cree que deriva de la interrupcion

del conducto pancreatico principal o sus ramas intrapancreéticas sin

ninguna necrosis del parénquima pancreatico reconocible; esta teoria
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sugiere que la consiguiente fuga persistente de jugo pancreatico resulta
en la acumulaciéon de liquido localizada, por lo general después de mas
de 4 semanas. Cuando hay material necrético sélido evidente dentro de
una gran cavidad llena de liquido, el término seudoquiste no debe ser
utilizado. El pseudoquiste también puede surgir en el contexto de una
pancreatitis aguda necrotizante, como resultado de un “sindrome del
conducto desconectado”, con lo que la necrosis del parénquima
pancreatico del cuello o el cuerpo de la glandula aisla un remanente

pancreatico distal todavia viable.

»  Criterios en Tomografia contrastada

Aunque la tomografia con contraste es la técnica de imagen mas
comunmente utilizado para describir pseudoquiste, la resonancia
magnética o ecografia pueden ser necesarias para confirmar la ausencia

de contenido de sélidos en la coleccion.

— Bien circunscrita, generalmente redondas u ovaladas.
— Densidad del fluido homogéneo.
— Ninguno de los componentes no liquidos.

— Pared bien definida; es decir, completamente encapsulado.
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— La maduracion por lo general requiere >4 semanas después del
inicio de la pancreatitis aguda; se produce después de una

pancreatitis edematosa intersticial.

Coleccion necrotica aguda: Se define a una coleccion que contiene
cantidades variables de fluido y de tejido necroético asociado a pancreatitis

necrotizante, durante las primeras 4 semanas.

La necrosis puede implicar el parénquima pancreatico y/o de
tejidos peripancreaticos. En TC, colecciones necroéticas pancreaticas y
peripancreaticos agudas contienen cantidades variables de material
necrotico soélido y liquido, pueden ser mudltiples, y pueden aparecer

tabicado.

Dentro de la primera semana de la enfermedad, puede ser dificil
diferenciar una coleccion de una necrosis pancreatica y/o peripancreatica.
En esta etapa, los dos tipos pueden aparecer como zonas con la
densidad de fluido. Después de la primera semana, la distincion entre
estos dos tipos de colecciones se hace evidente, de tal manera que, es
esta etapa puede ser correctamente llamado necrosis pancreética.

Imagenes secuenciales puede ser util para caracterizar colecciones

59



agudas. RM, ecografia transcutanea y ecografia endoscépica puede ser

atil para confirmar la presencia de contenido de sdlido en la coleccion.

»  Criterios en Tomografia contrastada

— Solo se produce en el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante.

— Heterogénea y con densidad de componente no liquido de diversos
grados en diferentes lugares (algunos parecen homogéneo al inicio de
Su curso).

— No se puede definir la pared que encapsula la coleccion.

— Localizacion-intrapancreatica y/o extrapancreatico.

Cuando sea necesario, una tomografia con contraste al 5-7
después de la admision es mas fiable para establecer la presencia y

extension de la necrosis pancreatica.

Necrosis pancreatica infectada: La necrosis pancreatica Yy
peripancreatica pueden permanecer estéril o infectarse; la mayoria de la
evidencia sugiere que no hay correlacion absoluta entre la extensiéon de la
necrosis y el riesgo de infeccién y la duracion de los sintomas. La

infeccidon de la necrosis es poco frecuente durante la primera semana.
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El diagndstico de la necrosis pancreatica infectada es importante
debido a la necesidad de tratamiento antibidtico y la probable
intervencion. La presencia de la infeccion puede presumirse cuando en la
tomografia con contraste hay gas extraluminal en el pancreas y/o tejidos
peripancreatico o cuando la aspiracion percutanea con aguja fina guiada
por imagen es positivo para bacterias y/u hongos en tincion de Gram y

cultivo.

El desarrollo de la infeccion secundaria en la necrosis pancreatica

se asocia con un aumento de la morbilidad y la mortalidad.

La clasificacion original Atlanta propuso el término “absceso
pancreatico” para definir una “acumulacion localizada de material
purulento y sin material necrético significativo”. En la clasificacion actual

no se utiliza este término.

Necrosis pancreatica delimitada: La nomenclatura anterior, habia
designado a esta entidad como necrosis pancreatica organizada,
necroma, secuestro pancreatico, pseudoquiste asociado con necrosis y
necrosis pancreatica subaguda. Es una coleccion madura, encapsulada

de necrosis pancreatica y/o peripancreatica y tiene una pared inflamatoria
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bien definida; por lo general esto se produce a las 4 semanas 0 mas
después del inicio de la pancreatitis necrotizante. Deriva del parénquima
pancreatico necroético y/o tejidos peripancreaticos necréticas y puede
infectarse, ser multiples, y estar presente en sitios distantes al pancreas.
La resonancia magnética, ecografia abdominal o ecografia endoscopica

puede ser necesaria para la distincion con seudoquiste pancreatico.

Definicion de complicaciones sistémicas: Se define como una
complicacion sistémica a la exacerbacion de la co-morbilidad preexistente,
como la enfermedad de las arterias coronarias o enfermedad pulmonar

cronica, precipitada por la pancreatitis aguda.

2.2.8 Prediccion de severidad de pancreatitis aguda

Predictores clinicos

Edad: La edad avanzada es un factor predictivo de peor prondstico,
aunque el limite de edad ha variado entre 55 y 75 afos en diferentes
informes. Pacientes mayores de 80 afios tenian una probabilidad
estadisticamente significativa mas elevada de padecer una pancreatitis
aguda necrotizante y todos los que desarrollaron esta complicacion

fallecieron 49,
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Etiologia: La pancreatitis aguda de etiologia alcohélica provoca con mas
frecuencia insuficiencia respiratoria con necesidad de ventilacion
mecanica, mayor frecuencia de necrosis pancreatica y un incremento en
el desarrollo de pseudoquistes pancreaticos que la pancreatitis aguda
biliar e idiopatica ©®.

Obesidad: Los pacientes obesos han mostrado tener un peor prondstico
y desarrollan mas complicaciones en comparacion con los no obesos .
Por ejemplo, presentan mas frecuentemente falla respiratoria que necesito

intubacion.

Los pacientes obesos tienen disminuidos los movimientos de la
pared toracica y del diafragma por la grasa depositada en el torax y el
abdomen. Ademas, su capacidad inspiratoria se encuentra disminuida, asi
como el volumen espiratorio de reserva y la capacidad funcional residual.
Las areas pulmonares mas declives estan infraventiladas, lo que da lugar
a un incremento en la mezcla de sangre venosa y disminucion de la PaO,
y un aumento del espacio aéreo muerto. Todas estas alteraciones se

“  También las

intensifican por el obligado reposo en cama
complicaciones infecciosas como la necrosis pancreatica infectada, sepsis

y abscesos pancreaticos son mas comunes en estos pacientes.
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Generalmente, la obesidad estd mas frecuentemente relacionada con

pancreatitis severa, complicaciones sistémicas y mortalidad “?.

Insuficiencia organica: Insuficiencia organica precoz y persistente es un
indicador fiable de una hospitalizacion prolongada y aumento de la
mortalidad. En un informe, la insuficiencia de 6rganos dentro de las 72
horas del ingreso se asocidé con la presencia de necrosis pancreatica

extendida y una tasa de mortalidad del 42%®4%4%).

Los hallazgos clinicos asociados con una evolucion grave para la
evaluacion inicial de riesgos son:
. Caracteristicas de los pacientes
— Edad>55 afos
— La obesidad (IMC>30 kg/m?)
— Estado mental alterado
— Enfermedades comérbidas
. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)
. Hallazgos de laboratorio
— BUN>20 mg/dl
— Aumento del BUN

— Elevacion de la creatinina
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— HCT >44%

— HCT en aumento

. Hallazgos radioldgicos
— Efusiones pleurales

— Infiltrados pulmonares

— Colecciones extrapancreaticas multiples o extensas

Predictores de laboratorio

Hematocrito: En pancreatitis aguda severa existe una considerable
extravasacion de fluido intravascular hacia un tercer espacio; la reduccion
del volumen intravascular puede ser detectado como un incremento en el
nivel sérico del hematocrito lo cual puede producir disminucién en la
perfusion de la microcirculacion del pancreas y resultar en necrosis

pancreatica.

Los estudios que evaluan el hematocrito como predictor de gravedad de
la pancreatitis aguda han producido resultados variables; a pesar de estas
diferencias, parece que un hematocrito normal o baja en la admision y
durante las primeras 24 horas se asocia generalmente con un curso

clinico mas leve ©9.
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En un estudio concluyeron que un hematocrito 244 a la admision o
durante las primeras 24 horas tenia mayor riesgo de necrosis pancreatica
y que una disminucion del hematocrito durante las primeras 24 horas

tenfa menor riesgo de necrosis pancreatica “?.

Nitrégeno ureico en sangre: Estudios han demostrado que el nivel de
BUN tanto al ingreso como durante las primeras 24 horas de
hospitalizacion es un factor prondstico importante. Diferentes estudios
sugieren que existe asociacion entre la elevacion de BUN y el riesgo de
mortalidad, ademas los pacientes que presentan disminucion de los
niveles de BUN en las primeras 24 horas presentan una disminucion

sustancial de la mortalidad ©.

Proteina C reactiva: Constituye el Gold Estandar para la prediccion de la
severidad de pancreatitis aguda en niveles >210 mg/L entre el segundo y
cuarto dia, o mayores a 120 al término de la primera semana permite
discernir entre pancreatitis moderada o severa. Los niveles de PCR

también son utiles para monitorizar la progresion de la enfermedad

(37,40,42)
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Actualmente se utiliza un corte de 150 mg/L para distinguir entre la
enfermedad moderada y la severa, esta medicion realizada a las 48 horas
de inicio de los sintomas tiene una sensibilidad de entre el 80 y 86% y una
especificidad entre el 61 y 84%, para pancreatitis aguda severa y una

precisién mayor al 80% para pancreatitis necrotizante “®.

