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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la prevalencia, caracteristicas sociodemograficas,
clinicas y disfuncién organica segun Score de Marshall modificado en pacientes
con pancreatitis aguda en el servicio de medicina del Hospital Hipdlito Unanue de
Tacna durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016. MATERIALES Y
METODOS: Se realizé un estudio descriptivo de tipo transversal — retrospectivo
en una poblacién de 161 pacientes. RESULTADOS: La prevalencia fue de 9,26%.
El sexo mas frecuente fue el femenino (56,5%), la etiologia mas frecuente fue la
biliar (92,6%), la clasificacion de la severidad segun Atlanta 2012, fue de 73,3%,
20,5% y 6,2% para la categoria leve, moderadamente severa y severa. La
prevalencia de disfuncién organica segun Score de Marshall modificado fue de
14,9%, la falla respiratoria se presento en el 12,4%. La mortalidad fue del 1,2%.
CONCLUSIONES: Las mujeres joévenes y varones adultos, convivientes, con
grado de instruccion secundaria tienen mayor frecuencia de presentar pancreatitis
aguda, cuya principal causa es la litiasis biliar. A menor severidad del cuadro de
pancreatitis aguda, habra una menor estancia hospitalaria, caso contrario, se
requerira mayor estancia hospitalaria, apoyo nutricional, y si empeora el cuadro,

manejo en UCI.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, Score de Marshall modificado.



ABSTRACT

OBJECTIVE: To determine the prevalence, sociodemographic, clinical
characteristics and organic dysfunction according to the modified Marshall score
in patients with acute pancreatitis in the medical hospitalization service of the
Hipdlito Unanue Hospital of Tacna during the period January 2015 - December
2016. MATERIALS AND METHODS: A retrospective, cross — sectional and
descriptive study was carried out with a population of 161 patients. RESULTS: The
prevalence was 9,26%. The most frequent genus was the female (56,5%), the most
common etiology was gallstone (92,6), the severity classification according to the
Atlanta 2012 criteria was 73,3%, 20,5% and 6,2% for the mild, moderately severe
and severe category. The prevalence of organic dysfunction according to the
modified Marshall score was 14,9%, respiratory failure was present in 12,4%.
Mortality was 1,2%. CONCLUSIONS: Young women and adult males, cohabiting,
with high school, are more likely to present acute pancreatitis which is caused by
gallstone, mainly. The less severity of the acute pancreatitis there will be a small
hospital stay, in the opposite case, it will require more hospital stay, nutritional

support, and if the pancreatitis worsens, ICU management.

Key words: Acute pancreatitis, modified Marshall score.



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una enfermedad compleja caracterizada por un
curso clinico variable que va desde una enfermedad leve autolimitada con
manifestaciones minimas o transitorias, hasta una forma clinica severa con
complicaciones locales y sistémicas (disfuncion multiorganica) (1). Ademas
es uno de los diagndsticos mas comunes en las consultas de emergencia,

2,3% de los pacientes que ingresan con dolor abdominal (2).

Aproximadamente 15 a 25% de los pacientes con pancreatitis aguda
desarrolla pancreatitis aguda severa. A pesar de que la mortalidad ha
disminuido en los ultimos afios (de 12 a 2% desde 1998 al 2002
respectivamente), no parece haber una disminucién significativa de la
mortalidad dentro del subgrupo que desarrolla la forma severa de la

enfermedad (3).

La identificacion de pacientes con pancreatitis aguda clinicamente severa,
es importante por: primero, pueden beneficiarse de la transferencia a una
unidad de cuidados intermedios o incluso intensivos para manejo mas
agresivo; segundo: pueden beneficiarse de terapia dirigida como: nutricién
enteral, esfinterectomia endoscopica, antibioticos, etc. Finalmente la
estratificacion de la severidad es importante cuando se reportan y evaltan

resultados de ensayos clinicos (1).



Por estas razones la evaluacion inicial de la prediccidon de severidad en los
pacientes con pancreatitis aguda de la manera mas precisa y con un
método que pueda reproducirse de manera facil, que tenga una
sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo aceptable o
equiparables a métodos mas sofisticados y que cuente con parametros
sencillos de manejar, es de vital importancia en la busqueda de mejorar las

tasas de mortalidad de los cuadros de pancreatitis aguda severa.

Muchas escalas se han reportado para predecir la severidad de los cuadros
de pancreatitis aguda, pero ninguna ha demostrado ser perfecta (4). La
escala de Ranson es uno de los primeros sistemas que se desarrollé y
aungque en la actualidad esta escala aun es utilizada, un meta-andalisis
encontré que ésta no es un muy buen predictor de severidad de pancreatitis
aguda (5). La escala APACHE Il y su modificacion (APACHE 0), es
probablemente la escala de severidad de pancreatitis mas ampliamente
estudiada; a pesar de su buen valor predictivo negativo, modesto valor
predictivo positivo y la posibilidad de llevarse a cabo diariamente, su
complejidad y el bajo valor predictivo dentro de las 24 primeras horas

limitan su uso (6).

Un score de severidad basado en tomografia computarizada (score de

Balthazar), se ha desarrollado basandose en el grado de necrosis,



inflamacion y presencia de colecciones liquidas. En un estudio de
validacion inicial, la mortalidad fue del 23% con cualquier grado de necrosis
pancreatica y 0% sin necrosis. Ademas, hubo una fuerte asociacioén entre
una necrosis mayor a 30% y el incremento de la morbimortalidad (7). Si
bien la necrosis evidenciada en la tomografia computarizada predice un
ataque severo, no hay una correlacién uniforme entre la extension de la

necrosis y la falla organica y/o la mortalidad.

La escala BISAP: Bedside Index of Severity of Acute Pancreatitis (indice de
cabecera de severidad de la pancreatitis aguda), fue desarrollada entre
17292 casos de pancreatitis aguda del 2000 al 2001, y validada en 18256
casos del 2004 al 2005, ha demostrado caracteristicas para predecir
mortalidad similares a la escala APACHE Il, ademas de ser facilmente
reproducible. En esta escala los pacientes son asignados con 1 punto por
cada una de las siguientes caracteristicas dentro de las primeras 24 horas:
BUN > 25 mg/dl, estado mental alterado, SIRS (usando los criterios de

SIRS), edad > 60 afios y presencia de efusion pleural (8).

La escala Marshall fue creada con la finalidad de detectar de forma
temprana datos de disfuncidon organica que agravan el prondstico del

paciente, ésta valora los siguientes parametros: renal, cardiovascular y



respiratorio y clasifica al paciente con Pancreatitis Aguda en: falla organica

o sin falla organica.

En el Hospital Hipdlito Unanue en los ultimos afios ha habido un incremento

de casos con diagnostico de pancreatitis aguda.

En base a lo expuesto anteriormente el presente trabajo tiene por finalidad
establecer la prevalencia de la pancreatitis, asi como las caracteristicas
sociodemogréficas y clinicas de esta enfermedad para poder establecer un
diagnéstico y tratamiento oportunos, asi como el reconocimiento de los
principales grupos de riesgo, pues es escasa la bibliografia sobre trabajos
similares en nuestro medio, a la vez que serviria para reducir la mortalidad

en estos pacientes.



1.1

CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

DESCRIPCION DEL PROBLEMA:

La pancreatitis aguda consiste en la inflamacién aguda del pancreas,
puede desencadenarse por una gran variedad de etiologias. Tras el
ataque etioldgico inicial, se produce una activacion de las enzimas
pancreaticas en la propia glandula, desencadenando un proceso de
autodigestion del pancreas que se acompafa de inflamacion. El fallo
organico se asocia a una elevada mortalidad (9). La frecuencia de
pancreatitis aguda en el mundo se encuentra entre 5 — 35/100000
casos nuevos por afio con una tasa de mortalidad cercana al 3%
(10).

Trabajos realizados en Japon durante el afio 2011 demostraron una
prevalencia de 49,4 por cada 100 000 habitantes, siendo la relacién
hombre mujer de 1,9 y una tasa de mortalidad a las 48 horas del
10,1% en los casos de pancreatitis severa (11), en regiones
europeas como el Norte de Croacia, se realizaron estudios a fin de
establecer su incidencia y caracteristicas clinicas, se demostré que
la incidencia fue de 24 - 35/100 000 habitantes, no se observo una

variacion estadisticamente significativa en relaciéon al sexo (12), para



ambos estudios la etiologia mas frecuente fue la presencia de
calculos en la vesicula biliar. En EEUU se calcula que en la
actualidad hay 70 hospitalizaciones por cada 100 000 personas/afio,
lo cual da méas de 200 000 casos nuevos de pancreatitis aguda por
afo (10).

Estudios realizados en México sobre las caracteristicas clinicas de
la pancreatitis aguda concluyeron que la causa mas frecuente fue la
de origen biliar, con una mortalidad global del 5% (13).

En Sudamérica, particularmente en Brasil se reporta una incidencia
de 15,9 casos por 100 000 habitantes y en el caso de nuestro pais,
los reportes del Ministerio de Salud que incluyen a los trastornos del
de pancreas, vesicula biliar y vias biliares indican una incidencia de
28 casos por 100 000 habitantes.

En el Perd, la pancreatitis aguda forma parte de las principales
causas de morbilidad hospitalaria, manteniéndose en el tercer lugar
a nivel nacional durante los afios 2013 — 2014. El reporte de casos
a nivel nacional en el afio 2014 fue de 27 076 casos, dandose su
mayor concentracion en el departamento de Lima con un total de 10
167 casos reportados, representado 37,54% del total. Trabajos

realizados en el Pert mostraron que la etiologia mas frecuente fue



la litiasis vesicular, siendo el género mas frecuente el femenino, asi
mismo la tasa de mortalidad fue del 2,1% (14).

La mayoria de los episodios de pancreatitis aguda son leves y
autolimitados pero hasta el 10 - 20% de los pacientes, desarrollan
pancreatitis aguda severa con una mortalidad que oscila al menos
del 5 - 15% para los casos leves y del 29 - 43% para las casos
severos, 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 como la proteina C reactiva
(PCR), el péptido activador de la tripsina, procalcitonina y sistemas
pronésticos complejos (Ranson, APACHE II, Glasgow), son
utilizados, sin embargo, su uso practico es limitado.

En el Hospital Hipdlito Unanue en los dltimos afios ha habido un
incremento de casos con diagndéstico de pancreatitis aguda.

En base a lo expuesto anteriormente el presente trabajo tiene por
finalidad establecer la prevalencia de la pancreatitis, asi como las
caracteristicas sociodemogréficas y clinicas de esta enfermedad
para poder establecer un diagndstico y tratamiento oportunos, asi

como el reconocimiento de los principales grupos de riesgo, pues es



1.2.

1.3.

escasa la bibliografia sobre trabajos similares en nuestro medio, a la

vez que serviria para reducir la mortalidad en estos pacientes.

FORMULACION DEL PROBLEMA

¢, Cual es la prevalencia, caracteristicas sociodemogréficas, clinicas
y disfuncion organica segun Score de Marshall modificado en
pacientes con pancreatitis aguda en el servicio de hospitalizacién de
medicina del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna durante el periodo

enero 2015 — diciembre 20167

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

Teniendo en cuenta que la pancreatitis aguda es la enfermedad
pancreatica mas comun, que ha mostrado un incremento sustancial
en su incidencia en las diferentes partes del mundo, la cual varia
segun las diferentes regiones geograficas, y que tiene como causas
etiolégicas el consumo de alcohol o la litiasis biliar. ElI presente
trabajo busca establecer las caracteristicas sociodemogréficas, para
asi poder reconocer las principales poblaciones en riesgo;

basandose en el sexo, edad y causa etioldgica, ya que al conocer la



causa se puede atenuar el factor precipitante y prevenir la
recurrencia de la enfermedad.

Desde el punto de vista social y economico podemos decir que la
pancreatitis aguda tiene un alto costo, puesto que cuando ésta se
presenta, imposibilita a la persona a realizar sus actividades por un
minimo de 5 dias, teniendo en cuenta que sea un episodio leve;
mientras que en los casos graves, dependiendo del grado de
compromiso, esta incapacidad puede ser permanente debido a las
secuelas de la misma enfermedad.

Desde el punto de vista clinico se han realizado multiples trabajos
para establecer una asociacion entre los factores sociodemograficos
y la etiologia de la enfermedad, asi como escalas de prediccion para
establecer el grado severidad y pronéstico de la misma, entre ellas
tenemos las escalas de MARSHALL, BISAP, APACHE II. El
presente trabajo busca establecer la relacion entre las
caracteristicas sociodemograficas, clinicas y la etiologia de la
enfermedad, asi como la relacién entre éstas y el compromiso

organico a través del uso del score de Marshall modificado.



1.4.

OBJETIVOS:

1.4.1. OBJETIVO GENERAL:

Determinar la prevalencia, caracteristicas sociodemograficas,

clinicas y disfuncion organica segun Score de Marshall

modificado en pacientes con pancreatitis aguda en el servicio

de hospitalizaciéon de medicina del Hospital Hipolito Unanue

de Tacna durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016.

1.4.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Determinar la prevalencia de pacientes con pancreatitis
aguda en el Servicio de Hospitalizacion de Medicina del
Hospital Hipdlito Unanue de Tacna durante el periodo
enero 2015 — diciembre 2016.

Describir las caracteristicas sociodemograficas en
pacientes con pancreatitis aguda en el Servicio de
Hospitalizacion de Medicina del Hospital Hipdlito Unanue
de Tacna durante el periodo enero 2015 — diciembre
2016.

Describir las caracteristicas clinicas en pacientes con

pancreatitis aguda en el Servicio de Hospitalizacion de

10



Medicina del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna durante
el periodo enero 2015 — diciembre 2016.

Identificar la disfuncion organica segun Score de Marshall
modificado en pacientes con pancreatitis aguda en el
Servicio de Hospitalizacion de Medicina del Hospital
Hipdlito Unanue de Tacna durante el periodo enero 2015

— diciembre 2016.

11



2.1.

2.1.1.

CAPITULO Il

MARCO TEORICO

ANTECEDENTES:

LOCALES

Prevalencia y andlisis clinico epidemiolégico de pancreatitis
aguda en pacientes hospitalizados en el servicio de medicina
del hospital Hipdlito Unanue de la ciudad de Tacna afio 2015.
Ticona (Tacna-Perd, 2017), realiz6 un estudio descriptivo y
retrospectivo de pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda en
el servicio de medicina del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna en el
afio 2015. Como resultados se detectaron 98 casos de pacientes
diagnosticados de pancreatitis aguda, dando una tasa de
prevalencia de 9,6 casos por cada 10000 egresos hospitalarios, con
una media de edad de 35,72 afios, una desviacion estandar de
14,497 afos, el grupo de edad de mayor frecuencia fue el de 26 a
35 afios (28%), el sexo mas afectado fue el femenino (67%), la
etiologia mas frecuente fue la biliar (97%), el dolor abdominal se
presentd en el 98% de los casos, el 78% de los afectados

permanecid hospitalizado mas de 6 dias. Y concluyé que la



prevalencia de pancreatitis aguda en los pacientes fue de 10,37
casos por cada 1000 egresos (15).

Tratamiento quirdrgico de la Pancreatitis Aguda en el Hospital
de Apoyo Hipdlito Unanue de Tacna, durante el periodo 2002 —
2007.