Lactato deshidrogenasa: Los valores muy altos de deshidrogenasa
lactica (LDH) indican un mal prondstico. Concentraciones de LDH >270

UI/L sugieren pancreatitis aguda necrotizante %42,

Procalcitonina: Niveles incrementados de procalcitonina han mostrado
ser un predictor temprano de severidad, necrosis pancreatica y falla

organica en pacientes con pancreatitis aguda.

Este marcador ha demostrado predecir la ocurrencia de infecciones
pancreaticas y otras complicaciones severas secundarias a la pancreatitis
aguda con una sensibilidad del 79% y especificidad del 93% con un punto
de corte de 3.8 ng/ml dentro de las 48 a 96 horas del inicio de
lossintomas. Permite determinar la presencia de infeccion en el tejido
pancreatico sin utilizar métodos invasivos ayudando a la decision de

utilizar antibioticoterapia profilactica “”:
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Otros marcadores séricos

Multiples marcadores séricos se han estudiado para predecir la
gravedad de la pancreatitis incluyendo: Péptido Activador del
Tripsindgeno Urinario (TAP), Elastasapolimorfonuclear, glucosa en suero,
calcio seérico, Procarboxipeptidasa-B, péptido de activacion de la
carboxipeptidasa B, tripsindgeno 2 sérico, fosfolipasa A-2, Proteina
amiloide A sérico, sustancia P, antitrombina Ill, factor activador de
plaquetas, las interleucinas 1, 6 y 8, factor de necrosis tumoral-alfa o
receptor del factor de necrosis tumoral soluble y diversos polimorfismos
genéticos. Las pruebas para la mayoria de estos marcadores no estan
ampliamente disponibles y sus caracteristicas de la prueba no estan

totalmente aclaradas **?,

Sistemas de puntuacion

Todas las puntuaciones multifactoriales tienen una precision similar
después de 48 horas de la admisién, son buenos predictores de severidad
y de necrosis pancreatica, sin embargo tienen poca utilidad en la
prediccion de infeccion en pacientes con SIRS, son complejos y requieren

de varios parametros clinicos y de laboratorio para su aplicacién “?.
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Escala Ranson: Establecidos originalmente en 1974; validados
inicialmente para pancreatitis aguda alcohdlica, sin embargo, en 1979
fueron revisados y se hicieron aplicables a pacientes con pancreatitis biliar

también &%,

Sensibilidad 63%, especificidad 76%. Cuando se tienen =3 puntos
es pancreatitis aguda severa. La mortalidad varia segun la puntuacion del
0,9% (0-2 puntos), 16% (3-4 puntos), 40% (5-6 puntos) y 100% (7-8
puntos). Incluye varios parametros que deben medirse al ingreso y 48
horas después del mismo. Consta de 11 parametros: 5 al momento del
ingreso y 6 a las 48 horas ®®.Al ingreso: edad >55 afios, leucocitos
>16,000/mm?, glucemia > 200 mg/dL, DHL >350 IU/L o > doble, AST >250
IU/L o >6 veces lo normal. 48 horas después de su ingreso se evalla la
disminucién hematocrito >10%, calcio <8 mg/d, elevacion BUN >5 mg/dL,

déficit de base >4 mEg/L, secuestro de liquidos >6 litros, PaO,<60 mmHg.

Tiene la desventaja de que requiere 48 horas para ser completado,
varios de los datos de laboratorio como deshidrogenasa lactica, exceso

de base y secuestro de fluidos que no suelen ser medidos rutinariamente

35
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Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (B ISAP): El score
BISAP utilizado en pancreatitis aguda fue validado para mortalidad y
severidad. Se baso6 en el estudio 17,922 casos de pancreatitis aguda de

forma retrospectiva y validada en 18,256 casos de forma prospectiva ©.

Evalla cinco parametros: BUN >25 mg/dl o udrea>54mg/dl,
alteracion del estado de alerta (pude ser medido con la Escala de coma
de Glasgow), presencia de SRIS, edad >60 afios y derrame pleural en
radiografia de torax o estudio tomografico. Cada variable representa 1
punto durante las primeras 24 horas, completando una puntuacion
maxima de 5 puntos. Un punto de corte =3 puede predecir el desarrollo de
falla multiorganica, de falla multiorganica persistente y de necrosis
pancreatica. Los pacientes con una puntuaciéon de cero tuvieron una
mortalidad <1%, mientras que los pacientes con una puntuacion de cinco

tenian una tasa de mortalidad del 22% *9,

En términos de valor prondstico, en las primeras 24 horas del
ingreso la prediccion de mortalidad es similar entre BISAP y APACHE |II.
La ventaja ademas de su simplicidad es que puede ser aplicado al

momento del ingreso “¥.
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Escala de Glasgow

Es una variacion de los criterios de Ranson que consta de 8
variables, tiene las mismas limitaciones que los criterios de Ranson; tiene
una sensibilidad del 72%, y una especificidad 84%. Los datos pueden
recolectarse en el transcurso de las primeras 48 horas, y una puntuacion
>3 puntos predice pancreatitis aguda severa ©%. Los parametros que
considera son: Leucocitos >15,000/mm?, glucosa >180 mg/dL, Grea>45
mg/dL, calcio <8 mg/dL, PaO, <60 mmHg, AST o ALT >200 UI/L, DHL

>600 UI/L y albumina <3,2 g/dL

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Scor es: APACHE I

Cuenta con 12 medidas fisiolégicas y puntos adicionales basados
en la edad y la presencia de enfermedades cronicas, puntuacion de 8 se
considera como el umbral para identificar una pancreatitis aguda severa.
Los estudios sugieren que la mortalidad es <4% con una puntuacion <8y

de 11-18% con una puntuacién >8 ©°.

Se puede realizar al ingreso y a diario como seguimiento; a las 24

horas tiene una sensibilidad del 65 a 70,3%, una especificidad de entre
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71,9 y 81%, un valor predictivo positivo de 20 al 67% y un valor predictivo
negativo del 80-93%. La sensibilidad y especificidad se eleva a un 80% en
los 2 dias siguientes al ingreso, confirmando el valor de la escala para el
seguimiento de la enfermedad. Valores decrecientes durante las primeras
48 horas sugieren un ataque leve, mientras que los valores crecientes

sugieren un ataque severo 7.

Se han desarrollado variaciones a la escala inicial pero no se han

encontrado diferencias significativas ©®.
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CuadroNo3 Criterios APACHE I

PUNTUACION A

(suma de las 12 variables) +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Frecuencia cardiaca 2180 | 140-179 110-139 70-100 55-69 40-54 <39
Presion arterial media 2160 | 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
Temperatura rectal
(axilar + 0.5) 241 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
Frecuencia respiratoria =50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oxigenacién
Aa02 (Fi02 > 5) 2500 | 350-499 200-349 <200>70 61-70 55-60 <55
pH arterial 27.7 7.6-7.59 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <71
HCO3- sérico =52 41-51.9 32-40.9 18-21 15-17.9 5
Hematocrito 260 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Leucocitos/mm3 240 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
Creatinina sérica <3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
Sodio (Na) sérico 2180 | 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 11-119 <110
Potasio (K) sérico 27 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-34 2.5-2.9 <2.5

PUNTUACION B (0) (2) (3) (5) (6)
Edad del paciente <44 45-54 55-54 65-74 >75
PUNTUACION C Insuficiencias orgdnicas graves (renal, hepatica, respiratoria, cardiaca, inmunodeficiencia) (sin cirugia o postoperatorio de cirugia
Patologias crénicas de urgencia): S5puntos
Las insuficiencias anteriores en postoperatorio de cirugia electiva: 2 puntos

PUNTUACION FINAL: LA SUMADEA +B + C

Fuente: Ledesma JP, Arias A]. Pancreatitis aguda. Med IntMex 2009; 25(4):285-94 35),



Sistemas de puntuacion de falla organica

Evaluacion de falla organica secuencial (SOFA), score de
disfuncion organica logistica (LOD), score de disfuncidbn multiorganica
(MODS) y el score de disfuncion de érganos Marshall; fueron creados con
el fin de describir objetiva y cuantitativamente la disfuncion organica y
para evaluar la mortalidad del paciente. Estas escalas toman en cuenta el
namero de sistemas envueltos y el grado de severidad de cada uno,
difieren en términos de los parametros medidos, los 6rganos involucrados

y la escala de puntuacion utilizada ©°.

POP Score

Validado en el 2007 en el Reino Unido utiliza el pH arterial, la edad;
el nitrégeno ureico en sangre, presion arterial media, la relacion
PaO,/FIO, y el calcio sérico total en las primeras 24 horas de ingreso con
una puntuacion de entre 0 a 40. Al momento existen datos que sugieren
que el POP Score podria ser el predictor de severidad mas preciso, sin
embargo, se requieren mas estudios para validar estos resultados sobre

todo en poblaciones diferentes al Reino Unido ©®.
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Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS)

En el 2009 Lankisch y colaboradores desarrollaron el sistema
HAPS, basados en su estudio prospectivo que incluyo 394 pacientes, en
el que se mostré que valores normales de hematocrito y creatinina sérica
junto con la no recurrencia del dolor abdominal fueron los tres parametros
gue demostraron la mayor correlacion con pancreatitis aguda moderada.
Demostrandose que el Score HAPS identifica a los pacientes con
pancreatitis aguda moderada en 98%, sin embargo es necesario estudios

que comparen la escala con otras disponibles®.

indice de severidad tomogréafica

Balthazar y colaboradores produjeron un sistema de puntaje para la

pancreatitis aguda basada en la presencia o ausencia de necrosis

®3 indice de severidad por TAC = grado Balthazar + grado necrosis.
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Cuadro No4 indice se severidad por TAC

Grado

Hallazgos tomograficos de Balthazar

Puntos

% necrosis

Puntos

Pancreas normal

30

2

Aumento de tamafio focal o difuso del
pancreas. Incluyendo contornos
irregulares, atenuacién heterogénea del
pancreas, sin evidencia de enfermedad
peripancreatica.

30-50

4

>50

6

indice de
severidad

Mortalidad

Puntos| %

Alteraciones  pancreaticas  intrinsecas
asociadas con un aumento de la densidad
peripancreatica difusa y parcial, que
representa cambios inflamatorios en la
grasa.

0-3 Bajo

Coleccion liquida unica mal definida.

4-6 | Medio

30

Dos o multiples colecciones liquidas
pobremente definidas o presencia de gas
en o adyacente al pancreas.

7-10 | Alto

7 >50

10 100

Fuente: Ledesma JP, Arias A]. Pancreatitis aguda.MedIntMex 2009; 25(4):285-94(5),

79



CAPITULO 1lI

MARCO METODOLOGICO

3.1 Tipo y disefio de la investigacion

Es un estudio de tipoobservacional, porque no hay intervencion
directa sobre las variables de estudio; retrospectivo porque se basa en
conceptos, categorias, variables, hechos y contextos que sucedieron en el
pasado sin que hayan sido modificados; de corte transversal porque
estudia la variable en un solo tiempo, y analiticoporque describe y analiza

las variables“®,

Ademas con enfoque cuantitativo porque establece relaciones
entre variables; y se basa en la recoleccion y el analisis de datos a fin de

contestar a las preguntas formuladas y probar una hipétesis®®.

3.2 Poblacién y muestra

En el estudio participaron pacientes hospitalizados en los servicios

de Medicina Interna, Unidad de Cuidados Intensivos e Intermedios del
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Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé; EsSalud-Huancayo entre el 01 de
Marzo del 2012 al 31 de Marzo del 2015 con diagndstico de pancreatitis

aguda.

Considerando que el estudio se realizd6 examinando los datos
recolectados de historias clinicas de un periodo de 3 afios y 1 mes de los
archivos de la institucion; para cuyo acceso, el proyecto fue aprobado por
el comité de investigacion clinica del Hospital Nacional Ramiro Prialé
Prialé, obteniéndose una poblacion inicial de 208 pacientes; de los cuales
61 expedientes fueron excluidos por no cumplir los criterios de seleccion.

Finalmente cumplieron todos los criterios de seleccidon solo 147 pacientes.

Criterios de inclusién

» Pacientes hospitalizados en los servicios de Medicina Interna, Unidad
de Cuidados Intensivos e Intermedios del Hospital Nacional Ramiro
Prialé Prialé, EsSalud-Huancayo en el periodo establecido, con el
diagnéstico de pancreatitisaguda de acuerdo a la vigente revision de
Atlanta-2012; en la que el diagndsticorequiere dos de las siguientes
tres caracteristicas: (1) dolor abdominal compatible con una

pancreatitis aguda; (2) nivel de amilasa de al menos tres veces mayor
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qgue el limite superior de lo normal; y (3) hallazgos caracteristicos de
pancreatitis aguda en ecografia abdominal, tomografia computarizada
con contraste, o resonancia magnética.

* Pacientes de ambos sexos mayores de 18 afos.

» Estancia en los servicios mencionados no menor de 48 horas.

» Historia clinica con datos completos de valores de laboratorio para el
calculo de las escalas Ranson, BISAP y Marshall Modificado.

e Historia clinica con informe tomografico, en caso que haya sido

necesario solicitar una tomografia abdominal con contraste.

Criterios de exclusion

» Pacientes referidos de otros centros con mas de 48 horas del inicio de
tratamiento en el centro de origen.

» Pacientes con datos incompletos en expediente clinico.

» Pacientes procedentes de ciudades que presenten altitudes menores
de 2000 msnm.

» Pacientes gestantes en cualquier trimestre.
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Muestra

En la presente investigacion no se utilizd ninguna técnica de
muestreo ya que se trabajo con el 100% de la poblacion que cumpla los

criterios de seleccion mencionados.

Unidad de analisis

Expedientes Clinicos de los pacientes Ingresados a los servicios de
Medicina Interna, Unidad de Cuidados Intensivos e Intermedios del
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, EsSalud-Huancayo entre 01 de
Marzo del 2012 al 31 de Marzo del 2015 con diagndstico de pancreatitis

aguda.
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3.3 Variables

3.3.1 Definicidon de variables

3.3.1.1 Paciente con pancreatitis aguda

Paciente que cumpla dos de las siguientes tres caracteristicas: (1)
dolor abdominal compatible con una pancreatitis aguda; (2) nivel de
amilasa de al menos tres veces mayor que el limite superior de lo normal;
y (3) hallazgos caracteristicos de pancreatitis aguda en ecografia
abdominal, tomografia computarizada con contraste, o0 resonancia

magnética®®.

3.3.1.2 Prueba de referencia

Para la determinacion de la severidad de la enfermedad
consideramos como prueba de referencia a los criterios de severidad de
Atlanta revisados en el 2012, los mismos que consideran tres categorias:
leve, moderadamente grave y grave de acuerdo a parametros clinicos y

radioldgicos“®.
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3.3.1.3 Escala de Ranson

Valor que determina gravedad con una puntuacion =3 ¢,

3.3.1.4 Escala de BISAP

Valor que determina gravedad con una puntuacién =3 ¢,

3.3.1.2 Complicaciones locales

Las complicaciones locales son colecciones peripancreaticas,

pseudoquiste, coleccidn necrética aguda, y necrosis pancreatica

delimitada®®.

3.3.1.5 Complicaciones sistémicas

Se define a la exacerbacién de la co-morbilidad preexistente®.

3.3.1.6 Falla de 6rganos

Se define con una puntuacion de dos o0 més en cualquiera de los

tres sistemas organicos utilizando el sistema de puntuacion Marshall
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modificado; siendo falla organica transitoria si esta presente por menos de

48 horas y persistente por mas de 48 horas.

3.3.2 Operacionalizacién de variables

VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL  ESCALA CATEGORIA
Edad Tiempo transcurrido a partir del Ordinal | Afios
nacimiento de un individuo hasta
el momento del estudio.
Sexo Caracteristicas fenotipicas que Nominal Masculino
diferencian a varones de mujeres. Femenino
Etiologia de Causa de pancreatitis aguda Biliar
pancreatitis determinada mediante clinica, Alcohol
aguda laboratorio y exploraciones Ordinal Hipertrigliceridemia
complementarias. Post-ERCP
Neoplasica
Idiopatica
Otros
Presentacion Presencia de signos y sintomas Dolor abdominal
clinica gue presenta el paciente. Nauseas
Ordinal Vomitos
Ictericia
Distension
abdominal
Peritonismo
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VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL  ESCALA CATEGORIA
Severidad  en De acuerdo a la “Clasificacion de Leve
pancreatitis la  Pancreatitis  Aguda-2012: Moderadamente
aguda Revision de la clasificacion de grave

Atlanta y  definiciones  por Ordinal Grave
consenso internacional”’, basada
en hallazgos clinicos y
radiolégicos, para determinar la
gravedad de la pancreatitis
aguda.
Ninguna
Complicaciones Complicaciones presentes solo Colecciones
locales en la regién pancredtica y peripancreaticas
peripancreatica, de acuerdo a la Ordinal | Pseudogquiste
“Clasificacion de la Pancreatitis pancreatico
Aguda-2012: Revision de la Necrosis pancreatica
clasificacibn de  Atlanta vy estéril
definiciones por consenso Necrosis pancreatica
internacional”. infectada
Ninguna
Complicaciones Complicaciones que involucran Disfuncion
sistémicas otros o6rganos diferentes al respiratoria
pancreas de acuerdo a la Ordinal | Disfuncion renal

“Clasificacion de la Pancreatitis
Aguda-2012:

clasificacion de

Revision de la
Atlanta vy
definiciones

por consenso

internacional”.

Disfuncién
cardiovascular
Disfuncién
metabdlica
Disfuncién

gastrointestinal
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VARIABLE

DEFINICION OPERACIONAL

FSCALA

CATEGORIA

Falla de

organos

Disfunciébn progresiva, y en
ocasiones secuencial, de mas de

un sistema fisiologico.

Ordinal

Ninguna
Transitoria

Persistente

Mortalidad

Numero de personas que fallecen

en el periodo de tiempo vy

poblacién establecida; a causa de
pancreatitis

aguda y/o

complicaciones derivadas de

ésta.

Nominal

Si
No

Estancia
hospitalaria

Tiempo medido en dias desde
gue el paciente fue ingresado
hasta que fue dado de alta
independientemente de su tipo de
egreso y el desenlace de la
enfermedad.

Ordinal

NUmero de dias

Escala
Ranson

Permite cuantificar la gravedad de
la enfermedad a travésde 11
parametros completados en 48
horas. Determina gravedad una
puntuacion de 3 6 mas.

Ordinal

Escala
BISAP

Sistema que permite cuantificar la
gravedad de la enfermedad a
través de 5 parametros durante
las primeras 24 horas, determina
gravedad una puntuacion de 3 6
mas

Ordinal
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3.4 Técnicas e instrumento de recoleccion de datos

Para la realizacion del presente trabajo de investigacion se

procedi6 de la siguiente manera:

Se solicitdé autorizacion para examinar los registros administrativos de
pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda atendidos en el
Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, EsSalud-Huancayo, entre el 01
de Marzo del 2012 al 31 de Marzo del 2015.