Isidro (Tacna-Pera, 2008), realizé un estudio retrospectivo de los
casos de pancreatitis aguda que requirieron tratamiento en el
Hospital de Apoyo Hipdlito Unanue de Tacha, durante el periodo de
enero del 2002 a junio del 2007. El estudio incluy6 a 34 pacientes
con un promedio de edad de 38 afios, con predominio del sexo
femenino (1,4:1), la etiologia predominante fue la biliar con 82,4%
de los casos. Los pacientes se intervinieron tempranamente, en
promedio, a los 3 dias de iniciado el cuadro clinico. Los
procedimientos quirdrgicos empleados mas frecuentes en los
pacientes con pancreatitis leve fueron la colecistectomia y la
coledocotomia mas drenaje. En el grupo de pancreatitis severa, los
procedimientos mas frecuentes fueron la colecistectomia y la
coledocotomia mas drenaje asociado a gastrostomia mas
yeyunostomia. La morbilidad en los pacientes que presentaron
pancreatitis aguda severa, fue mayor que en aquellos que cursaron

con pancreatitis aguda leve y el procedimiento que se asocié con

13



2.1.2.

mayor morbilidad fue la colecistectomia asociada a coledocotomia
mas gastrostomia y yeyunostomia. La mortalidad de este
procedimiento fue de 28,6% (2 pacientes) y de la laparotomia mas
drenaje fue de 11,1% (1 paciente). Se concluye que la cirugia de
vesiculay vias biliares asociada a gastrostomia y yeyunostomia tuvo

mayor morbimortalidad que otros procedimientos (16).

NACIONALES

Caracteristicas clinico-epidemiolégicas de pacientes con
pancreatitis aguda atendidos en el Hospital Regional Docente
de Trujillo en el periodo 01 Enero del 2007 al 31 de Diciembre
del 2011.

Zevallos (Trujillo-Peru, 2013), realizd un estudio retrospectivo
transversal cuyo objetivo fue establecer las caracteristicas clinico
epidemioldgicas de los pacientes con pancreatitis aguda. Se
seleccionaron 144 pacientes atendidos en el servicio de
gastroenterologia del Hospital Regional Docente de Trujillo en el
periodo 2007 — 2011. Se tuvo como resultados que la causa mas
frecuente de pancreatitis aguda fue la litiasis vesicular, el género
mas frecuente de presentacién de pancreatitis aguda fue el sexo

femenino, el rango mas frecuente de edad se encontro entre los 53

14



y 60 afios, la sintomatologia més frecuente fue el dolor, seguido por
la fiebre, y la tasa de mortalidad fue de 2,1% (14).

Caracteristicas clinicas, epidemiolégicas y terapéuticas de la
pancreatitis aguda grave.

Molina (Trujillo-Pert, 2013), realizd un estudio con el fin de describir
las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de la
pancreatitis aguda grave en el Complejo Hospitalario San Pablo y
Clinica San Gabriel durante un periodo de 12 afios. Se obtuvieron
34 pacientes con diagndéstico de pancreatitis aguda hospitalizados
en UCI y UCIN, se obtuvo como resultados que la prevalencia de
pancreatitis aguda leve y grave en UCI/UCIN fue de 17,6% y 82,4%,
respectivamente, el predominio del sexo fue del masculino, el dolor
abdominal se presentd en un 100% de los pacientes, la mayoria
presentd etiologia biliar. En conclusiébn las caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas y terapéuticas de pancreatitis aguda fueron
semejantes a los descritos en reportes nacionales e internacionales

(17).

15



2.1.3. INTERNACIONALES

Nationwide Epidemiological Survey of Acute Pancreatitis in
Japan.

Hamada et al. (Japon, 2014), realizaron un estudio observacional,
retrospectivo en el que se busco determinar el nUmero de casos con
el diagndstico de pancreatitis aguda, las caracteristicas clinicas e
indice de severidad. El trabajo se realizé en el afio 2011 a través de
dos encuestas entregadas en los distintos centros hospitalarios. Los
resultados obtenidos fueron: el numero total estimado de los
pacientes con pancreatitis aguda en el 2011 fue de 63.080 (intervalo
de confianza del 95%), con una tasa de prevalencia general de 49,4
por 100.000 habitantes. La razén hombre-mujer fue de 1,9. La edad
media fue de 58,5 en hombres y 65,3 en mujeres. El alcoholismo fue
la causa mas frecuente en pacientes de sexo masculino y el célculo
biliar fue la mas comun en pacientes de sexo femenino. La
mortalidad global de pancreatitis aguda fue de 2,6%, y en
pancreatitis aguda severa, 10,1%. Concluyendo que el nimero de

pacientes con pancreatitis aguda sigue aumentando (11).

16



Epidemiology of Acute Pancreatitis in the North Adriatic Region
of Croatia during the Last Ten Years.

Stimac, Mikolasevic, Krznaric-Zrnic, Radic y Milic. (Croacia, 2013),
realizaron un estudio observacional, retrospectivo, de cohorte, el
cual tuvo como objetivo estimar la tasa de incidencia de la
pancreatitis aguda, asi como el analisis epidemioldgico en relaciéon
a la etiologia, la edad, el género y la severidad de la enfermedad. Se
analizaron 922 pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda. Los
resultados obtenidos fueron que la tasa de incidencia vario de 24 a
35/100 000 habitantes al afio. La edad media fue de 60 + 16 afios.
Hubo 53% de hombres y 47% de mujeres entre los pacientes. La
mayoria de las causas frecuentes de pancreatitis aguda eran
calculos biliares en el 60% y el abuso del alcohol en el 19% de los
pacientes. De acuerdo con las puntuaciones de Ranson y APACHE
I, la pancreatitis fue considerada como grave en el 50% y el 43% de
los casos, respectivamente. Se concluyé que la incidencia de
pancreatitis aguda fue de alrededor de 30 por cada 100.000
habitantes por afio durante el periodo de diez afios estudiados (12).
Caracteristicas clinicas de la pancreatitis aguda en México
Gonzalez et al. (México, 2012), realizaron un estudio retrospectivo

transversal que tuvo como objetivo determinar la frecuencia,
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etiologia y mortalidad de la pancreatitis aguda en una poblacion
mexicana. El tiempo de estudio fue de 6 afos, en el cual hubo 605
pacientes con edad promedio de 40 afios. El 64% tenian sobrepeso
y/o obesidad por indice de masa corporal (IMC). La etiologia fue
biliar en 66,6%, ingesta de alcohol en 15,9%, hipertrigliceridemia en
7,8%, postcolangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE)
en 2,1% y de etiologia no determinada en 7,2% de los pacientes. Se
sospecho infeccion pancreatica en 70 pacientes, los cuales fueron
puncionados por tomografia axial computarizada (TAC) y en 32 se
diagnostico infeccion pancreatica, siendo el Staphylococcus spp el
microorganismo mas comun. La mortalidad global fue del 5% (< 30
afios con 2,60% y > 70 afios con 10%). La etiologia alcohdlica tuvo
una mayor frecuencia de necrosis, infeccion pancreatica vy
mortalidad. Por lo antes expuesto se concluy6 que la etiologia de la
pancreatitis aguda mas frecuente fue la biliar, pero la causada por
alcohol tuvo mas complicaciones. La mortalidad global fue del 5% y

ésta se incremento en los pacientes de mayor edad (13).
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The incidence of acute pancreatitis: impact of social
deprivation, alcohol consumption, seasonal and demographic
factors.

Roberts, Akbari, Thorne, Atkinson y Evans. (Reino Unido, 2013),
realizaron un estudio retrospectivo de cohorte que buscé establecer
tendencias en la incidencia y la mortalidad de la pancreatitis aguda
en Gales y Reino Unido. Se empled un registro de datos de
hospitalizacion, mortalidad y de atencion primaria de 10 589 casos
de pancreatitis aguda entre 1999 y 2010. Los resultados obtenidos
fueron los siguientes: la incidencia de pancreatitis aguda fue de 30
por 100 000 habitantes en general, la mortalidad fue del 6,4% a los
60 dias. La incidencia aumenté significativamente de 27,6 por 100
000 en 1999 a 36,4 en 2010 (incremento anual promedio = 2,7% por
afo), habia poca tendencia en la mortalidad (reduccion anual
promedio de 0,2%). Los mayores aumentos en la incidencia fueron
entre las mujeres menores a 35 afios (7,9% anual) y los hombres de
edad 35 a 44 (5,7%) y 45 a 54 (5,3%). La pancreatitis aguda se
incrementd significativamente durante las semanas de Navidad y
Afo Nuevo en un 48% (IC 95% = 24-77%) para la etiologia
alcohdlica, pero no para la etiologia biliar (9%). Concluyendo que

existe una elevada tasa de pancreatitis aguda alcohdlica durante el
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periodo de Navidad y Afio Nuevo. La pancreatitis aguda sigue
aumentando mas rapido para las mujeres jovenes, mientras que la
pancreatitis aguda alcohdlica se vincula fuertemente con la privacion
social (18).

The ability of current scoring systems in differentiating
transient and persistent organ failure in patients with acute
pancreatitis.

Wang et al. (China, 2014), realizaron un estudio retrospectivo que
tuvo como objetivos, investigar la exactitud de los sistemas de
puntuacion que se utilizan actualmente para diferenciar la
insuficiencia organica transitoria y persistente en pacientes con
pancreatitis aguda (PA). Se incluyeron 127 pacientes con
pancreatitis aguda y fallo organico. Los scores de APACHE II,
BISAP, HAPS y Marshall modificado en las primeras 24 horas de
falla organica fueron anotados, y su precision en la prediccion de
falla organica transitoria fue evaluada. Los pacientes fueron
divididos en un grupo con falla organica transitoria y otro grupo con
falla persistente. Se obtuvo que la falla organica transitoria se
produjo en 46 pacientes (36,2%) y la falla persistente en 81
pacientes (63,8%). La falla organica respiratoria ocurri6 en la

mayoria con un 64,5%, seguida por la falla renal con un 7%. La falla
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organica unica se presento en el 71,6% vy la falla multiorganica se
presento en el 28,3%.

En la prediccidn de falla organica transitoria, el area bajo la curva de
los 4 sistemas de puntuaciéon fue de 0,66 a 0,71. El area bajo la curva
de la amilasa sérica fue de 0,78, lo cual fue un poco mejor que la del
score de Marshall modificado y APACHE Il y fue significativamente
mejor que la escala de BISAP y la puntuacion inofensiva de la
pancreatitis aguda (HAPS). En conclusion, los sistemas de
calificacion actuales no son lo suficientemente precisos para
diferenciar la insuficiencia organica transitoria y persistente en
pacientes con pancreatitis aguda (19).

Atlanta, revised Atlanta, and Determinant-based classification —
application in a cohort of Portuguese patients with acute
pancreatitis.

Fernandes et al. (Portugal, 2015), realizaron un estudio retrospectivo
cuyo objetivo fue evaluar el desempefo de los criterios de Atlanta
revisado y la Clasificacion de la pancreatitis aguda basada en
factores determinantes de gravedad (DBC). Se revis6 el tratamiento
y registro de seguimiento de 525 pacientes con pancreatitis aguda,
ingresados en el Centro Hospitalario Lisboa Norte entre los afios

2003 y 2014. Los resultados incluyeron mortalidad, ingreso en la
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UCI, la necesidad de procedimientos de intervencion o apoyo
nutricional, y la duracion en el hospital y estancia en la UCI. El sexo
mas afectado fue el masculino con un 59%, la etiologia mas
frecuente fue la biliar, seguida por la etiologia alcohdlica. Un total de
121 pacientes (23%) desarrollaron falla organica, 65 pacientes
(12,3%) presentaron falla orgénica transitoria y 56 pacientes
(10,7%), falla organica persistente. La falla organica Unica se
presento en el 14,1%. La disfuncion organica mas frecuente fue la
respiratoria (17,9%), seguida de la falla renal (11,6%). La tasa de
mortalidad fue del 5,9%, principalmente por falla multiorganica, la
cual se presentd en el 9%. Un total de 109 pacientes (28,4%)
requirieron ingreso a UCI, 68 pacientes (13%) requirieron apoyo
nutricional. La estancia en hospitalizacion y UCI fueron de 5 a 13
dias y 5 a 16,3 dias, respectivamente. De acuerdo a los criterios de
Atlanta 1992, 38,7% pacientes fueron clasificados como pancreatitis
leve y 61,3% como severa. Usando los criterios de Atlanta 2012,
47,6% fueron definidos como leve, 41,7% como moderadamente
severa y 10,7% como severa. Finalmente la Clasificacion de la
pancreatitis aguda basada en factores determinantes de gravedad
(DBC), definié al 68% de los pacientes como leve, 18,1% como

moderada, 11,8% como severay 2,1% como critica. Los grados mas

22



altos de severidad se asociaron con peores resultados en todos los
sistemas de clasificacion. Los criterios de Atlanta revisado y la
Clasificacion de la pancreatitis aguda basada en factores
determinantes de gravedad (DBC) convergieron de manera similar
en la prediccion de los resultados, y ambos demostraron ser
superiores a la antigua clasificacion clasica de Atlanta. En conclusion
las clasificaciones recientes demostraron ser mas precisas en la
prediccién de resultados clinicos importantes en pacientes con
pancreatitis aguda (20).

Mortalidad de la pancreatitis aguda: experiencia de 20 afios en
el Hospital Clinico Universidad de Chile.

Gompertz et al. (Chile, 2013), realizaron un estudio retrospectivo
cuyo objetivo fue evaluar la mortalidad de la pancreatitis aguda
durante un periodo de 20 afios en un hospital clinico en Santiago,
Chile. Se realizo la revision de la base de datos de altas hospitalarias
con diagnéstico de pancreatitis aguda, entre 1990 y 2010, y los
registros médicos de los pacientes. La edad, sexo, duracién de la
hospitalizacion, cirugias, las intervenciones percutaneas y la
mortalidad se registraron. Para comparar la evolucion de la
enfermedad a través del tiempo, los pacientes fueron divididos en

dos grupos: los hospitalizados entre 1990 y 1999 y los hospitalizados
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entre 2000 y 2010. Se revisaron los expedientes de 1367 pacientes,
el primer grupo conformado por 637 pacientes y el segundo grupo
por 730 pacientes. En el primer grupo hubo un 43,2% de hombres y
56,8% de mujeres, en el segundo grupo un 47,9% de hombres y
52,1% de mujeres. Respecto a la edad, en el primer grupo el
promedio de edad fue de 47,1y en el segundo grupo fue de 48,7. La
etiologia mas frecuente fue la biliar (44,5%), luego la alcohdlica
(16,4%) y la idiopatica (15,6%). En el primer periodo, 93 de 637
(14,6%) pacientes murieron, mientras que en el segundo periodo, 22
de 730 pacientes fallecieron (3,0%). En el primer y segundo periodo,
el 419 y el 253% de los pacientes fueron sometidos a
procedimientos quirdrgicos. La estancia hospitalaria fue mas corta
en el segundo grupo, en comparacion con los primeros (14,2 'y 25,9
dias, respectivamente). Se concluyé que hubo una disminucion de
la mortalidad causada por la pancreatitis aguda en los ultimos 10
afos, esta reduccion de la mortalidad se debio, entre otras causas,
a ajustes en el tratamiento de la pancreatitis aguda, disminucién de
las intervenciones quirdrgicas pancreaticas, utilizacion de
intervenciones percutaneas minimamente invasivas y
protocolizacién del manejo de estos pacientes mediante guias

clinicas locales (21).
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Caracteristicas de los pacientes con diagndstico de pancreatitis
aguda atendidos entre enero de 2008 y diciembre de 2011 en un
centro de cuarto nivel.