Se solicité autorizacién a los departamentos de docencia y estadistica
del Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé, EsSalud-Huancayo para
poder acceder a las historias clinicas de los pacientes. Se solicitd
también permiso y autorizacion del jefe de la Unidad de Archivo de
historias, para la busqueda de las historias clinicas para asi obtener
los datos que se requieran para la investigacion.

Luego de obtener el permiso respectivo otorgado por cada una de las
instancias involucrados previa peticién con oficios de aceptacién del
proyecto, se procedio a obtener las historias clinicas, aplicando la ficha
de recoleccion de datos (Anexo 1), cada ficha fue codificada con un
namero que se asignd a cada una de ellas, y se procedi6 a seleccionar

a los pacientes segun los criterios de inclusién y exclusion.
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De los registros se obtuvieron los siguientes datos: nombres, apellidos,
edad, sexo, lugar de procedencia, ocupacién, habitos nocivos,
etiologia, signos vitales al ingreso, indice de masa corporal (IMC),
examenes de laboratorio al ingreso, 24 y 48 horas, presentacion
clinica, comorbilidades, prondstico de severidad segun las escalas,
Ranson, BISAP, falla de érgano segun la escala Marshall modificado,
complicaciones, estancia hospitalaria, mortalidad.

Tabulacién y analisis de datos

Informe de resultados.
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3.5 Procesamiento y analisis de datos

Los datos obtenidos durante la investigacion, por medio de la ficha
de recoleccion de datos, al concluir con su aplicacion a cada una de las
historias clinicas, en un tiempo aproximado de 40 dias, se ordeno y
procesé en una computadora personal, valiéndonos del programa SPSS
version 21. Previo al andlisis se procedio a realizar el control de calidad de
la base de datos armada en el software Excel y luego se procedio a
transportar al programa Sistema Statistics SPSS V21. Se estudiaron las
variables obtenidas en la consolidacion, se proceso estadisticamente, se

observé y analizo los resultados y la posible aparicion de relaciones.

Para las tablas se us6 el programa Excel para Windows 2010. Las
variables cualitativas son descritas empleando frecuencias y porcentajes;
en tanto que las cuantitativas en promedios y desviacion estandar. La
evaluacion de la sensibilidad, especificidad, valor predictivo negativo y
positivo de la escala Ranson y BISAP se evalué con el paquete
estadistico EPIDAT V 3.1 y se hizo el analisis del area bajo la curva
(ROC) para ver las diferencias significativas estadisticamente entre la

exactitud predictiva para las dos escalas.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

En esta seccion se presenta los resultados de la investigacion en
cuadros y graficos estadisticos, teniendo en cuenta los objetivos
especificos e hipotesis planteada de la investigacion. Se analizaron las
historias clinicas de 147 pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda
que fueron atendidos en el Hospital Nacional Ramiro Prialé Prialé;

EsSalud-Huancayo entre marzo del 2012 a marzo del 2015.



EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No 1 Distribucién de las caracteristicas demo  graficas y

clinicas de pancreatitis aguda de acuerdo al sexo

Sexo
Total Femenino Masculino p -valor
n=147 100% n=91 61.90%  n=56 38.10%
Edad (afios) (Me+ DT) 43.44+113 401713 42.85+11 0.7351
Minimo 27
Maximo 75
indice de masa corporal (IMC) 0.047
Normal 41 27.89% 27 18.36% 14 9.53%
Sobrepeso 70 47.61% 45 30.61% 25 17.00%
Obesidad 36 24.50% 19 12.92% 17 11.58%
Lugar de procedencia 0.06
Huancavelica 28 19.04% 11 7.48% 17 11.56%
Pasco 11 7.48% 5 3.40% 6 4.08%
Ayacucho 7 4.76% 2 1.36% 5 3.40%
Junin 101 68.72% 73 49.65% 28 19.07%
Grado de instruccion 0.59
Primaria 15 10.21% 11 7.48% 4 2.73%
Secundaria 89 60.54% 59 39.45% 30 21.09%
Superior 39 26.53% 17 11.56% 22 14.97%
Ninguna 4 2.72% 4 2.72% 0 0% 0.8545
Habitos nocivos
Consumo de alcohol 29 19.72% 0 0% 29 19.72%
Consumo de tabaco 13 8.84% 5 3.40% 8 5.44%
Consumo de alcohol y tabaco 7 4.76% 0 0% 7 4.76%
Ninguno 98 66.68% 86 58.50% 12 8.18%
Tipo de ingesta antes del
evento 0.6374
Grasas n=53  36.05% 32 21.76% 21 14.29
Alcohol n=16 10.88% 3 2.04% 13 8.84%
No define n=78 53.07% 56 38.09% 22 14.98%

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora
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Interpretacion: La edad promedio de presentacion fue de 43,44+11,3
afos, la edad minima fue 27 afios y maxima 75 afios, en el sexo femenino
la edad promedio fue 40,17+13 afios y en el sexo masculino 42,85+11

afos; con un valor de p=0,7351.

La mayoria de los casos de pancreatitis aguda se presenté en el
sexo femenino con 61,9% (91 casos), mientras que en el sexo masculino

fue de 38,1% (56 casos).

Al evaluar a los pacientes de acuerdo a su indice de masa corporal,
se encontr6 que el 47,61% (70 pacientes) presentd sobrepeso y el
24,50% (36 pacientes) obesidad, con predominio en el sexo femenino en
ambos grupos. La distribucion de sobrepeso fue enmujeres 30,61% (45
pacientes) y en varones solo 17,0% (25 pacientes); mientras que de
obesidad 12,92% (19 pacientes) en mujeres y 11,58% (17 pacientes) en
varones.27,89% (41 pacientes) presentaron peso normal, 18,36% (27
pacientes) fueron mujeres y 9,53% (14 pacientes) fueron varones. Con un

valor de p=0,047.

El lugar de procedencia del 68,72% (101 pacientes) fue el

departamento de Junin; 49,65% (73 pacientes) correspondian a mujeres y
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19,07% (28 pacientes) varones. El segundo lugar fue el departamento de
Huancavelica 19,04% (28 pacientes); con un predominio de pacientes
varones 11,56% (17 pacientes)mientras que mujeres 7,48% (11
pacientes). Seguido de Pasco y Ayacucho con 7,48% (11 pacientes) y
4,76% (7 pacientes) respectivamente; en ambos con predominio de
varones, 4,08% (6 pacientes) para Pasco y 3,40% (5 pacientes) para
Ayacucho mientras que mujeres 3,40% (5 pacientes) y 1,36% (2

pacientes) respectivamente. Con un valor de p=0,06.

En el grado de instrucciéon se obtuvo un 60,54% (89 pacientes)
para nivel secundaria; 39,45% (59 pacientes) eran mujeres y 21,09% (30
pacientes) eran varones. Seguido del nivel superior 26,53% (39
pacientes); 11,56% (17 pacientes) eran mujeres y 14,97% (22 pacientes)
varones. El nivel primario 10,21% (15 pacientes) con predominio en
mujeres 7,48% (11 pacientes) y 2,73% (4 pacientes) varones. Sin ningun
grado de instruccidon 2,72% (4 pacientes) y todos correspondian a

mujeres.

En los habitos nocivos encontramos a consumidores de soélo

alcohol 19,72% (29 pacientes) y todos correspondian a varones;

consumidores de solo tabaco 8,84% (13 pacientes); 3,4% eran mujeres (5
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pacientes) y 5,44% varones (8 pacientes). Consumidores de ambos
4,76% (7 pacientes) y todos correspondian a varones. 66,68% (98

pacientes) negaba algun habito nocivo.

En la mayoria de los casos la ingesta antes del evento fue las
grasas (36,05%, 53 pacientes), identificada por 21,75% en mujeres (32
pacientes) y 14,29% en varones (21 pacientes). El alcohol se present6 en
10,88% (16 pacientes) con marcado predominio en varones 88,84% (13
pacientes) y 2,04% (3 pacientes) en mujeres. 53,07% (78 pacientes) no

identifico algun tipo de ingesta.
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No2 Distribucién de la etiologia de pancreati  tis aguda

o Sexo Total
Etiologia de Masculino Femenino oe
pancreatitis aguda _ _
n=casos Masculino n=casos Femenino n=casos %
Biliar 37 25.2% 80 54.4% 117 79.6%
Alcohol 7  4.8% 1 0.7% 8 54%
Hipertrigliceridemia 0 0.0% 3 20% 3 20%
Post-ERCP 1 07% 3 2.0% 4  27%
Neoplasica 0 0.0% 2 14% 2 14%
diopatica 9 6.1% 2  14% 11 7.5%
Otros 2 14% 0 0.0% 2 14%
Total 56 38.1% 91 61.9% 147 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion: La causa biliar fue la mas frecuente (117 casos, 79,6%)
predominando en el sexo femenino (80/117 casos, 68,4%), seguido de la
idiopatica (11 casos, 7,5%) con predominio en el sexo masculino (9/11

casos, 81,8%).
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El alcohol se presentd en el 5,4% (8 casos) con predominio en el sexo
masculino (7/8 casos, 87,5%), todos los casos de hipertrigliceridemia

(2%, 3 casos) se presento6 en el sexo femenino.