Gbomez y Rodriguez. (Colombia, 2015), realizaron un estudio
descriptivo de corte transversal. Se revisaron las historias de los
pacientes adultos con pancreatitis aguda hospitalizados entre enero
de 2008 y diciembre de 2011. Resultados: Se incluyeron 222
pacientes, 60% mujeres, con edad promedio de 52,9 afios. Los
sintomas mas frecuentes fueron dolor abdominal (99%), vomitos
(65%) e ictericia (13%). El 99% presentaba un cuadro clinico
compatible. La alteracién enzimética se encontré en el 96% de los
casos Yy solo en el 7% se necesitd el criterio imagenoldgico para
confirmar el diagndstico. La etiologia biliar fue la mas frecuente en
el 67% de los casos y solo en el 6% se establecio etiologia
alcohdlica. Un 63% de los pacientes fueron clasificados como
pancreatitis aguda severa. El 32% requiri6 manejo en cuidados
intensivos; en el 10% de los casos fue necesario soporte vasopresor
y la mortalidad global fue del 4%. Conclusion: Las caracteristicas
clinicas, demogréficas y la etiologia son similares a las descritas en

otras series de centros de similar complejidad (22).
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Estudio comparativo entre las escalas Marshall modificado y
Apache Il en la evaluacién del estado de severidad de pacientes
con diagnodstico de pancreatitis aguda, en cinco Hospitales de
Quito D.M., durante el periodo de Enero 2013 - Agosto 2014.

Morales y Reinoso. (Ecuador, 2015), realizaron un estudio no
experimental retrospectivo El objetivo de este estudio fue la
evaluacion de la utilidad y aplicabilidad de la escala de Marshall
modificado frente a APACHE Il en la determinacion de la severidad
de Pancreatitis Aguda, y como criterio de derivacion para su
posterior vigilancia. Se revisaron 266 pacientes a quienes se les
aplicé las dos escalas, se calcularon la sensibilidad, especificidad,
valor predictivo positivo y negativo. El trabajo revela una relaciéon
estadisticamente significativa (p=0,0005) entre las variables. La
validacion de resultados muestra que Marshall modificado tiene una
sensibilidad y especificidad adecuados (77,5 y 47,3%),
comprobandose que es util para la valoracion de severidad, sin
embargo, no es clinicamente aplicable por presentar un elevado
namero de falsos positivos (98), sobreestima a los pacientes que
deberian ser derivados a una Unidad de Cuidados Intensivos. Se
concluye que la escala de Marshall modificado es util para evaluar

severidad, no como criterio de derivacion (23).
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Frecuencia de pancreatitis aguda en el servicio de urgencias en
el Hospital General de Querétaro de enero- septiembre 2013

Saules (México, 2014) realizé un estudio descriptivo, ambispectivo y
transversal, en este estudio se investiga la frecuencia de casos en
el hospital general de Querétaro en un periodo de 9 meses. Entre
enero y septiembre del 2013, hubo 90 pacientes con diagndstico de
pancreatitis aguda en el servicio de urgencias, los cuales fueron 32
hombres y 58 mujeres. La media para la edad fue de 39 afios, con
una desviacion estandar de 17,69, con rangos de edad minima de
16 afilos y una maxima de 90 afos. Los grupos de edad mas
afectados fueron los de 21 a 30 afios y 41 a 50 afios. La prevalencia
de pancreatitis aguda en el servicio de urgencias del Hospital
General de Querétaro de Enero a Septiembre del 2013 fue del
2.59%. La patologia biliar fue la mas frecuente con un 66% y en
segundo lugar la alcohdlica (31%). Se observé que la patologia
citada llego a presentarse en un 21% de los pacientes como severa,
lo cual coincide con la incidencia reportada en diferentes estudios,

la cual reporta una presentacion del 20% aproximadamente (24).
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2.2.

2.2.1.

BASES TEORICO - CIENTIFICAS

DEFINICION

La pancreatitis aguda (PA) es definida como la afeccion inflamatoria
no bacteriana aguda del pancreas, que se deriva de la activacion
temprana de las enzimas digestivas encontradas dentro de las
células acinares, con compromiso variable de la glandula en si, de
los tejidos peripancreaticos y otros 6rganos. La pancreatitis aguda
es una enfermedad con muy diferentes expresiones clinicas. La
mayoria de los pacientes sufren una enfermedad leve y limitada,
pero sobre una quinta parte de los casos se desarrolla un sindrome
de disfuncion multiple de érganos (MODS), acompafiada por una
alta mortalidad (25).

El 20% de los pacientes con pancreatitis aguda adopta un curso
evolutivo grave, con aparicion de sepsis, sindrome de distrés
respiratorio, insuficiencia renal y fallo multiorganico, con una tasa de
mortalidad del 25%. Esta evolucion solo puede evitarse mediante la
pronta instauracién de monitorizacion y terapia intensiva, por lo que
es fundamental establecer el prondstico de la pancreatitis aguda de
forma temprana. La pancreatitis aguda es una causa importante de

hospitalizacion en nuestro medio con un rango de severidad que

28



oscila entre el 20 al 25%, con una tasa de mortalidad de 30% en
casos severos (26).

Se han producido cambios importantes en las definiciones y
clasificacion de pancreatitis aguda desde la clasificacion de Atlanta
en 1992. Durante la ultima década. Dos fases distintas de
pancreatitis aguda ahora se han identificado:

e Temprana (dentro de 1 semana), caracterizado por el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y/ o la
insuficiencia de 6rganos.

e Tardia (> 1 semana), caracterizado por la persistencia de
signos de inflamacién sistémica o por las complicaciones

locales (27).

Las complicaciones locales se definen como: coleccion liquida
aguda peripancredtica, pseudoquiste pancreatico, coleccién
necrética aguda y necrosis encapsulada. Otras complicaciones
incluyen disfuncién de la salida gastrica, trombosis venosa portal o

esplénica y necrosis de colon (27).

Estas complicaciones deben sospecharse cuando hay: persistencia

o recurrencia de dolor abdominal, incrementos de la actividad sérica
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de las enzimas pancreéticas, incremento en la disfuncién orgénica y

desarrollo de los signos clinicos de sepsis como fiebre y leucocitosis.

Es fundamental reconocer la importancia de la insuficiencia de
organos en la determinacion de la gravedad de la enfermedad. Se
define como complicacion sistémica a la exacerbacion de
comorbilidades preexistentes como la enfermedad coronaria o
enfermedad pulmonar cronica (27).

Ahora hay un tercer grado intermedio de la gravedad, la pancreatitis
aguda moderadamente severa, que se caracteriza por
complicaciones locales en ausencia de insuficiencia organica
persistente. Los pacientes con pancreatitis aguda moderadamente
severa pueden tener falla organica transitoria, con una duracion
menor a 48 horas. La pancreatitis aguda moderadamente severa
también puede exacerbar la enfermedad subyacente comorbida
pero se asocia con una mortalidad baja. La pancreatitis aguda
severa se define ahora enteramente de la presencia de falla organica
persistente con una duracion mayor a 48 horas (definido por un

marcador Marshall modificado) (28).
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2.2.2. ETIOLOGIA
La pancreatitis aguda tiene muchas causas, pero no se han
dilucidado en detalle los mecanismos por los cuales tales factores
inducen la inflamacion del pancreas. En muchas series (30 a 60%),
los calculos vesiculares siguen siendo la causa principal del cuadro
agudo. El riesgo de pancreatitis aguda en sujetos que tienen al
menos un calculo menor de 5 mm de diametro, aumenta cuatro
veces en comparacion con lo observado en individuos con calculos
de mayor tamafio. EI consumo de bebidas alcohdlicas ocupa el
segundo lugar en frecuencia, y explica 15 a 30% de los casos en
Estados Unidos. La incidencia de pancreatitis en alcohdlicos es
sorprendentemente pequefia (5/100000), lo cual denota que ademas
del volumen de alcohol ingerido, factores no identificados modifican
la susceptibilidad de una persona a sufrir lesion pancreatica. No se
conoce del todo el mecanismo por el cual se produce la lesiéon. La
pancreatitis aguda aparece en 5 a 20% de pacientes que han sido
sometidos a colangiopancreatografia retrograda endoscopica
(CPRE, endoscopic retrograde cholangiopancreatography). La
hipertrigliceridemia es la causa de la pancreatitis aguda en 1,3 a
3,8% de los casos, las concentraciones séricas de triglicéridos

suelen ser >11.3 mmol/L (>1000 mg/100 ml). Muchos de los sujetos
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con hipertrigliceridemia, en exdmenes ulteriores, muestran signos de
una perturbacion primaria en el metabolismo de los lipidos, tal vez
sin relacion con la pancreatitis. Es facil que estos pacientes tengan
episodios repetitivos de pancreatitis. Cualquier factor (como
farmacos o alcohol) que origine un incremento subito en los niveles
de triglicéridos séricos >11 mmol/L (1000mg/100ml), puede
desencadenar una crisis de pancreatitis aguda. Por ultimo, los
sujetos con deficiencia de la apolipoproteina Cll muestran una mayor
incidencia de pancreatitis, la apolipoproteina mencionada activa la
lipoproteina lipasa que es importante para depurar los quilomicrones
de la corriente sanguinea. Los individuos con diabetes mellitus que
han terminado por mostrar cetoacidosis y las pacientes que reciben
algunos farmacos como los anticonceptivos orales también pueden
presentar niveles altos de triglicéridos. Entre el 2 - 5% de los casos
de pancreatitis aguda tiene relacion con farmacos, los cuales causan
la pancreatitis por una reaccion de hipersensibilidad o por la
generacion de un metabolito toxico, aunque en algunos casos no se
sabe cual de tales mecanismos interviene (10).

La incidencia de la pancreatitis aguda idiopatica esta incrementando,
puede estar relacionada con factores de riesgo como la obesidad y

el sindrome metabdlico, y el 57% de estos casos idiopaticos han sido
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producidos por microlitiasis biliar después de una ultrasonografia

endoscopica o resonancia magnética (9,55).
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CUADRO 01

CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

Causas de pancreatitis aguda.

Causas comunes

Litiasis vesicular (incluida la microlitiasis)

Alcohol (alcoholismo agudo y cronico)

Hipertrigliceridemia

Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE)

Traumatismo no penetrante del abdomen

Estado postoperatorio (estado ulterior a operaciones abdominales y no
abdominales)

Farmacos (azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfonamidas, estrogenos,
tetraciclina, &cido valproico, farmacos contra VIH)

Disfuncidn del esfinter de Oddi

Causas poco comunes

Causas vasculares y vasculitis (estados de isquemia - hipoperfusion después
de operaciones del corazén)

Conjuntivopatias y parpura trombocitopénica trombética
Céancer de pancreas

Hipercalcemia

Diverticulo periampular

Péancreas dividido

Pancreatitis hereditaria

Fibrosis quistica

Insuficiencia renal

Causas raras

Infecciones (parotiditis por virus Coxsackie o citomegalovirus, Echovirus y
parasitos)

Autoinmunitarias (como sindrome de Sjogren)

Causas a considerar en personas con crisis recurrentes de pancreatitis
aguda sin un origen evidente

Enfermedad oculta de vias biliares o conductos pancreéticos, en particular
microlitiasis, sedimento

Farmacos

Hipertrigliceridemia

Cancer pancreatico

Disfuncién del esfinter de Oddi

Fibrosis quistica

Causas idiopaticas

Modificado de Pancreatitis aguda, Archivos de Salud Publica (29).
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LITIASIS BILIAR
La litiasis biliar (LB) es una patologia multifactorial determinada por
la compleja interaccion de genes y el medio ambiente, se caracteriza
por alteraciones en la homeostasis del colesterol y en el
metabolismo de las sales biliares, lo que origina disminucion de la
solubilidad del colesterol y su precipitacion en la bilis (30).
Patogénesis de la litiasis biliar
Existen dos tipos de calculos biliares, los pigmentarios y los de
colesterol; estos ultimos se presentan con una mayor frecuencia del
75 - 89% de todos los casos de litiasis biliar, y seran los que se traten
a continuacion. La colelitiasis es la formacién de célculos de
colesterol en la vesicula biliar y en ocasiones también pueden
presentarse en los conductos biliares intra y extrahepaticos. El
mecanismo de formacion de calculos de colesterol no se conoce del
todo; sin embargo, en la patogénesis del proceso se identifican 3
fases:

1. Lafase de sobresaturacion de la bilis

2. La fase de nucleacion del colesterol en la bilis

3. Lafase de hipomotilidad de la vesicula, cuando ésta ya no se

contrae lo suficiente para vaciar regularmente su contenido.
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Los factores etiopatogénicos criticos para la formacion de calculos
biliares son:
e Una hipersecrecion biliar de colesterol, lo que incrementa el
indice de saturacion de la bilis.
e Un exceso de glucoproteinas promotoras del proceso de
nucleacion.
¢ Una deficiencia de proteinas inhibidoras de la nucleacion.
e Elincremento de sales biliares hidrofobas.
¢ El aumento del tiempo de transito intestinal y alteraciones en
la motilidad vesicular.
Los pacientes con litiasis biliar con frecuencia presentan un mayor
volumen de la vesicula en ayunas y un vaciamiento vesicular
postprandial disminuido en comparacion con sujetos sanos (30).
FACTORES QUE PROMUEVEN LA FORMACION DE CALCULOS
BILIARES
Los factores no modificables relacionados a litiasis biliar son el
género y la edad. La litiasis biliar predomina en el género femenino,
y en cuanto a la edad, estudios con diferentes grupos raciales,
reportan que el riesgo de calculos biliares se eleva de manera
importante con la edad en ambos géneros; pero en hombres el

riesgo se eleva a una edad mas avanzada en comparacion con las
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mujeres (30). EI vaciamiento vesicular se deteriora con el
envejecimiento y tiene relacién con la sintomatologia (31). En la
poblacion masculina, los factores ambientales y fisiologicos
asociados con calculos biliares, incluyen obesidad, historia personal
de reduccién de peso, bajo nivel sérico de colesterol HDL y elevacién
de triglicéridos, tabaquismo y diabetes mellitus (30).

Existe controversia en cuanto a los factores controlables, como son
la obesidad, la dislipidemia, la resistencia a la insulina, la diabetes
mellitus tipo 2, el estilo de vida sedentario. Se ha observado
asociacion positiva del género femenino y ciertos factores como la
edad, la obesidad, la pérdida drastica y repetida de peso corporal y
la multiparidad. Por otro lado, también se ha investigado la influencia
positiva o negativa de farmacos utilizados en diversos tratamientos,
por ejemplo, los fibratos empleados para disminuir los niveles
séricos de triglicéridos y colesterol, se asocian con un alto riesgo de
litiasis biliar (30).

Género femenino y paridad

La mujeres entre los 20 y 60 aflos presentan una mayor tendencia
al desarrollo de litiasis vesicular hasta casi tres veces las cifras en
varones del mismo grupo de edad. En las mujeres jovenes el

elevado riesgo se relaciona con el embarazo, la paridad, el

37



tratamiento con anticonceptivos orales y la terapia de reemplazo con
estrogenos en la menopausia. Es mas frecuente en las mujeres,
probablemente por el papel que juegan las hormonas femeninas en
la motilidad de la vesicula biliar (31).

Durante el embarazo, la motilidad vesicular cambia desde el primer
trimestre (31). Los niveles elevados de estrogenos séricos activan la
secrecion de bilis sobresaturada de colesterol, y los elevados niveles
de progesterona causan estasis vesicular, se forman calculos
biliares en 1 - 3% de las mujeres, y el barro biliar se presenta en mas
del 30% de las embarazadas (30).