Post-ERCP en 2,7% (4 casos) a predominio femenino (3/4 casos,
75%), neoplasica y otros enl,4% (2 casos) presentandose solo en el sexo

femenino y masculino respectivamente.
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM

EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE;
ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Grafico Nol Distribucion de la presentacion clinica de pancreatitis

aguda
76.9%
0,
80.0% 71.4% 70.1%
70.0%
60.0%
2
£ 50.0%
g
o 36.7%
£ 40.0%
30.0%
20.0% 13.6%
7.5%
10.0% -
0.0%
Dolor abdominal Distension Nauseas Vémitos Ictericia Peritonismo
abdominal
Presentacion clinica

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora
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Interpretacion: En cuanto a presentacion clinica en nuestro estudio
encontramos como sintoma principal al dolor abdominal presentado por
113 pacientes (76,9%), seguido de distension abdominal en 105 pacientes
(71,4%), nauseas en 103 pacientes (70,1%) y vomitos en 54 pacientes
(36,7%). Como signo mas frecuente se encontré a la ictericia (20

pacientes, 13,6%) seguido de peritonismo (11 pacientes, 7,5%).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No3 Distribucion de pancreatitis aguda de acu  erdo a la

severidad y su relacion con la estancia hospitalari a

Total Estancia Hospitalaria p -valor
n=147 100% Media Minimo Méaximo

Severidad de 0.046
pancreatitis aguda

Leve 119 81.0% 5.72 4 12

Moderadamente 15 10.2% 15.60 4 28

grave

Grave 13 8.8% 16.00 8 32

Total 7.64 4 32

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion: La presentacion mas frecuente de pancreatitis aguda de
acuerdo a la severidad fue la forma leve (119/147 casos, 81%); seguido
de la moderadamente grave (15/147 casos, 10,2%) y finalmente la grave
(13/147 casos, 8,8%).La estancia hospitalaria en promedio fue de 7,64
dias (desviacion tipica de 4,9), con un minimo de 4 dias y un maximo de
32 dias, siendo de 16 dias (rango de 8-32 dias) en la pancreatitis aguda
grave; 15,6 dias en la moderadamente grave (rango de 4-28 dias) y en la

leve 5,72 dias (rango de 4-12 dias).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No4 Distribucion de la severidad de pancreati  tis aguda de

acuerdo a la edad y sexo

Clasificacion de severidad en pancreatitis aguda

Leve Moderadamente Grave Total

grave

n=casos % n=casos % n=casos % N=casos %

Edad 18-29 4  27% 1 07% 0 00% 5 34%

(afios) 30-39 39  26.5% 5 34% 5 34% 49 33.3%
40-49 48 32.1% 6 4.1% 3 20% 57 38.8%
50-59 23 15.6% 1 07% ) 34% 29 19.7%
60 a mas 5  34% 2 14% 0 0.0% 7 48%
Total 119 81.0% 15 10.2% 13 88% 147 100.0%

Sexo Masculino 43 29.3% 5  34% 8 54% 56 38.1%
Femenino 76 51.7% 10 6.8% 5 34% 91 61.9%
Total 119 81.0% 15 10.2% 13 88% 147 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion

En el analisis de la severidad de la pancreatitis aguda segun el
grupo etario; se identific6 que el mayor numero de casos de la forma

grave se presentd en dos grupos bien diferenciados; los de 30-39 afios y

102



los de 50-59 afios, representando cada uno el 38,48% (5/13 casos) del
total de la pancreatitis aguda grave. El grupo etario de 60 a mas no
presentd la forma grave, pero si la moderadamente grave (2/15 casos,
13,3% del total de pancreatitis aguda moderadamente grave) y mas
frecuentemente la forma leve (5/119 casos, 4,2% del total de pancreatitis

aguda leve).

La pancreatitis aguda moderadamente grave fue la presentacion
mas frecuente en el grupo etario de 40-49 afios (6/15 casos) seguido del
grupo de 30-39 afos (5/15 casos) representando el 40% y 38,46%
respectivamente del total de pancreatitis aguda moderadamente grave.
Con respecto al sexo, la pancreatitis aguda grave fue mas frecuente en el
sexo masculino (8/13 casos, 61,53%) y la moderadamente grave en el

sexo femenino (10/15 casos, 66,7%).

103



EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No5 Distribucion de las complicaciones locale S

n=casos %
Ninguna 130 89.8%

Colecciones

. . V4 6.1%
peripancreaticas
Complicaciones  Pseudoquiste > 1.4%
locales pancreatico
Necrosis pancreatica 5 1.4%
estéril 70
Necrosis pancreatica
P 2 1.4%

infectada

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion: Cincuenta y dos pacientes de los 147 analizados tuvieron
indicacién de tomografia abdominal, y en ellos se hallaron 16 casos de
complicaciones locales, representando el 10,88% (16/147 pacientes). De
ellas la complicacion mas frecuente fueron colecciones peripancreaticas
(7casos, 43,75%), seguido por 5 casos de necrosis pancreatica estéril
(31,25%), 2 casos de necrosis pancreatica infectada (12,5%) y 2 casos de

pseudoquiste pancreatico (12,5%).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No6 Distribucién de complicaciones sistémica S

n=casos %
Ninguna 130 88.4%
Disfuncion respiratoria 7 4.8%
. . i Te 0
Complicaciones ij“”cf?“ renal 2 1.4%
. isfuncion
0
sistemicas cardiovascular S 3.4%
Disfuncién metabdlica 2 1.4%
Disfuncion
1 0.7%

gastrointestinal

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion: Las complicaciones sistémicas se desarrolldo en 11,56%
(17/147 pacientes). De ellas la mas frecuente fue la disfuncién respiratoria
(7 casos, 41,2%), seqguida de disfunciéon cardiovascular (5 casos, 29,4%),
la disfuncién renal y metabdlica se presentd en 11,8 % (2 casos) y la

disfuncion gastrointestinal en 5,8% (1 caso).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No7 Distribucién de falla de 6rgano

Falla de 6rgano Frecuencia %
Transitorio 7 36.8%
Persistente 12 63.2%
Total 19 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autor

Interpretacion

La falla de érgano de presenté en 19 pacientes (12,92%), siendo

transitoria en 7 pacientes (36,8%) y persistente en 12 pacientes (63,8%).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No8 Sensibilidad, Especificidad, Valor Predic  tivo Positivo

(VPP) y Valor Predictivo Negativo (VPN) de la ESCAL A RANSON

Severidad en pancreatitis aguda

Escala RANSON Grave Leve Total
23 19 63 82
<3 9 56 65
Total 28 119 147

Valor IC (95%)

Sensibilidad (%) 67.86 48.77 86.94
Especificidad (%) 47.06 37.67 56.45
Valor predictivo positivo (%) 23.17 13.43 3291
Valor predictivo negativo (%) 86.15 76.99 95.32

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora
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Interpretacion: Al analizar el predictor de gravedad RANSON se encontro
que el 42,21% de los pacientes (65/147 pacientes), tuvieron un score
Ranson<3, mientras que los 82 restantes (57,79%) tuvieron un Ranson
=3. Es importante mencionar que de estos 82 pacientes con Ranson =3,
diecinueve evolucionaron a la gravedad, mientras que los pacientes

restantes evolucionaron como leve.

Definiéndose como verdaderos positivos a 19 casos, verdadero
negativo a 56 casos, falso negativo a 9 casos y falso positivo a 63 casos.
Obteniéndose una sensibilidad de 67,86%, especificidad de 47,06%, valor
predictivo positivo 23,17% y valor predictivo negativo de 86,15% con un

intervalo de confianza (IC) del 95%.

108



EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No 9 Sensibilidad, Especificidad, Valor predi  ctivo positivo

(VPP) y Valor predictivo negativo (VPN) de la escal a BISAP

Severidad en pancreatitis aguda

Escala BISAP Grave Leve Total
23 13 31 44
<3 15 88 103
Total 28 119 147

Valor IC (95%)

Sensibilidad (%) 46.43 26.17 66.69
Especificidad (%) 73.95 65.64 82.26
Valor predictivo positivo (%) 29.55 14.93 44.16
Valor predictivo negativo (%) 85.44 78.14 92.73

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora
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Interpretacion: Al analizar el predictor de gravedad BISAP se encontro
que el 70,1% de los pacientes (103/147 pacientes), tuvieron un score
BISAP <3, mientras que los 44 restantes (29,79%) tuvieron un BISAP =3.
Es importante mencionar que de estos 44 pacientes con BISAP 23, trece
evolucionaron a la gravedad, mientras que los pacientes restantes

evolucionaron como leve.