El embarazo es un factor de riesgo independiente, y se ha
demostrado que el riesgo de tener litiasis biliar aumenta con la
multiparidad. Un tercio de los céalculos diagnosticados en el postparto
inmediato mediante la ecografia pueden desaparecer sin dar
sintomas dentro de los primeros meses del puerperio. Este
fendmeno puede explicarse por la disolucion espontanea (debido a
gue disminuye la saturacién biliar de colesterol) o por migracién
silenciosa de los calculos al intestino. Se ha demostrado que durante
el embarazo normal, se incrementan mas de 3 veces los niveles
séricos de precursores del colesterol como el escualeno,

desmosterol y latosterol (31).
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Anticonceptivos orales y terapia hormonal sustitutiva con
estrogenos

Los niveles elevados de estrégenos séricos activan la secrecion de
bilis sobresaturada de colesterol, en este caso con mayor riesgo en
mujeres menores de 40 afios y las que reciben una dosis mayor de
50 microgramos de estrégenos, por lo que la administracion exdgena
de estrogenos incrementa la frecuencia de colelitiasis y es posible
qgue la progesterona también constituya un factor litogénico, dado
gue aumenta la saturacion biliar de colesterol y promueve el estasis
biliar (31).

Obesidad

El principal factor de riesgo nutricional en el desarrollo de célculos
biliares es la obesidad. La incidencia de litiasis biliar se eleva en
forma paralela al incremento del indice de masa corporal (IMC); 35%
de las mujeres con IMC > 32kg/m2 presentan calculos biliares. El
mecanismo por el cual se forman estos calculos no esta claramente
definido, se ha encontrado que los obesos sintetizan una mayor
cantidad de colesterol en higado, el cual se secreta en cantidades
excesivas, lo que origina sobresaturacion de la bilis. También se han

encontrado alteraciones en el tiempo de nucleacion, que se asocian
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con elevacibn de la concentracion de acido araquidoénico,
prostaglandina E2 y glucoproteinas del tipo de la mucina (30).
Tener sobrepeso incrementa el colesterol en la bilis, reduce las sales
biliares y reduce la contraccién de la vesicula biliar. Todo esto puede
provocar un riesgo incrementado de calculos biliares. La actividad
fisica es una parte importante de la pérdida y mantenimiento de
peso. Ademas, el ejercicio podria ayudar a que la vesicula biliar se
contraiga, lo cual podria reducir el riesgo de desarrollar calculos (31).
Componentes de la dieta

Estudios epidemiolégicos comparativos entres sujetos sanos Yy
pacientes con litiasis biliar, han examinado la relacion entre habitos
alimentarios, composicion de la dieta y el riesgo para desarrollar
calculos biliares. Los factores dietarios de alto riesgo encontrados
son: consumo energético excesivo, dietas con elevado contenido de
colesterol y de grasa de origen animal. El consumo excesivo de
carbohidratos simples, la obesidad y los episodios frecuentes de
reduccion y recuperacioén de peso, también parecen jugar un papel
importante en la aparicion de la enfermedad vesicular. Por otro lado
se ha encontrado que los factores con una correlacién inversa para
el desarrollo de litiasis biliar son el consumo de proteina vegetal, el

alto contenido de fibra en la dieta, el consumo de café (con cafeina)
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2.2.3.

y alcohol. Personas que consumen habitualmente café presentan un
menor riesgo de presentar enfermedad vesicular debido a los
efectos antilitogénicos de algunos componentes del café, como son:
estimular la liberacion de colecistocinina, activar la contraccion
vesicular, inhibir la absorcién de liquidos en la vesicula, disminuir la
cristalizacion de colesterol en la bilis. Los diterpenos del café
disminuyen tanto el nUmero de receptores hepaticos para LDL, como
la actividad de la enzima clave en la sintesis del colesterol (HMGC)
la 3-hidroxi, 3-metilglutaril-CoA (30).

El elevado contenido de fibra en la dieta parece ser un factor
protector de litiasis biliar, se ha encontrado una asociacion inversa
entre litiasis biliar y consumo elevado de fibra dietaria. En mujeres
vegetarianas, se encontr6 una menor frecuencia de litiasis biliar
(11.5%), en comparacion con mujeres que consumen una dieta de

tipo occidental (24.6%) (30).

FISIOPATOLOGIA

La lesién del tejido pancreatico se produce tanto por el factor agresor
(farmacos, infeccién o trastorno metabdlico), como por la activacién
secundaria del tripsinbgeno que desencadena la respuesta

inflamatoria subsecuente. Esta se caracteriza por ser de tipo Thl, es
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decir, con la participacién primordial de las células CD40, linfocitos
B, T y monocitos. El progreso del dafio pancreéatico produce
isquemia microvascular y obstruccion de los acinos pancreaticos,
por lo que se perpetia el dafio ocasionado por las enzimas
pancreaticas. La fibrosis solo ocurre cuando existe una lesion acinar
recurrente con la consecuente liberacion de quimiocitocinas que
estimulan las células estelares. Es comldn que en la pancreatitis
aguda grave se presenten una serie de complicaciones sistémicas,
como sepsis, insuficiencia respiratoria y falla organica mdailtiple, que
frecuentemente llevan a la muerte. Los mecanismos por los que
estas complicaciones se desarrollan no se entienden por completo,
pero las endotoxinas intestinales y los mediadores inflamatorios
juegan un papel importante. Aunque las citocinas no inducen por si
mismas la pancreatitis, si participan en la progresion de la misma.
Las citocinas proinflamatorias producidas por el pancreas, como el
factor de necrosis tumoral a (TNF-a), las interleucinas (IL) 1B, IL6 e
IL 8, modulan la respuesta inflamatoria local y sistémica al circular
por el sistema porta y estimular las células de Kupffer hepaticas. De
esta manera inducen la produccion de mas citocinas y proteinas que
participan en la reacciéon inflamatoria aguda, amplificando asi la

respuesta. Estas citocinas, al entrar en contacto con sus receptores
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especificos en los diferentes 6rganos, inician un proceso inflamatorio
en los mismos que frecuentemente produce un dafio grave y da lugar
a la falla organica mdultiple. Otros estudios sugieren un papel
importante de los radicales libres de oxigeno en el proceso de
inflamacion de la glandula pancreética. Estos radicales reaccionan
con los acidos grasos poliinsaturados de la membrana celular,
causando peroxidacion y desintegracion celular. ElI papel
guimiotactico de estos radicales sobre los leucocitos
polimorfonucleares y su capacidad de dafio tisular también influyen
en este proceso. Muchos efectos adversos sistémicos de la
pancreatitis aguda son el resultado de la degradacion de péptidos
de importancia biolégica como proinsulina, paratohormona (PTH) y
enzimas de la coagulacibn, que producen hiperglucemia,
hipocalcemia y sangrados, respectivamente. La tripsina y la
guimotripsina pueden causar edema, necrosis y hemorragias; la
elastasa destruye la pared de los vasos sanguineos generando
hemorragia; la bradicinina y la calicreina inducen permeabilidad
vascular y edema; la fosfolipasa A2 genera dafio pulmonar. Estos y
otros mediadores pueden producir coagulacién intravascular

diseminada y choque (10).
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La lipasa activada produce necrosis de la grasa peripancreatica; las
areas de necrosis tisular y las acumulaciones extravasculares de
liquido pueden propiciar un medio de cultivo rico para infecciones
bacterianas. La infeccién, el grado de necrosis pancreatica y la
afectacion de otros 6rganos vitales contribuyen, en gran medida, a
la morbilidad y mortalidad que presentan los pacientes con
pancreatitis aguda. Se han descrito diversas mutaciones genéticas.
Destacan las del gen del tripsindbgeno cationico (PRSS1), porque
incrementa la activacion del tripsind6geno o previenen la inactivacion
de la tripsina dentro del acino ocasionando la autodigestion
pancreatica. Otra de las mutaciones descritas es la del gen inhibidor
de la tripsina secretora pancreatica (SPINK1). En condiciones
normales, este inhibidor actia como la primera linea de defensa
contra la activacién prematura del tripsindgeno; sin embargo, debe
destacarse que su efecto es tan solo para 20% de la tripsina
potencial. Se ha sugerido que las mutaciones de este gen por si
mismas no causan pancreatitis, pero actian como un factor
agravante para el desarrollo o la exacerbacion de esta, cuando es

causada por otros factores, ya sean genéticos o ambientales (26).
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2.2.4. MANIFESTACIONES CLINICAS
Los sintomas de la pancreatitis aguda son variables y van desde
dolor abdominal leve hasta manifestaciones sistémicas, como
desequilibrios metabdlicos y choque. El dolor abdominal es el
sintoma mas comun. Se presenta hasta en el 87% de los casos,
seguido de vomito, distension e hipersensibilidad abdominal. En los
nifios, el dolor abdominal tiene caracteristicas variables y casi no se
manifiesta con el patron de dolor tipico epigastrico irradiado a la
espalda, referido en los adultos. Generalmente el alimento
incrementa el dolor y el vomito. Otras manifestaciones clinicas
menos comunes incluyen anorexia y fiebre. A la exploracion fisica el
nifio puede estar irritable o hipoactivo; frecuentemente permanece
acostado en posicién de gatillo, ya que el movimiento agrava el
dolor. Ademds, pueden encontrarse ictericia, taquicardia e
hipotensidén; a la palpacion del abdomen puede presentarse el signo
de rebote y la peristalsis se ausculta disminuida. Ocasionalmente,
los signos de Grey-Turner o de Cullen pueden observarse en nifos;
estos consisten en una coloracion violacea en los flancos o el
ombligo, respectivamente, debido a una hemorragia pancreatica

(32).
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2.2.5. DIAGNOSTICO
El diagndstico de pancreatitis aguda se establece por la presencia
de dos de los siguientes tres criterios:
e Dolor abdominal consistente con la enfermedad
e Elevaciéon de la amilasa y/o lipasa a valores mayores a tres
veces el limite superior del rango normal.
e Hallazgos caracteristicos de pancreatitis aguda por imagen
de tomografia axial computarizada (TAC) contrastada o
menos comunmente por resonancia magnética (RM) o

ultrasonografia abdominal (27).

2.25.1. PRESENTACION CLINICA.

En el 80% de los pacientes se recogen antecedentes de litiasis biliar,
de abuso de alcohol, ingestibn de comidas copiosas y ricas en
grasas. Los antecedentes de ingestion de algunas drogas y
enfermedades virales, asi como los traumas abdominales cerrados
son menos frecuentes (29).

El dolor abdominal es el sintoma principal de la pancreatitis aguda.
El dolor puede variar desde una molestia leve y tolerable hasta un
dolor intenso, constante e incapacitante, la intensidad y localizacién

del dolor no se correlaciona con la severidad del cuadro (28). De

46



manera caracteristica el dolor se localiza en el epigastrio y la region
periumbilical y a menudo se irradia hacia espalda, torax, flancos
(50% de los pacientes) y region inferior del abdomen (10). 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. También son frecuentes nauseas, vomitos
(90% de los casos) y distension abdominal, debidos a la
hipomotilidad géastrica e intestinal y a la peritonitis quimica (29). La
pancreatitis indolora aparece tan sélo en 5 a 10% y es mas comun
en pacientes bajo dialisis peritoneal o en postrasplantados de rifion
(33).

La exploracién fisica suele mostrar un paciente angustiado e
inquieto. Son bastante frecuentes la febricula, taquicardia e
hipotensién. No es raro el choque, que puede obedecer a:

e Hipovolemia secundaria a la exudacion de proteinas
sanguineas y plasmaticas hacia el espacio retroperitoneal
(quemadura retroperitoneal).

e Mayor formacién y liberacion de péptidos de cininas que
producen vasodilatacion y aumento de la permeabilidad

vascular.
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e Efectos generalizados de las enzimas proteoliticas vy
lipoliticas liberadas en la circulacion (10).

Si aparece ictericia debemos sospechar coledocolitiasis persistente
o edema de la cabeza del pancreas, que comprime la porcion
intrapancreatica del conducto colédoco. En miembros pélvicos
raramente se puede presentar poliartritis, paniculitis (necrosis grasa)
o tromboflebitis (33).
En 10 a 20% de los pacientes existen signos pulmonares, como
estertores basales, atelectasias, sibilancias y derrame pleural mas
frecuente en el lado izquierdo (34).
Hay diversos grados de hipersensibilidad y rigidez muscular en el
abdomen, pero pueden resultar insignificantes en comparaciéon con
el intenso dolor. Los ruidos intestinales suelen estar disminuidos o
ausentes (10). En ocasiones se observa después de las 48 horas
una coloracion azul palida alrededor del ombligo (Signo de Cullen)
debido a hemoperitoneo, y una coloracion azul, roja, morada o
marron en los flancos (Signo de Grey-Turner), debido a hemorragia
retroperitoneal (34). Estos aparecen en el 1% de los casos, y no son
diagnoésticos de pancreatitis hemorragica, pero si implican un peor

prondstico (33).
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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 (29).

2.2.5.2. DATOS DE LABORATORIO

El diagndstico de la pancreatitis aguda suele establecerse mediante
la deteccion de un aumento en las concentraciones séricas de
amilasa y/o lipasa igual o mayor a tres veces el valor normal, la
magnitud de la elevacion de estas enzimas no se correlaciona con
la severidad de la enfermedad (35). Debido a las limitaciones de la
amilasa en sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
negativo; la amilasa sérica no puede utilizarse confiablemente como
Gnica medicion para el diagnéstico, para ello se prefiere la lipasa
(28).

Realizar mediciones diarias de amilasa o lipasa luego del
diagnéstico tiene un valor limitado para establecer el progreso de la
enfermedad o su prondstico. Si los valores de amilasa o lipasa
persisten elevados por varias semanas las posibilidades
diagnésticas incluyen: inflamacion persistente pancreatica o
peripancreatica, obstruccion del conducto pancreatico, o desarrollo

de un pseudoquiste (35).
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La amilasa se eleva en las 6 a 12 horas posteriores al inicio de los
sintomas, tiene una vida media de 10 horas, y persiste elevada por
3 a 5 dias retornando luego a sus valores normales, mas
rapidamente que la lipasa, aun si persisten los signos de pancreatitis
(33). Las concentraciones séricas de amilasa pueden ser normales
en la pancreatitis aguda inducida por alcohol o por
hipertrigliceridemia, en cambio pueden estar elevadas en ausencia
de pancreatitis. Es importante saber que la amilasa pancreética
representa 35 a 50%, y la salival el resto, por lo que se puede
observar elevacion de la amilasa sérica en pacientes con
disminucién de la tasa de filtracion glomerular, en enfermedades de
las glandulas salivales y en enfermedades abdominales
extrapancredticas asociadas a inflamacion, incluyendo apendicitis,
colecistitis, isquemia u obstruccion intestinal, Ulcera péptica y
enfermedades ginecoldgicas (28).

La lipasa sérica es mas especifica, se eleva mas temprano (4 — 8
horas) y dura mas dias que la amilasa (10 — 14 dias). Su sensibilidad
es de 85 a 100%, aunque su elevacion no se asocia con la gravedad
del cuadro (33). Debido a que el pancreas es la Unica fuente de
lipasa, la medicién de sus concentraciones séricas es especifica de

lesion pancreética (35).
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A pesar de las recomendaciones de los investigadores y las guias
para el manejo de pancreatitis aguda que hacen hincapié en la
ventaja de la lipasa sérica, existen problemas similares a la amilasa
con respecto al valor predictivo en ciertas poblaciones de pacientes,
incluyendo la existencia de macrolipasemia. La lipasa también se
encuentra elevada en una variedad de enfermedades no
pancreaticas, tales como la enfermedad renal, apendicitis y
colecistitis. Ademas, el diagndstico no se ha definido en pacientes
diabéticos quienes parecen tener niveles mas altos de lipasa por

razones no esclarecidas (28).

2.2.5.3. ESTUDIOS DE IMAGEN

La mayoria de los casos de pancreatitis aguda son diagnosticados
clinicamente y no suelen requerir estudios de imagen. Sin embargo,
en ocasiones la historia clinica y la presentacion no son
suficientemente concluyentes para el diagnostico, es entonces,
cuando se requiere el apoyo de técnicas de imagen (36).

Aungue hay una o mas anomalias radiol6gicas en mas del 50% de
los pacientes, los hallazgos son inconstantes e inespecificos. Los

estudios de imagen abdominal son utiles para confirmar el
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diagndstico de pancreatitis aguda, la tomografia computarizada con
contraste brinda el 90% de sensibilidad y especificidad (28).

a. Pruebas Radiogréficas

Las radiografias simples de abdomen proporcionan informacion util
en los pacientes con pancreatitis aguda. El principal valor que tienen
en la pancreatitis aguda consiste en ayudar a excluir otros
diagnésticos, sobre todo una viscera perforada. Las alteraciones
mas frecuentes son:

e leo localizado que suele afectar el yeyuno (asa centinela).

e {leo generalizado con niveles hidroaéreos.

e Signo del colon interrumpido, que se debe a la dilatacion

aislada del colon transverso.

e Distension duodenal con niveles hidroaéreos.

e Tumoracion que corresponde a un pseudoquiste (10).
Ademas de las radiografias de abdomen, se pueden encontrar
signos asociados con pancreatitis en la radiografia de térax, tales
como: derrames pleurales o atelectasias basales que indican

afecciéon pulmonar (34).
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b. Ecografia

Suele ser el procedimiento inicial en la mayoria de los pacientes en
los que se sospecha enfermedad pancreatica. Su principal utilidad
en la pancreatitis aguda, es en el diagndstico etiolégico mediante la
evaluacion de la vesicula y la via biliar para la deteccién de litiasis
vesicular, la ecografia es mas util que otros exadmenes para detectar
barro biliar o microlitiasis. En cuanto al diagndstico ecogréafico de
pancreatitis aguda, se basa en la presencia de signos pancreaticos
y peripancreaticos. El agrandamiento de la glandula y los cambios
en su forma y ecogenicidad son signos frecuentes, que se
encuentran en un 25 a 50% de los pacientes, pero de valor relativo
por su gran variabilidad en sujetos normales. Sin embargo, en la
situacion clinica apropiada, un pancreas aumentado de tamafio y

deformado es suficiente para confirmar el diagndstico (33).

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 diagndéstico. Hay que tener en cuenta, que su baja

sensibilidad para el diagnostico de pancreatitis aguda se ve en la
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practica, por el hecho de la frecuente interposicion de gas, que
impide la visualizacién 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 (29).

c. Tomografia

De todas las técnicas de imagen disponibles, la tomografia
computarizada es el examen preferido en la evaluacion inicial y
seguimiento de la pancreatitis aguda. La sensibilidad de la
tomografia simple no esta bien definida particularmente en casos
leves, pero la tomografia con contraste demuestra las distintas
anomalias pancreaticas y peri pancreaticas en la mayoria de
pacientes con pancreatitis aguda moderada a severa (36).

El papel fundamental de la tomografia es la clasificacion de la
gravedad mas que el diagndéstico primario de pancreatitis aguda. No
obstante, en 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 diagnostico de la enfermedad. La realizacién de
una TC antes de las 48 horas de evolucion de iniciada la

enfermedad, tiende a infravalorar la gravedad del cuadro local de
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pancreatitis y, por tanto, el momento idéneo de su realizacion es
entre 48 y 72 horas. Ademas es muy util en la deteccion de
complicaciones tardias como pseudoquistes, colecciones, etc. (29).
La pancreatitis aguda es una enfermedad dinamica con hallazgos de
imagen en constante cambio, los mismos que estan en relacion con
la evolucion del cuadro. El desarrollo de complicaciones clinicas y
morfologicas suele seguir una bien establecida linea de tiempo, la
necrosis pancreatica es infrecuente encontrarla en el primer dia de
inicio de los sintomas, la infeccion pancreéatica y la necrosis
extrapancredtica requiere varias semanas para desarrollarse, con un
pico de incidencia entre la segunda y cuarta semana, la completa
encapsulacion de colecciones peripancreaticas toma
aproximadamente entre tres a cuatro semanas.

En la tomografia la morfologia de la pancreatitis leve,
moderadamente severa y severa estan estadificadas en el indice de
severidad tomogréfico (IST) (Cuadro 02), un sistema puntuacion de
10 puntos desarrollado por Balthazar y colaboradores, en el que
combina la cuantificacion de los cambios inflamatorios pancreaticos
y extra pancreaticos (0 — 4 puntos), con la extension de necrosis del
parénquima pancreético (0 — 6 puntos). Ademas de la informacién

del prondstico en cuanto a morbilidad y mortalidad, el IST representa
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el orden de aparicion de las manifestaciones morfolégicas en la
tomografia.
CUADRO 02

INDICE DE SEVERIDAD TOMOGRAFICA (IST) Y ESCALA DE

BALTHAZAR
BALTHAZAR | Puntos %NECROSIS Puntos
A 0 0 0
B 1 <30 2
C 2 30-50 4
D 3 >50 6
E 4
Suma de los puntos en TC= INDICE DE SEVERIDAD
0-3 Bajo
4-6 Medio
7-10 Alto
Escala de Balthazar
A Pancreas normal
B Agrandamiento focal o difuso
C Inflamacién peripancréatica
D Coleccion peripancréatica Unica
E Dos 0 mas colecciones peripancreaticas

Modificado de Imaging of Acute Pancreatitis: Update of the Revised

Atlanta Classification (36).

En las formas mas leves, la pancreatitis aguda se caracteriza por
tener hallazgos normales (IST 0) o por un minimo incremento en el
tamafo del pancreas causado por edema intersticial que puede ser
focal o difuso (IST 1). La liberacién de enzimas pancreaticas en el

espacio intersticial sobre los planos grasos hace que se tornen

56



borrosos y engrosados (IST 2). La extension peripancreética del
proceso inflamatorio es frecuente ya que el pancreas no posee una
capsula. En este estadio las alteraciones pancreaticas vy
peripancreaticas se resuelven sin dejar secuelas.

Al progresar la pancreatitis aguda, las colecciones se acumulan en
el pancreas y alrededor del mismo (IST 3 y 4). Los sitios mas
comunes para las colecciones peripancreaticas son el epiplén
menor, un espacio localizado entre el pancreas y el estbmago y el
espacio pararrenal izquierdo. Las colecciones peripancreaticas
iniciales carecen de una cépsula bien definida y se limitan por el
espacio anatomico en el que se forman. El curso natural de estas
colecciones es variable: pueden persistir, crecer, evolucionar a
colecciones encapsuladas, o se pueden resolver espontaneamente.
La importancia de las colecciones peripancreaticas esta en la
susceptibilidad que tienen para progresar a infeccion o hemorragia
secundaria, o causar sintomas a consecuencia del efecto de masa
gue produce.

La forma morfoldgica mas severa de pancreatitis aguda la constituye
la formacion de necrosis del parénquima pancreatico, la extension
de la misma es clasificada en los siguientes términos: menor al 30%,

entre el 30 y el 50% y superior al 50%. La necrosis pancreatica se
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define por la presencia de parénquima pancreatico no viable en

zonas focales de forma difusa, tiende a ocurrir de forma temprana

en el curso de la enfermedad (36).

En la tomografia contrastada, el diagnéstico de necrosis

parenquimatosa se basa en el hallazgo de zonas focales o difusas

del parénquima que no se refuerzan. Existe una excelente

correlacion entre la ausencia de reforzamiento y la necrosis del

parénquima cuando la region afectada tiene al menos 3 cm. de

didmetro o involucra a mas de un tercio de la glandula.

Aungue no es necesario realizar estudio tomogréfico en todos los

pacientes que presentan pancreatitis aguda, generalmente se

recomienda en las siguientes circunstancias:

1. Cuando el diagnéstico clinico esta en duda.

2. Pacientes con falla organica grave o con marcadores
bioquimicos predictores de pancreatitis aguda.

3. Pacientes en los que se sospecha complicaciones locales
severas.

El realizar seguimiento tomografico esta reservado para pacientes

con hallazgos severos en la tomografia inicial, como necrosis o

colecciones peripancreaticas, junto con la sospecha clinica de

complicaciones, principalmente infeccion, necrosis o hemorragia,
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2.2.6.

también se recomienda cuando no hay una adecuada respuesta al
tratamiento. Finalmente, se contempla la posibilidad de intervencion
ya que la informacién es util como guia para el drenaje percutaneo
en algunos casos (36).

d. Resonancia Magnética Nuclear (RMN)

Existen situaciones especiales como el embarazo y la insuficiencia
renal crénica, en donde la RMN puede ser util para establecer el
diagnéstico de pancreatitis. Sin embargo, no debe considerarse un
estudio de rutina (29).

La colangiopancreatografia por resonancia magnética simple o
contrastada tiene una buena correlacion con la TAC contrastada.
Sus ventajas son: ausencia de nefrotoxicidad y mejor diferenciaciéon
para saber si la coleccion liqguida es hemorragia, necrosis o

pseudoquiste (33).

CLASIFICACION

El Simposio de Atlanta en 1992, ofrecié en su momento un consenso
global y un sistema de clasificacion universalmente aplicable. Sin
embargo, aunque ha sido util, el mejor entendimiento de la

fisiopatologia de la falla organica, de la evolucion de la pancreatitis
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necrotizante y de los avances en el diagnéstico por imagen hicieron
necesario revisar la clasificacion de Atlanta (27).

A continuacidn se establecen las definiciones y clasificaciones
incluidas en la revisiéon de la clasificacién de Atlanta publicada en el
2012.

a. Definicion del inicio de la pancreatitis aguda

Elinicio se definira como el tiempo del inicio del dolor y no del ingreso
al hospital. Es importante realizar un adecuado registro de las
diferentes admisiones y transferencias que puede tener un paciente
durante su enfermedad.

b. Definicién de los tipos de pancreatitis aguda

Se divide en dos tipos de acuerdo a su morfologia:

-Pancreatitis edematosa intersticial: la mayoria de los pacientes
con pancreatitis aguda tienen un crecimiento difuso del pancreas
debido a edema inflamatorio. Los sintomas en esta variante
usualmente se resuelven dentro de la primera semana (27).

En la tomografia contrastada, los pacientes muestran
agrandamiento local o difuso del pancreas y un reforzamiento normal
del parénquima. El pancreas por lo general permanece homogéneo,
aunque en ocasiones aparece heterogéneo dependiendo de la

cantidad de liquido intersticial. De la misma manera, los tejidos
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retroperitoneales y peripancreéticos aparecen normales o muestran
cambios inflamatorios leves caracterizados por leve distorsion y
variacion de las densidades (36).

-Pancreatitis necrotizante: cerca del 5-10% de los pacientes
desarrollardn necrosis del parénquima pancreatico, del tejido
peripancreatico o mas frecuentemente de ambos. El deterioro de la
perfusién pancreatica y los signos de necrosis peripancreatica van
evolucionando durante varios dias, lo cual explica porque un TAC
temprano puede no ser tan fidedigno para valorar la extension de la
necrosis, por lo que hasta después de una semana de iniciada la
enfermedad podemos considerar el diagnéstico de necrosis
pancreatica por imagen. La historia natural de la necrosis
pancreatica y peripancreatica es variable, porgue podria
permanecer sélida o liquida, estéril o infectada, persistir o
desaparecer con el tiempo.

En la necrosis peripancréatica, el pancreas se refuerza normalmente
en la TAC como en la pancreatitis edematosa intersticial, pero los
tejidos peripancreaticos desarrollan necrosis lo cual incrementa la
morbilidad y la necesidad de intervencion comparada con la

pancreatitis edematosa intersticial (27).
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- Necrosis pancreatica infectada: El diagnostico de infeccion es
muy importante por la necesidad de iniciar antibioticoterapia y la
posibilidad de requerir cirugia. La presencia de infeccion se predice
cuando hay gas en tejido pancreatico o peripancreatico en una TAC
o cuando la puncién con aguja fina guiada por imagen es positiva
(bacterias u hongos en cultivo o gram). La necrosis pancreatica
infectada es rara la primera semana. El desarrollo de infeccion esta

asociada con un incremento de la morbimortalidad (27).

CLASIFICACION POR SEVERIDAD

Son varias las razones para definir y estratificar la severidad de la
pancreatitis aguda. En primer lugar al ingreso es importante
identificar los pacientes con una potencial pancreatitis aguda severa
quienes requieren un tratamiento agresivo. Es necesario también
identificar a aquellos pacientes que requieren ser referidos a centros
de mayor complejidad, lo que permitird tomar medidas que permitan
disminuir el riego de complicaciones graves locales o sistémicas
(36).

Esta clasificacion define 3 grados de severidad: leve,
moderadamente severa y severa, determinados por la presencia de

falla organica transitoria o persistente y complicaciones locales o
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sistémicas. La falla organica transitoria es aquella que esta presente
por un tiempo menor a 48 horas mientras que la persistente dura
mas de 48 horas. Las complicaciones locales incluyen las
colecciones peripancreaticas y la necrosis, mientras que las
sistémicas pueden estar relacionadas con exacerbaciones de
comorbilidades preexistentes (27).

Pancreatitis Aguda Leve

Se caracteriza por la ausencia de falla organica y de complicaciones
locales o sistémicas, estos pacientes por lo general reciben el alta
antes de la primera semana, no suelen requerir estudios de imagen
y la mortalidad es muy rara.

Pancreatitis aguda moderadamente severa

Se caracteriza por la presencia de falla organica transitoria o de
complicaciones locales o sistémicas en ausencia de falla organica
persistente. Un ejemplo con complicaciones locales sintométicas es
la coleccion peripancreatica que produce dolor abdominal,
leucocitosis y fiebre. Como ejemplo de complicaciones sistémicas
sintométicas tenemos la exacerbacion de enfermedades coronarias
o de enfermedades pulmonares cronicas precipitadas por la
pancreatitis aguda. La pancreatitis moderadamente severa puede

resolverse sin intervencion en el caso de falla organica transitoria o
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2.2.7.

colecciones agudas, o puede requerir cuidados especializados
prolongados como en la necrosis no infectada.

Pancreatitis aguda severa

Se caracteriza por persistencia de la falla organica. Los pacientes
con falla organica persistente generalmente tienen una o mas
complicaciones locales. Quien desarrolla falla organica persistente
en los primeros dias tiene un riesgo incrementado de mortalidad de
hasta 36-50%. Si a esto se suma necrosis infectada la mortalidad se

vuelve extremadamente alta (27).

EVALUACION DEL PRONOSTICO

La severidad del cuadro puede ser predicha usando parametros
clinicos, laboratoriales y radioldgicos, indicadores de severidad y
marcadores séricos, algunos de estos pueden ser obtenidos a la
admisién o dentro de las primeras 48 horas, sin embargo el predictor
ideal debe ser rapido, reproducible, minimamente invasivo y exacto,
especialmente para predecir pacientes con riesgo incrementado de
muerte (37).