Definiéndose como verdaderos positivos a 13 casos, verdadero
negativo a 88 casos, falso negativo a 15 casos y falso positivo a 31 casos.
Obteniéndose una sensibilidad de 46,43%, especificidad de 73,95%, valor
predictivo positivo 29,55% y valor predictivo negativo de 78,14% con un

intervalo de confianza (IC) del 95%.
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Grafico No 2 C omparacion de la capacidad discriminativa para la
prediccidon de seriedad de las escalas RANSON Y BISA P segun las

curva ROC

Curva ROC

1.0
09}
08}
0.7-
067
054

Sensibilidad

0.4 .
03§t -4
02}
014t-
0.0 1

00 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10
1-Especificidad

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora
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Interpretacion

Curva Area ROCEE (De Long) IC (95%)
1 0.5746 0.0505 0.4757 0.6 735
2 0.6019 0.0521 0.4998 0.7039
1: RANSON
2: BISAP
Prueba de homogeneidad de areas
Ji-cuadrado gl Valor p
0.1418 1 0.7065

Cuando se hace el analisis del area bajo la curva de las escalas
RANSON y BISAP fueron 0,57 (IC 95%, 0,47 a 0,67) y 0,60 (IC 95%,
0,49 a 0,67), respectivamente; observandose que la mayor area fue
escala BISAP, lo que determinaria una mayor capacidad discriminativa

con respecto a la severidad (p=0,7065).
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EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y BISAP PARA PREDE CIR
SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM
EN EL HOSPITAL NACIONAL RAMIRO PRIALE PRIALE;

ESSALUD-HUANCAYO MARZO 2012-2015

Tabla No10 Mortalidad por severidad

Mortalidad
Si No Total
n=casos % n=casos % n=casos %
Leve 0 00% 119 81.0% 119 81.0%
. Moderadamente 200 14 9850 15 10.2%
Severidad grave
Grave 5 34% 8 5.4% 13 8.8%
Total 6 41% 141 95.9% 147 100.0%
18-29 0 0.0% 5 3.4% 5 3.4%
30-39 1 0.7% 48 32.7% 49 33.3%
Edad (afios) 40-49 0 0.0% 57 38.8% 57 38.8%
50-59 4 2.7% 25 17.0% 29 19.7%
60 a mas 1 0.7% 6 4.1% 7 4.8%
Total 6 41% 141 95.9% 147 100.0%

Fuente: Historias Clinicas del HNRPP; EsSalud-HYO
Elaborado por: La autora

Interpretacion: La mortalidad fue de 4,1% (6/147 pacientes), de los
cuales; 5 casos (83,3%) corresponden a PA grave y el restante (16,7%) a
PA moderadamente grave. Ningun paciente con PA leve fallecié en esta
serie. Los casos de mortalidad se distribuyeron en el grupo etario de 50-
59 afos (4/6, casos 66,6%), los de 30-39 afios (1 caso, 16,7%) y en los

mayores de 60 afos (1 caso, 16,7%).
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CAPITULO V

DISCUSION

Se revisaron diferentes fuentes bibliograficas de articulos
cientificos (PubMed, NHS evidence, MedScape, Journal of Medicine,
SearchMedica) y no se encontraron trabajos con una poblacion similar a
la nuestra. Por lo que tomaremos la bibliografia disponible para este

segmento.

Predecir el curso clinico que seguiran los cuadros de pancreatitis
aguda ha llevado a la busqueda de indicadores sencillos, faciles de
obtener, baratos, accesibles y de elevada eficacia y que aplicados
tempranamente permitan identificar los cuadros severos para la

intervencion terapéutica enérgica.

En este estudio se incluyeron 147 pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda segun la revision vigente del consenso de Atlanta-
2012“9, desde marzo del 2012 a marzo del 2015 en el Hospital Nacional

Ramiro PrialéPrialé; EsSalud-Huancayo.



Nuestro estudio mostré que las caracteristicas de lapoblacion con
pancreatitis aguda que fue hospitalizadadurante el periodo establecido,
son similares a la reportadapor otros autores en relacion a la proporcion
masculino-femenino y a la edad de presentacion.Se encontré 91pacientes
de sexo femenino (61,9%) y 56 de sexo masculino (38,1%) con una edad
promedio de 43,44 £+ 11,13 afios con valores dentro de un rango de 27 a
75 afios. Estos hallazgos coinciden con el estudio de Surco Y ycols® que
describe 65% de pacientes de sexo femenino y 35% pacientes de sexo
masculino con una edad promedio de 45,5£19,17 afios con valores dentro
de un rango de 16 a 89 afios. También con el de Villacis X y cols®® que
describe 71,9% de casos en el sexo femenino y una edad promedio de
45,33 afios y el de Chavarria HCM y cols® que encontré predominio de
sexo femenino (68,2%) con una edad promedio de 45,5 + 19,17 afios con

valores dentro de un rango de 16 a 89 afios.

Las etiologias mas frecuentemente notificadas en la literatura
contintian siendo la litiasis biliar y el consumo de alcohol®. Sanchez et al,
en su investigacion con 95 pacientes, mencionan 54% de casos de
etiologia biliar y 41% de etiologia alcohdlica, mientras que otros autores
mencionan solamente el 14% de alcoholica. Otros estudios indican el 49%

para la etiologia biliar y un 37% para la alcohélica®.
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Al analizar las causas de pancreatitis aguda, en el presente estudio
la etiologia biliar represent6 el 79,6% (117 casos), lo que concuerda con
lo ya descrito y con los hallazgos de Surco Y ycols®® quien describe
preponderancia de los casos de etiologia biliar (74,3%). Llama la atencion
la baja frecuencia de pancreatitis aguda alcohdlica (5,4%) en comparacion
con la informada en otros trabajos como la de Lankisch y cols®¥que
describieron 36% de pancreatitis alcohodlica; pero nuestro resultado es
similar a lo encontrada por Villacis X. y cols® que determiné al alcohol
como etiologia en un 7%. En este estudio, en 11 pacientes no se
consigné una causa, lo que corresponde a un 7,5% de casos. La

bibliografia, menciona 10 al 26% de pancreatitis idiopatica®.

Se ha sefialado la causa litidsica biliar como mas prevalente en el
sexo femenino®?. En la presente investigacion, la causa biliar en el sexo
. 4%, -
femenino corresponde al 68,4%, lo que es similar a lo hallado por
Sanchez et al”, que reportan, en su estudio, el 61% de los casos;

mientras que Villacis X y cols®lo reportan en el 47,4% de casos.
Durante ésta investigacion también se pudo observar que la
sintomatologia por la quemas consultaron los pacientes fue el dolor

abdominal (68,6%, 113 pacientes), seguido de distension abdominal
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(71,4%, en 105 pacientes), nduseas (103 pacientes, 70,1%) y vomitos (54
pacientes, 36,7%). Es importante sefialar que los 147 pacientes
sefalaron, segun el expediente clinico, por lo menos dos sintomas, y
entre los signos tenemos ictericia (20 pacientes, 13,6%) y peritonismo (11
pacientes, 7,5%). Estos datos no coinciden del todo con estudios previos
como el realizado por Kalbermatter D y cols®”, en el cual la
sintomatologia mas frecuente fue dolor abdominal (94%), nauseas (90%)
y/o vomitos (91%) y como sintoma poco frecuente distension abdominal.
Arroyo Sy cols®, logré demostrar que el cuadro clinico caracteristico
que se presentd en 100% de los casos fue eldolor abdominal, 94%
asociado a nauseas y vomitos, ictericia 36%, distensionabdominal 27%,
irritacion peritoneal 11%. Llama la atencién el alto nUmero de paciente
que presento distension abdominal cuando es poco reportado segun otras
series; sin embargo en comparacion con los resultados presentados se
puede concluir que el sintoma mas frecuente y dominante de

lapancreatitis aguda, es el dolor abdominal.

La severidad de la pancreatitis aguda varia desde enfermedad leve
a grave. Los casos leves son generalmente autolimitados y la inflamacion
se resuelve sin secuelas mediante manejo médico; cerca de 20% de los

pacientes desarrollan una enfermedad severa . Definida segun la
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revision del consenso de Atlanta-2012“® por la presencia de falla
organica persistente. En nuestro estudio encontramos 8,8% de casos
graves, lo cual es inferior a lo reportado por GompertzM®® que encontré
14% de casos graves y con los resultados obtenidos en un estudio previo
y registrado por el mismo autor realizado en el Hospital de Concepcion
basado en el indice de gravedad segun tomografia computarizada de
abdomen, en el cual se identifico 16% de casos graves en un grupo de 61

pacientes.

La revision del consenso de Atlanta-2012“® define nuevos
términos como complicaciones locales, sistémicas y falla de 6rgano, los
cuales cuando estan presentes en un paciente; determinan la severidad
de la pancreatitis aguda, por lo que es fundamental detectarlas a tiempo
para disminuir la morbi-mortalidad mediante un adecuado manejo. En
nuestro estudio encontramos que las complicaciones sistémicas se
desarrollaron en 11,56% y que estuvieron presentes en todos los casos
asociados a mortalidad. De ellas, la mas frecuente fue la disfuncion
respiratoria (41,2%), seguida de la disfuncion cardiovascular (29,4%). No
hay reportes actuales de complicaciones sistémicas segun la nueva
clasificacion de Atlanta. Con respecto a complicaciones locales se tiene

que se presento en 10,88%; de ellas la mas frecuente fue las colecciones
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peripancreaticas (43,75%), seguida de necrosis pancreatica estéril
(31,25%), necrosis pancreatica infectada (12,5%) y pseudoquiste
pancreatico (12,5%). Lo que no concuerda del todo con lo encontrado por
Pérez CAycols“?, una incidencia de 11,67% (39/334 pacientes), con
28,79% de colecciones peripancreaticas, 6,67% de necrosis pancreatica
estéril, 7,58% necrosis pancreatica infectada, y 6,06% pseudoquistes

pancreaticos.

La falla de dérgano define la pancreatitis aguda moderadamente
grave y la grave™). En nuestra serie se presentdé en 12,92% de esto la
forma persistente correspondio al 63,2% y la transitoria al 36,8% lo que
concuerda con lo hallado por Pérez CAycols®? en la que falla de érgano
se presentd en 41 pacientes (12,27%), siendo persistente 65,85% vy

transitoria en 34,14%.
La evolucion de la pancreatitis aguda ha sido siempre impredecible
pues se reportan desde raros casos con pocos sintomas hasta,en el otro

extremo, mortalidad importante®?.

La prediccion temprana de la severidad de la pancreatitis siempre

ha sido una meta de los médicos con el fin de optimizar el tratamiento y
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evitar disfuncion orgéanica multiple. De hecho los sistemas de prediccidon
de gravedad han permitido identificar tempranamente las complicaciones

de la pancreatitis aguda y esto ha reducido la mortalidad asociada®.