Para intentar predecir la severidad de una cuadro de pancreatitis
aguda se han planteado varios escalas y biomarcadores y aunque

se carece de consenso en la preferencia de alguno. El uso de uno u
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otro, junto con el juicio clinico, son esenciales para dar seguimiento
y tratamiento al paciente (38).

Los pacientes que desarrollan pancreatitis aguda severa tienen un
alto riesgo de mortalidad debido a la falla multiorganica por lo que
identificar temprano a aquellos pacientes con riesgo de severidad es
de vital importancia para reducir el riesgo de mortalidad que
presentan. Actualmente se usan varios marcadores para la
evaluacion del pronéstico.

Marcadores de Severidad

Puntuaciones Multifactoriales

Si bien la presencia o no de falla de 6érganos es lo que define a un
paciente portador de una pancreatitis severa, las puntuaciones
tienen utilidad para poder realizar un tamizaje precoz de que
paciente requiere manejo en terapia intensiva, alimentacion enteral
precoz o de mas examenes diagndésticos. Tradicionalmente se uso6
la puntuacion de Ranson como primer elemento, para predecir
severidad. Cada vez en la literatura se reportan mas métodos de
puntuacion y muchas veces es dificil decidir cudl utilizar (39).
Todas los Puntuaciones multifactoriales tienen una precisiéon similar
después de 48 horas de la admision, son buenos predictores de

severidad y de necrosis pancredtica, sin embargo tienen poca
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utilidad en la prediccion de infeccion en pacientes con SIRS, son
complejos y requieren de varios parametros clinicos y de laboratorio
para su aplicacion (40).

Se los divide en Puntuaciones Generales de Severidad y especificos
para pancreatitis aguda.

a. Puntuaciones Generales de Severidad

-Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Scores:
APACHE

Desde su desarrollo en 1983, la escala APACHE Il se ha convertido
en el marcador prondstico mas utilizado para establecer la severidad
de la pancreatitis aguda y de otras condiciones médicas. Consta de
12 parametros y una puntuacion de 8 se considera como el umbral
para identificar una pancreatitis aguda severa. Una gran ventaja de
la escala APACHE Il es que puede ser establecido al ingreso, sin los
retrasos que otras escalas tienen. Ademas se puede utilizar esta
escala para seguimiento de la severidad durante el curso de la
enfermedad (27).

A las 24 horas tiene una sensibilidad del 65 al 70,3%, una
especificidad de entre 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 hasta un 80% en los 2 dias siguientes al
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ingreso, confirmando el valor de la escala para el seguimiento de la
enfermedad (41).

Se han desarrollado variaciones a escala inicial adicionando y
retirando parametros a los establecidos inicialmente, sin embargo,
al realizar estudios comparativos no se han encontrado diferencias
significativas entre las variantes de la escala por lo que no se aplican
en la practica clinica (40).

En la variable APACHE O, se considera a la obesidad como otro
factor prondstico dado que a la luz de nueva evidencia, la obesidad
incrementa la respuesta inflamatoria. Esta variable otorga 1 punto
adicional si hay un indice de masa corporal entre 25y 30, y 2 puntos
si es mayor a 30. En estudios iniciales una puntuacién de 8 probo
ser un buen predictor de severidad en las primeras 24 horas con
82% de sensibilidad y 86 % de especificidad. Sin embargo otros
estudios no han demostrado diferencias al compararlo con el

APACHE Il por lo que se prefiere utilizar esta Gltima escala (42).

SISTEMAS BASADOS EN LA FALLA ORGANICA
Las escalas: Evaluacion de falla organica secuencial (SOFA),
Disfuncién organica logisticas (LOD) y el Score de disfuncién

multiorganico (MODS) fueron creados con el fin de describir objetiva
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y cuantitativamente la disfuncion orgéanica y para evaluar la
mortalidad del paciente. Las tres escalas toman en cuenta el nimero
de sistemas envueltos y el grado de severidad de cada uno, difieren
en términos de los parametros medidos, los érganos involucrados y
la escala de puntuacion utilizada.

De las escalas mencionadas escalas la mas conocida y aplicada en
nuestro medio es la escala SOFA la que esta compuesta de seis
pardmetros cada uno graduado de O a 4 puntos basado en valores
arbitrarios siendo 0 normal y 4 la mayor alteracion de la normalidad,
es posible obtener una puntuacion diaria y valorar el estado del

paciente (40).
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CUADRO 03

Sequencial Organic Failure Assesment (SOFA)

SOFA 0 1 2 3 4
Respiratorio | . 50 | <40 | <300 <200 <100
PaFi 0
Coagulacion | .54 | <151 449 <50 <20
Plaguetas 0
Hepatico 1.2

epatict <1,2 - 2,0-59 6,0-11,9 >12,0
Bilirrubina 19
Dopamina | Dopamina > | Dopamina >
Cardiovascul | Norm <70 <50 50 150
ar TAM al Dobutamin | Norepinefrin | Norepinefrin
a a<0,1 a>0,1
Neurologico 13 -
Glasgow 15 14 10-12 6-9 <6
Renal 1.2
. <1,2 — 20-3/4 6,5-4,9 >5,0
Creatinina 19
Resultado Estado
1-2 Normal
2-3 8% Mortalidad
3 — 4 (Se afecta un sistema -
P Falla organica
organico)
>12 80% mortalidad
>15 90% mortalidad

Modificado de Serial evaluation of the SOFA score to predict

outcome in critically ill patients (43).
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- Score de Marshall (1995)

En 1995, John Marshall con su indice de Disfuncién Organica
revoluciond los criterios sobre el tema, al considerar por medio de
un mecanismo de puntuacion, la magnitud de la disfuncion de cada
uno de los 6 sistemas organicos analizados, otorgandoles un valor
entre 0 y 4 segun la magnitud de la disfuncién. Este sistema de
puntuacion se correlacion6 estrechamente con la mortalidad intra-
UCI, tanto cuando se utilizaban los valores obtenidos durante las
primeras 24 horas desde la admision, como cuando se aplicaba
durante la estadia. Abarcaba 6 sistemas organicos los cuales son:
Respiratorio, renal, hepatico, cardiovascular, hematologico vy

neurolégico como podemos observar en el Cuadro 04.
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CUADRO 04

Score de Marshall (1995)

Sistema 0 1 2 3 4
organico

Respiratorio

(PaO2/Fi02) a >300 226 -300 | 151-225 | 76-150 <75
Renal

(Creatinina <100 101 -200 | 201 - 350 | 351 - 500 >500
sérica) b

Hepéatica

(Bilirrubina <20 21 -60 61-120 | 121 - 240 >240
sérica) ¢

Cardiovascular

(Presién segun

Frecuencia <10 10,2-15 | 151-20 | 20,1-30 >30
cardiaca) d

Hematolégico

(Conteo de >120 81-120 51-80 21 -50 <20
plaquetas) e

Neuroldgico

(Escala de 15 13-14 | 10-12 7-9 <8
Comade

Glasgow) f

a. La relaciébn PaO2/FiO2 es calculada sin referencia con el uso o modo de
ventilacibn mecanica y sin referencia a la presiéon positiva al final de la
expiracion.

b. La concentracion de creatinina sérica es medida en mmol/L.

c. La concentracién de bilirrubina sérica es medida en mmol/L.

d. La Presion ajustada a la frecuencia cardiaca calculada como el producto de la
Frecuencia Cardiaca por la presion de la auricula derecha, presién venosa
central (PVC) entre la presion arterial media (PAM).

e. El conteo de plaquetas es medido en plaquetas/ml 10-3.

f. Escala de Glasgow para el coma: en pacientes que reciben sedacién o

relajantes musculares se asume una funciébn normal, a menos que exista
evidencia de alteracion mental intrinseca.

Puntaje Mortalidad %
0 0
1-4 1
5-8 3
9-12 25
13-16 50
17-20 75
>20 100
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Modificado de Multiple organ dysfunction score: a reliable descriptor

of a complex clinical outcome (44).

- Score de Marshall modificado (Atlanta 2012)

La falla organica se definié como una puntuacion de 2 o mas de uno
de estos tres sistemas (respiratorio, renal y cardiovascular),
utilizando el sistema de puntuacion modificado de Marshall. El
sistema de puntuacion modificado Marshall tiene el mérito de su
sencillez, aplicabilidad y la capacidad de estratificar la severidad de
la enfermedad con facilidad y de manera objetiva. El sistema de
puntuacion Marshall modificado se prefiere al sistema de puntuacion
SOFA, que es para los pacientes manejados en una unidad de
cuidados intensivos y que tiene en cuenta el uso de inotrépicos y
soporte respiratorio. Ambos métodos de puntuacion tienen la ventaja
de ser capaz de ser utilizados en la presentacién y repetirse
diariamente (27). Como vemos en el Cuadro 05, se utiliza el cociente
entre la presion parcial de oxigeno en la sangre arterial y la fraccion
inspirada de oxigeno (pO2/Fi02) como parametro para el sistema
respiratorio, la creatinina sérica en mmol/L o mg/dL para la
evaluacion renal y la presion arterial sistdlica en mmHg para el

sistema cardiovascular (45).
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CUADRO 05

SISTEMA DE PUNTAJE MODIFICADO DE MARSHALL PARA

DISFUNCION ORGANICA

_ o Puntaje
Sistema orgéanico
0 1 2 3 4
1. Respiratorio >
_ 301-400 | 201 -300 | 101-200 <100
(PaO2/FiO2) 400
2. Renal * (Cr
o <l4 | 14-18 19-36 3.6-4.9 >4.9
sérica, mg/dL)
) <90 con <90 no
3. Cardiovascular <90 <90
>90 | respuesta | respuesta
** (PA mmHQ) _ . 7.2<pH<7.3 | pH<7.2
a fluidos a fluidos

Para pacientes no ventilados, el FiO2 puede ser estimado de la siguiente

manera:

Oxigeno suplementario
(litro/min)

Aire ambiental

2

4
6-8
9-10

FiO2%

21
25
30
40
50

Un puntaje igual de 2 o mas

organica

en algun sistema, define la presencia de falla

* Un puntaje para un paciente con enfermedad renal crénica pre — existente

depende del grado de compromiso de la funcion basal renal. No existe

correccién formal para una creatinina sérica basal 21.4 mg/dL.

** sin soporte inotropico
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Modificado de Classification of acute pancreatitis - 2012: revision of
the Atlanta classification and definitions by international consensus

(32).

En la patogénesis de las complicaciones respiratorias de la
pancreatitis aguda, los mediadores inflamatorios liberados de la
lesion pancreatica y las acciones digestivas de las enzimas
pancreaticas desempefian un papel clave. El papel de las enzimas
digestivas activas en la circulacidon, la liberacion de mudltiples
citocinas pro-inflamatorias, la activacion y migraciéon de
leucocitos/neutrofilos, la lesion mediada por el complemento y los
factores activadores de plaguetas estan implicados principalmente
en el desarrollo de estas complicaciones. Un dafio a la vasculatura
pulmonar causada por la tripsina activada conduce a una mayor
permeabilidad endotelial mientras que el principal responsable de la
insuficiencia pulmonar y Sindrome de distrés respiratorio en
pacientes de pancreatitis aguda es la fosfolipasa A en virtud de la
destruccién del factor tensioactivo por la fosfolipasa A2 (46).

El dafio del parénquima pulmonar en la pancreatitis aguda es el
resultado de una marcada respuesta inflamatoria sistémica y

microscépicamente caracterizado por una mayor permeabilidad de
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la barrera endotelial y epitelial que conduce a una fase exudativa
inicial durante los dias 1-3, con un dafio alveolar difuso, necrosis del
neumocito tipo | y afluencia de células inflamatorias con fugas de un
exudado rico en proteinas en el espacio alveolar y los tejidos
intersticiales. A esto le sigue una fase proliferativa los dias 3-7 con
reparacion pulmonar, hiperplasia de neumaocitos tipo Il y proliferacion
de fibroblastos. Estos cambios causan compromiso en la
oxigenacion y el intercambio de gases. Los mdultiples elementos
celulares como neutrdfilos, monocitos y macréfagos son reclutados
y activados en diferentes fases por varias citoquinas, quimiocinas
como la interleucina-8 (IL-8) y la proteina quimioatractiva monocitica
(MCP) -1, que regulan la migracién e infiltraciébn pulmonar de estas
células en el tejido intersticial, donde causan lesién y la ruptura del
parénquima pulmonar. Las proteasas derivadas de neutrofilos
polimorfonucleares, y diversos mediadores pro-inflamatorios
también estan implicados en la patogénesis de injuria pulmonar
aguda y el sindrome de distrés respiratorio. Algunos otros
mediadores inflamatorios también juegan un papel vital en la
patogénesis de la lesiébn pulmonar asociada a la pancreatitis. Estos
mediadores incluyen citoquinas proinflamatorias como el TNF-ay las

interleucinas (1B, 6 y 10), el factor activador de plaquetas (PAF), el
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factor de crecimiento transformante B, la selectina y las moléculas
de adhesion, los acidos, sustancia P, componente del complemento
Cba, 6xido nitrico, factor inhibidor de la migracién de macrofagos
(MIF) y la proteina inflamatoria de macrofagos-1a (46).

En las complicaciones renales, vemos que la injuria renal aguda es
la principal complicacion de la pancreatitis aguda severa, en cuya
patogénesis se incluyen hipoxemia, liberacion de amilasa
pancreatica del pancreas lesionado con el consiguiente deterioro de
la microcirculacion renal, disminucion de la presién de perfusion
renal e hipovolemia. Las endotoxinas y los radicales libres de
oxigeno también juegan un papel importante. En 1992, se informo
sobre la relacién entre la lesidén de las células tubulares renales y la
actividad de la fosfolipasa A2 en la pancreatitis aguda. La fosfolipasa
A2 pancredatica se depositd rapidamente en células tubulares
proximales renales causando dafio. Sin embargo, el mecanismo
exacto de toxicidad celular fue desconocido. Estudios recientes
proporcionan una vision mas completa. Una gran cantidad de
fosfolipasa A2 es liberada por leucocitos polimorfonucleares y
macrofagos mononucleares cuando ocurre la pancreatitis y esto

provoca la degradacion de fosfolipidos caracterizada por inflamacién
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aguda y necrosis de parénquima pancreatico, necrosis de grasa
pancreatica, hemorragia e infiltracion inflamatoria (47).

Las células pancreaticas y renales pueden morir de acuerdo con
mecanismos de necrosis 0 apoptosis. En contraste con la necrosis,
la apoptosis es un mecanismo dependiente de la energia. La
apoptosis ocurre en el segmento de la nefrona distal, que es
relativamente resistente a la lesion isquémica y la necrosis ocurre
mas en la nefrona proximal. La inflamacion sistémica con aumento
de la permeabilidad vascular conduce a una exudacion con
acumulacion de liguido inflamatorio en cavidades intraabdominales
y retroperitoneales y aumento de la presion intraabdominal con la
consiguiente  hipertensién intraabdominal. ElI sindrome de
compartimiento abdominal es wuna complicacion grave de
pancreatitis aguda severa y se asocia significativamente con el
pronéstico del paciente. EI aumento de la presién intraabdominal
reduce el suministro de sangre a los érganos abdominales, lo que
lleva a una baja perfusion en los rifiones y esta es una causa comun
de injuria renal aguda. Posteriormente se ha informado que la
hipertension intraabdominal conduce a la disminucién del flujo
sanguineo arterial renal y la disminucion de la perfusién de la corteza

renal. Todos estos cambios desvian la sangre de la corteza renal, lo
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que conduce a un deterioro de la funcién glomerular y tubular y una
reduccion significativa de la produccién urinaria (47).