Decidimos evaluar la severidad de los cuadros de
pancreatitisaguda segun la definicion vigente de la revision del consenso
de Atlanta-2012“%:; que las estratifica segun criterios de falla organica,
complicaciones sistémicas y locales, confirmados con la evolucion clinica
de la enfermedad y el uso de tomografia computarizada. Tomando como
prueba de referencia la clasificacion de leve, moderadamente grave y
grave de acuerdo a Atlanta 2012“®, comparamos las dos escalas
pronésticas, Ranson y BISAP, el indicador BISAP fue calculado con los
datos de las primeras 24 horas de admision. El indicador de Ranson se

calculo con datos de las primeras 48 horas.

EL indicador BISAP se compone de 5 parametros: BUN mayor o
igual a 25 mg/dl, alteracién del estado mental, sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, efusion pleural y edad mayor 65 afios asignandose
a cada parametro un punto, estableciendose como punto de corte para
predecir severidad una puntuacion mayor o igual a 3, observandose en

nuestro trabajo una capacidad predictiva a través del area bajo la curva
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de 0,60 (IC 95% 0,499-0,703) con una sensibilidad de 46,43%,

especificidad 73,95%, VPP de 29,55% y VPN de 85,44%.

Los resultados obtenidos en este estudio han permitido contrastar a
la escala BISAP con la prueba de referencia sefialada. El mayor beneficio
encontrado en BISAP es su muy alta especificidad de 73,95%,
significando que puede predecir con tan alta probabilidadaquellas
pancreatitis que no evolucionaranhacia la gravedad; es decir cuando el
puntaje es menor de 3; y en vista de que nuestro trabajo revel6 15 casos
de falsos negativos, el valor predictivo negativo es del 85,44%; es decir un
puntaje menor de 3 detecta alrededor de 85 casos de pancreatitis aguda
que realmente seran no graves de un total de 100 casos que hayan sido
identificados por la escala como no graves. En cuanto a la sensibilidad
(46,43%), es de baja efectividad y nos indica que capta menos del 50%
de todos los pacientes con pancreatitisaguda grave, es decir cuando el
puntaje es mayor o igual a 3 debe ser necesario de la agudeza clinica y el
apoyo de otra escala prondstica que posea mayor sensibilidad (detectar
bien los casos graves). Nuestros resultados no difieren significativamente
de los consultados quienesconsideran el alto valor de BISAP para
seleccionar a pacientesque tendran una evolucion benigna de su

enfermedad.
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Observamos que el sistema BISAP cuenta con alta especificidad y
un alto VPNen relacion a la severidad. Sin embargo, también
observamosque es un estudio con una sensibilidad y VPPpobre. Esto se
traduce en que un resultado deBISAP alto (mayor o igual a 3) es pobre en
predecir la ocurrenciade pancreatitis grave. Sin embargo, unpuntaje bajo
(menor a 3) es un buen indicador para predeciraquellos pacientes con

pancreatitis que novan a cursar con complicaciones o mortalidad.

La escala contrastada ha sido RANSON,que obtuvo una
sensibilidad, especificidad, VPP, VPN de 67,86%, 47,06%, 23,17% y
86,15% respectivamente. Esto define una sensibilidad, especificidad y
VPP bajo. Lo rescatable es su elevado valor predictivo negativo (86,15%);
es decir que un puntaje menor a 3 asegura que no habra gravedad en
esospacientes; muy similar a lo encontrado con la escala BISAP (alto
VPN-85,44%); sin embargo se considera desventaja para Ranson la
exigencia de 11 parametros y que deban ser completadas en 48 horas
mientras que BISAP exige solo 5 y en las primeras 24 horas.Un meta-
analisis de 110 estudios encontré que Ransones un pobre predictor de
severidad, con un valor predictivopositivo de 48% y un valor predictivo

negativo de 93%%,
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Como mencionamos anteriormente no existen reportes acerca de
la capacidad predictiva de sistemas de puntuacion en pobladores de
altitudes mayores de 2.000 msnm. Por lo que sélo mencionaremos los
hallazgos encontrados en poblaciones diferentes respecto a la escala

Ranson y BISAP.

Vlllacis X y cols®@encontraron en BISAP 75% y 97,56% para la
sensibilidad y la especificidad respectivamente, mientras el valor
predictivopositivo fue del 92,31% y el valor predictivo negativo del
90,91%, de igual forma el de Guzman y cols® que encontraron la
sensibilidad y especificidad de la escala BISAP de 56,2% y 98,8%
respectivamente,mientras que el valor predictivo positivo y negativo
fueronde 92,1% y 91,9% respectivamente. Papachristou Gl y cols®®
demostraron que la sensibilidad, el VPP y el VPN encontrados fueron
37,5%; 57,7% y 84,3% respectivamente.En el trabajo realizado por
Bernardinise encontré un pobre fuerza predictiva del indicador Ranson
con un VPP 0,48 ¥. Resultados similares fueron obtenidos por Chavarria
y col. que muestran una capacidad predictiva de Ranson de 0,68 ©.En la

investigacién de Papachristou Gl y col ©©

, concluye que la escala de
BISAP tiene un valor predictivo negativosimilar al APACHE Il y es

igualmente aplicable dentrode las primeras 24 horas mientras que las
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escalas de Ranson y Glasgow requieren 48 horas para su completa

evaluacion.

Al comparar el area bajo la curva del indicador BISAP con el
indicador Ranson; 0,57 (IC 95% 0,475-0,673) vs 0.60 (IC 95% 0,499—
0,703) respectivamente se observa una diferencia estadisticamente
significativa a favor de BISAP lo cual revela que el indicador BISAP es
mejor que el Ranson en predecir severidad. Cabe mencionar que
Georgios y cols reportan un area bajo la curva para Ranson de 0,94“; en

una poblacion diferente a la nuestra.

La mayoria de los estudios indican que la mortalidaden la
pancreatitis, oscila alrededor del 10% del total de pancreatitis aguda,
aunque hay estudios recientes que reportan una mortalidad menor como
el de Guzman E y cols® en la que fue de 2%, esto se puede confirmaren
nuestro estudio donde se observd que la mortalidad fue 6 de 147

pacientes (4,1%).
La escala BISAP demostré en estudios previos que lamortalidad

con puntajes de 0; 1 y 2 fueron de 0,1%, 0,5% y 1,9% respectivamente,

mientras que la mortalidad fue muchomas alta para los puntajes de 3; 4y
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5. Donde la mortalidadfue de 5,3%, 12,7% y 22,5% respectivamente. Para
la escala Ranson la mortalidad se asocia con un puntaje de 0-2,3-4, 5-6,
7-8 a 2%, 15%, 40% y 100% respectivamente . La principal limitacion
en nuestro estudio fue el bajo nimero de casos graves con solo 6 casos
fatales; por lo que no fue posible evaluar la mortalidad con ninguno de los
2 predictores de severidad ya que la cantidad de muertes en el presente
estudio fueron solo 6 pacientes, lo cual nopermite un analisis estadistico

adecuado de este indicador.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES

Primero:De la distribucién de las caracteristicas d emograficas y

clinicas de la pancreatitis aguda de acuerdo al sex 0

La edad promedio de presentacién de pancreatitis aguda fue de 43,44
afios, mientras que el sexo mas afectado fue el femenino con 91
pacientes (61,9%). La mayoria de los pacientes presentaban sobrepeso
(47,61%); la obesidad se observé en 24,5%; ambos con predominio en el

sexo femenino. Solo 27,89% peso normal.

El lugar de procedencia mas frecuente fue Junin (68,72%); seguido de
Huancavelica, Pasco y Ayacucho con 19,04%, 7,48% y 4,76%
respectivamente. El grado de instruccion de la mayoria de los pacientes
fue el nivel secundaria (60,54%) con predominio en mujeres (39,45%). En

el nivel superior (26,53%) predominé el sexo masculino (14,97%). El nivel
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primario lo constituy6 el 10,21% con predominio de mujeres (7,48%). Sin

ningun grado de instruccion 2,72% y todas mujeres.

El 66.68% de pacientes negd algun habito nocivo, 19,72% consumian
alcohol y todos eran varones, fumadores de tabaco 8,84% con 5,44% en

varones. Alcohol y tabaco 4,76% y todos eran varones.

La ingesta antes del evento no fue definida en el 53,07% de los pacientes.
El consumo de grasa fue identificado en el 36,05% y el alcohol en

10,88%.

Segundo: De las caracteristicas clinicas de la panc  reatitis aguda

La causa etiologica mas frecuente de pancreatitis aguda en este estudio
fue de origen biliar (79,6%), seguida en orden de frecuencia la de origen
idiopatico (7,5%), alcoholica (5,4%), post-ERCP (2,7%),
hipertrigliceridemia, (2%) y neoplasica (1,4%). La etiologia biliar
serelaciono en 68,4% con el sexo femenino y la alcohdlica en 87,5% con

el sexo masculino.

En la presentacion clinica el sintoma mas frecuente fue el dolor abdominal

(76,9%), seguido de distension abdominal (71,4%), nauseas (70,1%)
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yvomitos 36,7%), los signos como ictericia y peritonismo sélo lo

presentaron el 13,6% y 7,5% respectivamente.

La severidad de pancreatitis aguda en la mayoria de los casos fue leve
(81%). La forma grave se presentd con mayor frecuencia en el sexo
masculino (61,53%) y respecto a la edad tuvo dos picos, la tercera década
(38,46%) y quinta década (38,46%) de vida. La moderadamente grave fue
mas frecuente en la tercera década (33,3%) y cuarta década (40,0%) de
vida y con respecto al sexo predominé en el femenino (66,7%). Se
concluye que en nuestro estudio la severidad se relacion6 directamente
proporcional a la edad, a mayor edad mayor severidad, y también con el
sexo masculino.La estancia hospitalaria promedio fue de 1 semana,

aumentando con respecto a la gravedad de la pancreatitis aguda.