La creatinina se produce a ritmo constante y se filtra liboremente por
el glomérulo al igual que el nitrégeno ureico en sangre, por sus siglas
en inglés BUN (blood urea nitrogen), es un buen marcador de la
funcién renal cuyos cambios agudos de su linea de base, sugieren
hipovolemia intravascular (48).

En consecuencia la disminucion del tono vascular, trae consigo la
disminucién de la perfusion renal, que se traduce en una disminucion
de la filtracion glomerular y un aumento de la creatinina sérica (48).
Respecto a las complicaciones vasculares observamos que se llega
a producir hipotensién debido a un secuestro de liquidos en el
proceso de la pancreatitis aguda, generando hipovolemia. Como ya
se ha mencionado anteriormente, la inflamacion de diferentes
organos y la falla multiorganica suele asociarse con una caida
dramatica de la presion arterial. Aunque los mecanismos
subyacentes a la hipotensiébn asociada con pancreatitis aguda
severa todavia no se comprenden completamente, se ha propuesto
un fracaso en el equilibrio fisiologico entre mediadores
vasodilatadores y vasoconstrictores. En dos estudios recientes, se

ha analizado si una produccion abrumadora de vasodilatadores o
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una respuesta disminuida a los vasoconstrictores se producen en
pancreatitis aguda severa asociada a hipotension. El 6xido nitrico
(NO), un importante vasodilatador, ha sido implicado en la
fisiopatologia de pancreatitis aguda. Dado que el aumento del flujo
sanguineo capilar protege las areas isquémicas en el pancreas de
convertirse en necroticas, se postula que el 6xido nitrico, asi como
otros vasodilatadores, reduciria el trastorno circulatorio sistémico
derivado del desarrollo de pancreatitis aguda severa mediante el
aumento del flujo sanguineo en la glandula. Por otra parte, se ha
observado que en fases posteriores de pancreatitis aguda severa,
cuando el deterioro hemodinamico se establece, el Oxido nitrico
sigue desempefiando un papel importante en la regulacién del tono
vascular y el control de la presion arterial en esta condicion (49).

En un estudio se pudo comprobar el uso del Score de Marshall
modificado comparado con la escala de Ranson en 39 pacientes con
pancreatitis aguda de los cuales, el 23% present6 falla respiratoria,
el 18% falla cardiovascular, el 15% falla renal y el 72% ninguna
complicacion. Ya sefialado y utilizado en otros estudios como una
forma de evaluar la gravedad de la pancreatitis aguda, el sistema de
puntuacion de Marshall surgid en la literatura como una mejor

propuesta de aplicabilidad debido a su facilidad de uso. Ademas, su
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especificidad es de 90% para predecir severidad en pancreatitis
aguda a las 24 horas y 48 horas. También se encuentra correlacion
de las altas puntuaciones de Ranson con los altos puntajes del score
de Marshall modificado. Por lo tanto, considerando que la
determinacién de la gravedad es esencial para el tratamiento
propuesto y que éste, a su vez, es critico para el pronéstico, es
necesario utilizar métodos que hagan la mejor clasificacion en los
casos de pancreatitis aguda. Cuando se considera disfuncion o
fracaso organico como factor prondstico central, se han utilizado
métodos que cubren estas caracteristicas con excelentes
resultados. En dicho estudio, la fuerte correlacion de los puntajes
con los resultados clinicos confirma la efectividad del método antes
mencionado con respecto a la clasificacion de la gravedad de la
pancreatitis aguda. Teniendo en cuenta que el sistema de
puntuacion de Marshall modificado correspondié con el curso clinico
de los pacientes con pancreatitis aguda y por la necesidad de un
método para evaluar la insuficiencia organica en la determinacion de
la gravedad de la pancreatitis aguda, concluyeron que el sistema de
puntuacion de Marshall modificado puede ser utilizado como un
método de aplicacion eficaz y simplificado para evaluar la gravedad

de la pancreatitis aguda (45). Mientras que otros estudios revelaron
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que la insuficiencia respiratoria (81,4%) fue la disfuncién organica
mas comuan en la pancreatitis grave, seguido de insuficiencia renal

(18,5%) (50).

b. Marcadores especificos de Pancreatitis

- Criterios de Ranson

Estos fueron establecidos originalmente en 1974 en un esfuerzo por
identificar, de manera temprana a pacientes con pancreatitis aguda
con riesgo de desarrollar complicaciones severas o de morir. Los
criterios de Ranson originales fueron validados para la pancreatitis
aguda alcohdlica, sin embargo, en 1979 fueron revisados y se
hicieron aplicables a pacientes con pancreatitis biliar también (40).
Los criterios de Ranson tienen una sensibilidad de 63%,
especificidad de 76%. Cuando se tienen = 3 puntos se denomina
pancreatitis aguda severa. La mortalidad varia segun la puntuacién
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; fue usado durante muchos
afios para evaluar severidad en pancreatitis aguda sin embargo tiene

la desventaja de que requiere 48 horas para ser completado.
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Aunque los criterios de Ranson son relativamente precisos en
determinar el prondstico de la pancreatitis aguda, existen varios
cuestionamientos a los mismos. En primer lugar, varios de los datos
de laboratorio incluidos en los criterios de Ranson, tales como:
deshidrogenasa lactica, exceso de base y secuestro de fluidos no
sueles ser medidos rutinariamente, de este modo se disminuye la
validez general del sistema de puntuacion y su capacidad de
establecer la tasa de mortalidad de los individuos con pancreatitis
aguda. En segundo lugar, la evaluacién completa solo se puede
completar luego de 48 horas, lo cual retrasa las posibles medidas

terapéuticas necesarias (51).

CUADRO 06

CRITERIOS DE RANSON

Datos recolectados al ingreso | Primeras 48 horas después del ingreso
Edad > 55 afios Disminucién de hematocrito > 10%
Leucocitos > 16000/mm3 Calcio < 8 mg/dL
Glicemia > 200mg/dL Elevacion de BUN > 5mg/dL
LDH > 350 UI/L Déficit de base > 4 mEg/L
AST > 250 UI/L Secuestro de liquidos > 6 litros

Pa0O2 < 60 mmHg

Modificado de Pancreatitis Aguda, Medicina Interna de México (33).
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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
pardmetros a considerar son: el recuento leucocitario, glucosa, Urea,
calcio, presion parcial de oxigeno en la sangre arterial (PaO2),
transaminasas (ALT o AST), lactato deshidrogenasa (LDH) y

albumina, como podemos ver en el Cuadro 07.

CUADRO 07

ESCALA DE GLASGOW PARA PANCREATITIS AGUDA

ESCALA DE GLASGOW
Leucocitos > 15.000/mm3
Glucosa > 180 mg/dL
Urea > 45 mg/dL

Calcio < 8 mg/dL

Pa0O2 < 60 mmHg

ALT o AST > 200 UI/L
LDH > 600

Albumina < 3,2 g/dL

Modificado de Prognostic factors in acute pancreatitis (52).
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- Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP)
El indicador BISAP es un score utilizado en pancreatitis aguda el
cual fue validado para mortalidad y severidad, y podria ayudar a
predecir la estancia hospitalaria, la necesidad de unidad de cuidados
intensivos y la necesidad temprana de intervencion; es un sistema
que evalla 5 puntos:
e Nitrogeno de Urea > 25 mg/dl
e Alteracion del estado mental evidenciado por desorientacion.
e Presencia de respuesta inflamatoria sistémica (2 o mas de las
siguientes variables: frecuencia cardiaca > 90 latidos/min,
frecuencia respiratoria > 20 por min, o PaCo2 < 32 mmHg,
temperatura > 38 o0 < 36°C, y leucocitos > 12.000 o < 4.000
células por mm3 0> 10% bandas);
e Derrame pleural en radiografia de térax o estudio tomogréfico
e Edad > 60 afios (53).
Cada variable representa 1 punto en completando una puntuacién
maxima de 5 puntos. Un punto de corte mayor o igual a 3 puede
predecir el desarrollo de falla multiorganica (OR 7.4), de falla
multiorganica persistente (OR 12.7) y de necrosis pancreatica (OR
3.8). En términos de valor prondstico, en las primeras 24 horas del

ingreso, la prediccibn de mortalidad es similar entre BISAP y
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APACHE Il. La simplicidad de este sistema es uno de los factores
mas importantes en el momento de elegir una escala prondstica,
ademas, puede ser aplicado al momento del ingreso (51).

- Pancreatic Outcome Prediction (POP Score)

Este sistema prondstico fue validado en el 2007 en el Reino Unido
utiliza el pH arterial, la edad; el nitrégeno ureico en sangre, presion
arterial media, la relacion PaO2/FiO2 y el calcio sérico total en las
primeras 24 horas de ingreso, con una puntuacion 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 (54).

- Harmless Acute Pancreatitis Score (HAPS)

En el 2009, Lankisch y colaboradores desarrollaron el sistema
HAPS, basado en un estudio prospectivo que incluyo 394 pacientes,
en el que se mostré que los valores normales de hematocrito y
creatinina sérica junto con la no recurrencia del dolor abdominal,
fueron los tres parametros que demostraron la mayor correlacion con
pancreatitis aguda no severa. En dicho estudio se demostré que el
Score HAPS identifica a los pacientes con pancreatitis aguda no

severa con una precision del 98 %, todavia es necesario estudios
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2.2.8.

gue comparen la escala con otras disponibles, sin embargo, es un
sistema simple de solo tres parametros faciles de obtener que podria
ser mucha utilidad en la evaluacion clinica del paciente con

pancreatitis aguda (51).

TRATAMIENTO
En casi todos los enfermos (85 a 90%) con pancreatitis aguda la
enfermedad se resuelve de forma espontdnea, comunmente en
término de tres a siete dias de haber emprendido el tratamiento (10).
Las medidas habituales comprenden:

e Analgésicos contra el dolor.

e Soluciones y coloides por via intravenosa para conservar el

volumen intravascular normal.

e Ayuno absoluto.

SOPORTE NUTRICIONAL

La alimentacion oral en pancreatitis leve se puede reiniciar una vez
gue el dolor abdominal esta disminuyendo.

El soporte nutricional se indica 48 horas después del inicio de la
pancreatitis aguda severa. El apoyo nutricional enteral siempre sera

el preferido. En caso de no tolerar la alimentacion por via oral se
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instalara un tubo nasogastrico o nasoyeyunal y se pueden utilizar
formulaciones poliméricas o elementales. La alimentacion enteral
preserva la funcion de la barrera intestinal fisica, reduce la
translocacion microbiana, mejora el flujo sanguineo intestinal,
preserva la inmunidad superficial de la mucosa intestinal y mantiene
la masa y la funcién del tejido linfoide asociado al intestino. Estos
factores contribuyen a mejores resultados y limitan el SIRS, hay
menos complicaciones infecciosas y disminucion del dolor en el 25%
de los casos. Los estudios Cochrane reportan que la nutricion enteral
comparada con la parenteral reduce significativamente la
mortalidad, la insuficiencia de multiples 6rganos, las infecciones
sistémicas, la duracién de la estancia hospitalaria y la necesidad de

intervenciones quirdrgicas (55).
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3.1.

3.2.

CAPITULO Il

MARCO METODOLOGICO

TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION:

Se realizé un estudio descriptivo de tipo transversal — retrospectivo,
en el Hospital Hipdlito Unanue de Tacnha que incluyé a todo paciente
gue fue admitido por el servicio de hospitalizacién de Medicina con
diagndstico clinico de pancreatitis aguda durante el periodo enero
2015 — diciembre 2016.

Descriptivo: Porgue se describiran y definiran las caracteristicas de
las variables.

Transversal: Porque los datos seran recogidos en un solo momento
del estudio.

Retrospectivo: Porgue se estudiaran casos que ya ocurrieron en el

pasado.

POBLACION:

Durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016 el total de egresos
hospitalarios del servicio de hospitalizacion de Medicina fue de 1738
pacientes (Fuente: Departamento de Estadistica del Hospital Hipdlito

Unanue de Tacna).



La poblacién estudiada esta conformada por 161 pacientes que han

sido hospitalizados en el Servicio de hospitalizaciéon de Medicina del

Hospital Hipdlito Unanue de Tacna con el diagnéstico de Pancreatitis

Aguda durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016. Se

seleccionaron a todos los casos representativos para el estudio y

gue cumplieron con los criterios de inclusion y exclusion.

3.3. CRITERIOS DE SELECCION

3.3.1. CRITERIOS DE INCLUSION:

Pacientes mayores de 15 afios que hayan sido
hospitalizados en el Servicio de hospitalizacion de
Medicina del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna con
diagndstico clinico de pancreatitis aguda durante el
periodo enero 2015 — diciembre 2016.

Contar con historia clinica del Servicio de
hospitalizacion de Medicina del Hospital Hipdlito
Unanue de Tacna con diagndstico de pancreatitis
aguda en el servicio de Archivo central del Hospital

Hipdlito Unanue de Tacna.
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3.3.2. CRITERIOS DE EXCLUSION:
e Pacientes con datos de ingreso incompletos.
e Pacientes con parametros incompletos para cuantificar
el Score de Marshall modificado.
e Pacientes con historias clinicas extraviadas.
e Pacientes que reingresen al servicio durante el periodo

estudiado.
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3.4.

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
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3.5.

3.6.

TECNICA E INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS:
Para realizar este trabajo se solicito el permiso a las autoridades del
Hospital Hipdlito Unanue de Tacna: departamento de estadistica,
para acceder a los archivos de las historias clinicas.

La recoleccion de informacion se realiz6 mediante una ficha de
recoleccion de datos elaborada a partir de los objetivos del estudio,
los cuales se obtendran de las historias clinicas de los pacientes que
han sido hospitalizados en el Servicio de hospitalizacién de Medicina
del Hospital Hipdlito Unanue de Tacna con el diagnostico de
Pancreatitis Aguda durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016

(Anexo 1).

PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE DATOS:

Para el procesamiento y andlisis de la informacion se ha utilizado el
Software estadistico SPSS version 22.0. Se ha hecho un analisis
descriptivo de todas las variables. Luego se ha calculado la
frecuencia y porcentaje de las variables cualitativas y cuantitativas
para el calculo de la prevalencia, caracteristicas clinicas y disfuncion
organica segun Score de Marshall modificado. Para los cuadros se

ha utilizado el programa Microsoft Office Excel 2013.
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CAPITULO IV

DE LOS RESULTADOS

4.1. RESULTADOS



TABLA 01
PREVALENCIA DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN EL
SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015

— DICIEMBRE 2016

PACIENTES 0
N %
HOSPITALIZADOS
CON PANCREATITIS AGUDA 161 9,26%
SIN PANCREATITIS AGUDA 1577 90,74%
TOTAL 1738 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
INTERPRETACION:
La tabla muestra la prevalencia de pacientes con pancreatitis aguda en el
servicio de hospitalizacion de medicina del Hospital Hipélito Unanue de
Tacna durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016 que corresponde al

9,26% del total de egresos hospitalarios.
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TABLA 02

EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN
EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015

— DICIEMBRE 2016

SEXO DE LOS PACIENTES

TOTAL
GRUPOS DE EDAD FEMENINO MASCULINO
N° N° N° %
16 — 20 afos 6 3 9 5,6%
21 - 30 afios 29 11 40 24,8%
31 - 40 afios 19 10 29 18,0%
41 - 50 afios 13 17 30 18,6%
51 - 60 afios 10 15 25 15,5%
61 — 70 afios 8 11 19 11,8%
> 70 afios 6 3 9 5,6%
N° 91 70 161 100%
TOTAL
% 56,5% 43,5% 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
INTERPRETACION:
En la tabla se muestra al sexo femenino como el de mayor casuistica con
un porcentaje de 56,5% (91), y el sexo masculino con un porcentaje de
43,5% (70). Dentro de ambos grupos, los sujetos con edades comprendidas

entre 21 a 30 afos (jovenes) corresponden al mayor porcentaje con 29
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mujeres para 11 varones del total de casos; seguido por el grupo de sujetos
comprendidos entre 41 a 50 afios (adultos), con 13 mujeres para 17
varones, y seguido de cerca por el grupo de sujetos comprendidos entre 31

a 40 afnos (adultos), con 19 mujeres para 10 varones.
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TABLA 03

ESTADO CIVIL DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN
EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015

— DICIEMBRE 2016

ESTADO CIVIL N° %
CONVIVIENTE 61 37,9%
CASADO 56 34,8%
SOLTERO 38 23,6%
VIUDO 5 3,1%
DIVORCIADO 1 0,6%
TOTAL 161 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.