Las complicaciones sistémicas mas frecuentes fueron la disfuncién
respiratoria (41,2%), seguida de la cardiovascular (29,4%) y en las
complicaciones locales fueron las colecciones peripancreéticas (43,75%)

y hecrosis pancreatica esteéril (31,25%).

La falla de 6rgano se presenté en 12,92% siendo mas frecuente la forma

persistente (63,1%) que la transitoria (38,8%).
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Tercero: De la sensibilidad, especificidad, valor p  redictivo positivo,
valor predictivo negativo de las escalas RANSON y B ISAP en

pancreatitis aguda

Segun este estudio, la escala BISAP parece tener mayor utilidad; al
compararlo con la escala Ranson en la prediccion de severidad de
pancreatitis aguda, en pacientes procedentes deciudades de mas de
2.000 msnm.La escala BISAP posee mayor especificidad y valor
predictivo negativo que Ranson; ademas posee la ventaja de ser un
meétodo simple, barato y que se basa en signos vitales, examenes de
laboratorio e imagenes que son realizados practicamente en todos los
pacientes durante las primeras 24 horas de hospitalizacion. Brindandole
ventaja sobre la escala Ranson que requiere mayor numero de examenes
de laboratorio y esperar 48 horas para ser completado. Siendo factible la
realizacion de la escala BISAP en hospitales con poblacion similar a la

nuestra.

Se demostré que cuando la enfermedad es grave, la escala BISAP pierde
sensibilidad y valor predictivo. El alto valor predictivo negativo permitiria
evitar la hospitalizacién de pacientes con BISAP<3 en unidades de mayor
complejidad y mas alto costo.Nuestros resultados no difieren

significativamente de los consultados quienesconsideran el alto valor de
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BISAP para seleccionar a pacientesque tendran una evolucion benigna de

su enfermedad.

En conclusién, de las dos escalas estudiadas, dada su alta especificidad y
valor VPN, pensamos que el BISAP puede ser utilizado como un sistema
sencillo, que no aumenta el costo de la hospitalizacion, para identificar en
las primeras 24 h a los pacientes que tienen un bajo riesgo de cursar con
una pancreatitis grave. Sin embargo, pacientesque obtienen un BISAP
igual o mayor a tres,o aquellos que empeoran a pesar del manejo médico
inicial requieren de la aplicacion de otros métodos para estratificar de
manera mas fidedigna su riesgo. Por su sensibilidad baja no puede
distinguir facilmente la falla organica transitoria de la falla organica

persistente a las 24 horas.

Cuarto: De la mortalidad

La tasa de mortalidad por pancreatitis aguda fue de 4,1%; siendo del
83,3% en pancreatitis aguda grave y 0% en la pancreatitis aguda leve. La
mortalidad aumento directamente proporcional a la edad, teniendo un pico
en la quinta década (66,7%), siendo igual a 0 % en la segunda y cuarta

década.
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RECOMENDACIONES

1. Se evidencia la necesidad de que se realicen estudios similares en
este tipo de poblacidon con la finalidad de contar con informacion que
aporte con el diagnostico y tratamiento de ésta patologia en este
contexto. Siendo necesario estudios mas amplios, de tipo prospectivo,
que puedan ratificar o no la informacion aqui presentada; ya que a
pesar de los multiples test estudiados, elcomportamiento clinico de la

pancreatitis aguda en muchos casos permanece aun impredecible.

2. Recomendamos realizar estudios con el uso de la escala BISAP para
valorar severidad en pancreatitis aguda, en pacientes procedentes de
ciudades de mas de 2.000 msnm, ya que es aplicada en las primeras
24 horas y esta constituida por parametros facilmente accesibles en la
mayoria de establecimientos de salud; ademas porque en otros
reportes se menciona su buena capacidad predictiva comparada con

Apache II.

3. Se recomienda estandarizar protocolos de manejo de pancreatitis
aguda aplicables en diferentes niveles de atencién de ciudades de
mas de 2.000 msnm en los cuales se incluya la escala BISAP como

predictor de aquellos pacientes que tendran un curso leve e
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implementar otros métodos confirmatorios para la deteccion de los

casos graves. Y realizar estudios posteriores con esta informacion.
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ANEXOS

Ficha de recoleccion de datos

“FICHA DE RECOLECCION DE DATOS EN EVALUACION DE LAS ESCALAS RANSON Y
BISAPPARA PREDECIR SEVERIDAD DE PANCREATITISA AGUDA EN PACIENTES
PROCEDENTES DE CIUDADES DE MAS DE 2.000 MSNM EN EL HOSPITAL NACIONAL
RAMIRO PRIALE PRIALE; ESSALUD-HUANCAYO DURANTE DEL 01 DE MARZO DEL
2012 AL 31 DE MARZO DEL 2015~

Ne Ficha:

Servicio: Nivel de instruccion:

Fecha de ingreso: / / /

Fecha del alta/Fallecimiento: ___ / /

N° de dias de hospitalizacion:

Diagnéstico de pancreatitis aguda: (tiene que presentar 2 de 3 de las caracteristicas COMPATIBLES
con pancreatitis aguda)

1. Dolor abdominal:si: __no:
2. Amilasa sérica: si: __no: _

3. Tomografia o resonancia o ecografia abdominal: si: __ no: _

Datos del paciente

Edad: afios Sexo: Lugar de procedencia:

Presentacion clinica

Dolor abdominal: (Sl) (NO)
Ndusea: (SI) (NO)

Vémito: (SI) (NO)

Ictericia: (SI) (NO)

Distension abdominal: (SI) (NO)
Peritonismo: (Sl) (NO)

Signos vitales al ingreso

PAS___/PAD FC___FR 7> St02___ % (Fi02:__)
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Otros

Hdbitos nocivos:
Consumo de alcohol (SI) (NO)
Consumo de tabaco (Sl) (NO)
Ambos (S1) (NO)

Tipo de ingesta antes del evento:
Grasa (S1) (NO)
Alcohol (SI) (NO)
No define (Sl)

Examenes de laboratorio

Ingreso 24 horas 48 horas

Amilasa

Hematocrito

Leucocitos

Glicemia

Urea

Creatinina

Sodio

Calcio

pH

Pa02/ Fio2

HCO;

Bilirrubinas
total/directa

FA/GGT

TGO/TGP

ETIOLOGIA

‘ Biliar ‘ Alcohol ‘ Hipertrigliceridemia | Post - CPRE ‘ Neopldsica | Idiopdtica |

Clasificacion de pancreatitis aguda

| Leve | Moderadamente grave | Grave |

COMPLICACIONES

Complicaciones locales:
—  Coleccién peripancreatica: (SI) (NO)
— Pseudoquiste pancreatico: (SI) (NO)
— Necrosis pancreatica: (SI) (NO)
—  Coleccién necrética aguda: (SI) (NO)
— Necrosis pancreatica encapsulada: (SI) (NO)
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— Necrosis pancreatica infectada: (SI) (NO)

— Necrosis colénica: (SI) (NO)

— Disfuncion de vaciamiento gastrico: (SI) (NO)
— Trombosis de la vena esplénica: (SI) (NO)

Complicaciones sistémicas:
Pulmonar:

Cardiovascular:

Infecciosa:

Renal:

Hematoldgica:

Neuroldgica:

Gastrointestinal:

Metabdlico:

Criterios de Severidad

SIRS (2 6 mas) (SI) (NO) | Presencia de SIRS primeras | (SI)
Temperatura <36°C 6> 38°C (SI)(NO) | 24h (NO)
FR > 20X’ 6 PaCO2 <32 mmHg (SI) (NO) | Presencia de SIRS después | (SI)
FC >90X’ (SI) (NO) | delas24h (NO)
Leucocitos < 4000 6 > 12000 cel/mm3 | (SI) (NO) | Persistencia SIRS después 48 | (Sl)
o bastones > 10% h (NO)

ESCALA BISAP

1 punto por cada uno de los siguientes pardmetros:
BUN > 25 mg/dl o urea> 54mg/dl.
Escala de coma de Glasgow <15
Presencia de SRIS.
Edad > 60 afios.
Derrame pleural en radiografia de térax o estudio tomografico.

ESCALA RANSON
Al ingreso 48 horas después de su ingreso
Edad > 55 afos Disminucion hematocrito > 10%
Leucocitos > 16,000/mm3 Calcio < 8 mg/dL
Glucemia > 200 mg/dL Elevacién BUN > 5 mg/dL
DHL > 350 IU/L o > doble Déficit de base >4 mEq/L
AST > 250 IU/L o >6x normal Secuestro de liquidos > 6 litros
Pa0,< 60 mmHg
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Escala Puntaje
BISAP
RANSON
Falla de 6rganos
Ninguna Transitoria | Persistente
ORGANO MARSHALL MODIFICADO (SISTEMA DE PUNTUACION PARA FALLA
DE ORGANO)
0 1 2 3 4
Respiratorio (PaFiO2) >400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal (Creatinina, mg/dl) | <1,4 1,4-1,8 1,9-3.6 3,6-4.9 >4,9
Cardiovascular (Presion >90 <90, responde | <90, no responde | <90, pH <90, pH
arterial sistélica, mmHg) a fluidos a fluidos <7,3 <7,2
Numero de drganos en | Fecha de inicio de falla Fecha de resolucion de falla Total

falla

Respiratorio (s1)
(NO)

Renal (sh)
(NO)

Cardiovascular (s1)
(NO)

Una puntuacién 2 2 en cualquier sistema, define falla de érgano.
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