INTERPRETACION:

La tabla muestra que la mayoria de pacientes tuvo estado civil conviviente
con un porcentaje de 37,9% (61), seguido por el estado civil casado con un

34,8% (56) y seguido por el estado civil soltero con un 23,6% (38),

principalmente.
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TABLA 04

GRADO DE INSTRUCCION DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS
AGUDA EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO

ENERO 2015 - DICIEMBRE 2016

GRADO DE .
INSTRUCCION N %
NINGUNO 23 14,3%
PRIMARIA 30 18,6%
SECUNDARIA 89 55 3%
SUPERIOR 19 11,8%
TOTAL 161 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
INTERPRETACION:
La tabla muestra que la mayoria de pacientes tuvo grado de instruccion
secundaria con un porcentaje de 55,3% (89), seguido por el grado de

instruccion primaria con un 18,6% (30), principalmente.
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TABLA 05

ETIOLOGIA EN LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN EL
SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015

— DICIEMBRE 2016

SEXO
TOTAL

ETIOLOGIA FEMENINO MASCULINO
N° N° N° 9%
BILIAR 87 62 149 92.,6%
IDIOPATICA 4 6 10 6,2%
ALCOHOLICA 0 1 1 0,6%
POST CPRE 0 1 1 0,6%
TOTAL 91 70 161 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.

INTERPRETACION:
La tabla muestra que la etiologia biliar posee mayor casuistica con un
porcentaje de 92,6% que comprende 87 mujeres y 62 varones, seguida por

la etiologia idiopatica con un 6,2% que comprende 4 mujeres y 6 varones,

principalmente.
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TABLA 06

PRESENTACION CLINICA DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS

AGUDA EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL

HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO

ENERO 2015 - DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD
SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA

MANIFESTACIONES v ToTAL
, MODERAMENTE
CLINICAS LEVE SEVERA SEVERA
N° N° N° N %
DOLOR ABDOMINAL 118 33 10 161  100%
HIPOREXIA 107 30 10 147 91,3%
VOMITOS 96 30 9 135 83,9%
DISTENSION .
ABDOMINAL 70 28 8 106  65,8%
ICTERICIA 63 24 7 94 58,4%
FIEBRE 7 6 8 21 13,0%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.

INTERPRETACION:

La tabla muestra que todos los pacientes presentaron dolor abdominall,

seguido por los que presentaron hiporexia con un porcentaje de 91,3%

(147), voémitos con un 83,9% (135), distension abdominal con un 65,8%

(106), ictericia con un 58,4% (94) y fiebre con un 13%

respectivamente.
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TABLA 07

CLASIFICACION DE SEVERIDAD SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA
2012 EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN EL SERVICIO
DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015 -

DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD SEGUN

CRITERIOS DE ATLANTA 2012 N %
LEVE 118 73,3%
No falla orgéanica
2 L 118
No complicaciones locales o sistémicas
MODERADAMENTE SEVERA 33 20,5%
Falla organica transitoria (<48 hrs) y/o 14
Complicaciones locales o sistémicas sin presencia o5
de falla organica
SEVERA 10 6,2%
Falla organica persistente (>48 hrs)
Falla organica unica 8
Falla multiorganica 2
TOTAL 161 100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
INTERPRETACION:
En relacion a la clasificacion de severidad segun criterios de Atlanta 2012,
la mayoria se encontrd en la categoria leve con un porcentaje de 73,3%
(118), seguida por la categoria moderadamente severa con un 20,5% (33),
dentro de las cuales hubo 14 casos con falla organica transitoria y 25 casos
con complicaciones locales o sistémicas sin presencia de falla organica; y

finalmente la categoria severa con un 6,2 % (10), dentro de los cuales 8
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pacientes presentaron falla organica Unica y 2 pacientes presentaron falla

multiorganica.
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TABLA 08

ESTANCIA HOSPITALARIA'Y EN UCI DE PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE
MEDICINA DEL HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE

EL PERIODO ENERO 2015 - DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD
SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA

ESTANCIA v ToTAL
MODERAMENTE
HOSPITALARIA  LEVE SEVERA SEVERA
N° N° N° N %
1 -3 dias 4 2 1 7 4,3%
4 -6 dias 21 4 0 25 155%
7 - 15 dias 80 19 0 99  61,5%
> 15 dias 13 8 9 30 18,6%
TOTAL 118 33 10 161  100%

ESTANCIAENUCI N° %

1-6dias 1 0,6%
7 — 15 dias 4 25%
> 15 dias 2 1,2%

TOTAL 7 4,3%

*Nota: Los pacientes que estuvieron en UCI tenian pancreatitis severa.

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
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INTERPRETACION:

La tabla muestra la estancia hospitalaria donde la mayoria de pacientes
estuvo de 7 a 15 dias (61,5%), luego mayor a 15 dias (18,6%), luego 4 a 6
dias (15,5%) y 1 a 3 dias (4,3%), los mismos que son mas representativos
en la categoria leve con 80, 13, 21 y 4 pacientes respectivamente, en la
categoria moderadamente severa fue mayor la estancia de 7 a 15 dias (19
pacientes) y mayor a 15 dias (8 pacientes), y en la categoria severa, mayor
a 15 dias (9 pacientes). Ademas dentro de la categoria severa se encontrd
que 7 de 10 pacientes tuvieron estancia en UCI representando un
porcentaje de 4,3% del total de pacientes, donde la mayoria estuvo de 7 a

15 dias (2,5%), principalmente.
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TABLA 09

APOYO NUTRICIONAL EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO

ENERO 2015 - DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD
SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA

APOYG 2012 TOTAL
MODERAMENTE
NUTRICIONAL  LEVE SEVERA SEVERA
Ne Ne Ne N° %

1 -3 dias 0 4 2 6 3,7%
4 - 6 dias 0 10 1 11 6,8%
7 - 15 dias 0 12 3 15 9,3%
> 15 dias 0 0 4 4 25%
TOTAL 0 26 10 36 22,4%

*Nota: Se bas6 los parametros en la duracion en dias que los pacientes recibieron el apoyo

nutricional, pero no desde que dia se inicié.

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.

INTERPRETACION:

La tabla muestra que 36 pacientes (22,4%) recibieron apoyo nutricional.
Donde la mayoria la recibié de 7 a 15 dias (9,3%), luego de 4 a 6 dias
(6,8%) y de 1 a 3 dias (3,7%), los mismos que son mas representativos en

la categoria moderadamente severa con 12, 10 y 4 pacientes
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respectivamente, y en la categoria severa el apoyo nutricional fue mayor a

15 dias (4 pacientes) y de 7 a 15 dias (3 pacientes).
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TABLA 10

CONDICION DE EGRESO DE PACIENTES CON PANCREATITIS
AGUDA EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL
HOSPITAL HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO

ENERO 2015 - DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD
SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA

CONDICION DE v ToTAL
MODERAMENTE
EGRESO LEVE SEVERA SEVERA
N° N° N° N %

MEJORADO 93 26 6 125  77,6%
RETIRADO 20 7 1 28 17,4%
CURADO 4 0 1 5  31%
FALLECIDO 0 0 2 1,2%
FUGADO 1 0 0 1 0,6%
TOTAL 118 33 10 161  100%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
INTERPRETACION:
La tabla muestra que la mayoria de pacientes presentaron condicion de
egreso mejorado con un porcentaje de 77,6% (125), retirado con un 17,4%
(28), curado con un 3,1% (5), fallecido con un 1,2% (2) y fugado con un

0,6% (1), respectivamente.
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TABLA 11

SCORE DE MARSHALL MODIFICADO EN PACIENTES CON PANCREATITIS

AGUDA EN EL SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL

HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015 -

DICIEMBRE 2016

CLASIFICACION DE SEVERIDAD

P SEGUN CRITERIOS DE ATLANTA

ﬁ 2012 TOTAL

T  SISTEMAORGANICO  Lgve MODERAMENTE opyppa

A SEVERA

J

E N° N° N° N° %
Respiratorio (PaO2/FiO2)

0 > 400 115 7 0 122 75,8%

1 301 - 400 3 15 0 18 11,2%

2 201 - 300 0 11 9 20 12,4%

3 101 - 200 0 1 0,6%

4 <100 0 0 0 0%
Renal (Cr sérica, mg/dL)

0 <14 110 24 5 139 86,3%

1 14-1.8 8 4 3 15 9,3%

2 19-3,6 0 5 2 4,3%

3 3,6—-49 0 0 0 0%

4 > 4,9 0 0 0 0%
Cardiovascular (PA, mmHg)

0 >90 118 32 8 158 98,1%

1 <90 con respuesta a fluidos 0 1 0,6%

2 < 90 no respuesta a fluidos 0 2 2 1,2%

3 7,2 <<p9H0< 7,3 0 0 0 0 0%

4 pH<<9(;,2 0 0 0 0 0%

FUENTE: Ficha de datos.

Historias clinicas. HHUT 2015-2016.
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INTERPRETACION:

Basandonos en el sistema de puntaje del Score de Marshall modificado
para disfuncion organica, donde un puntaje igual a 2 0 mas en algun
sistema, define la falla organica. La tabla muestra que hubo mayor falla
organica en el sistema respiratorio (12,4%), con 11 casos en la categoria
moderadamente severay 9 casos en la severa, seguida por el sistema renal
(4,3%), con 5 casos en la categoria moderadamente severa y 2 casos en
la severa, y finalmente por el sistema cardiovascular (1,2%), con 2 casos

en la categoria severa.
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TABLA 12

DISFUNCION ORGANICA SEGUN SCORE DE MARSHALL
MODIFICADO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN EL
SERVICIO DE HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL
HIPOLITO UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015

— DICIEMBRE 2016

DISFUNCION ORGANICA N° %
TRANSITORIA (< 48 hrs) 14 8,7%
PERSISTENTE (> 48 hrs)

Falla organica unica 8 5,0%
Falla multiorganica 2 1,2%
TOTAL 24 14,9%

FUENTE: Ficha de datos. Historias clinicas. HHUT 2015-2016.

INTERPRETACION:

La tabla muestra que el 14,9% (24) del total de pacientes presentaron falla
organica. Donde la mayoria present6 falla organica transitoria con un
porcentaje de 8,7% (14), seguido por la falla organica persistente, dentro
de la cual el 5% (8) del total de pacientes tuvo falla organica Unicay el 1,2%

(2) tuvo falla multiorganica.

113



4.2. DISCUSION Y ANALISIS

El presente estudio se realizdé en el Hospital Hipdlito Unanue de Tacna
durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016. Se trabajé con una
poblacién de 161 personas que cumplieron los criterios de inclusion y
exclusion.

El proposito del presente estudio fue determinar la prevalencia,
caracteristicas sociodemograficas, clinicas y disfuncién organica segun
Score de Marshall modificado en pacientes con pancreatitis aguda en el
servicio de hospitalizacion de medicina.

Nuestro estudio encontré una prevalencia del 9,26 % del total de egresos
hospitalarios del servicio de medicina (Tabla 01). Mientras que otros
estudios reportaron una prevalencia de 2.59% y 1,03% (15,24), lo que nos
lleva a pensar que en nuestro hospital hay una mayor morbilidad de
pancreatitis aguda, principalmente por sus factores de riesgo como son
obesidad, anticonceptivos orales, fertilidad, embarazo, edad adulta, como
veremos mas adelante.

Ademas se encontrd que el sexo femenino fue el de mayor porcentaje, con
un 56,5% (Tabla 02). Se encontraron estudios con resultados contrarios a
los nuestros, que mostraron mayor prevalencia en el sexo masculino, como

el estudio de Molina (17), Hamada (11), Stimac (12) y Fernandes (20). Sin
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embargo, otras referencias locales, nacionales e internacionales guardan
similitud con lo hallado en nuestro estudio, como los de Ticona (15), Isidro
(16), Zevallos (14), Gompertz (21), Gémez (22) y Saules (24). Pero cabe
resaltar, que la literatura afirma que el sexo femenino es mas propenso a
tener esta patologia por ser una de sus causas la formacion de calculos
biliares, que va aunado a la influencia hormonal en la regulacion de la
motilidad vesicular y secrecidén hepatica de colesterol.

En la Tabla 02, observamos que el grupo mas afectado en general fue el
de 21 a 30 afios con un 24,8%, ademas dentro del sexo femenino el grupo
de edad mas afectado fue el de 21 a 30 afios, 31 a 40 afios y 41 a 50 afios,
respectivamente. Dentro del sexo masculino el grupo de edad mas afectado
fue el de 41 a 50 afios y el de 51 a 60 afios. En estudios similares, Ticona
(15), encontré que el grupo de mayor frecuencia fue el de 26 a 35 afios,
Saules (24), encontré que los grupos mas afectados fueron el de 21 a 30
afios y 41 a 50 afos, y Roberts (18), encontré mayor frecuencia en mujeres
menores de 35 afos y varones de 35 a 44 afios y de 45 a 54 afos. En
contraste a nuestro estudio, Zevallos (14), encontré que en general el grupo
mas afectado fue el de 53 a 60 afios. Como vemos, podemos estimar segun
nuestro estudio que las mujeres jévenes presentan mayor casuistica por

tener factores de riesgo como son la fertilidad, embarazo, uso de
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anticonceptivos orales. Por el otro lado, la edad adulta contribuye a ser otro
factor de riesgo debido a que el envejecimiento origina estasis vesicular.

En nuestro estudio también encontramos que predomina el estado civil
conviviente y casado (Tabla 03), y que la mayoria de pacientes tiene grado
de instruccion secundaria (Tabla 04). Que nos lleva a concluir que como la
mayoria de pacientes termina de obtener el grado de secundaria, éstos
empiezan a convivir a temprana edad, lo que lleva ademas a que las
mujeres fértiles desarrollen embarazos, y utilicen métodos anticonceptivos,
ademas que en ambos sexos debido al sedentarismo y una elevada dieta
de carbohidratos, comiencen a desarrollar obesidad, que se asocia mas a
cambios en la proporcién del colesterol y de sales biliares en la vesicula y
disminucién del vaciamiento vesicular, que favorece la sobresaturacion y el

proceso de formacién de los calculos biliares.

En tabla 05, encontramos a la etiologia biliar como la mas frecuente
(92,6%), que coincide con la mayoria de los estudios
(15,16,14,17,11,12,13,20,21,22,23). Y como vimos anteriormente se da en
las mujeres mayormente. Esto debido a los factores de riesgo, que
provocan la formacion de calculos biliares, lo cuales pueden quedar
impactados en la ampolla hepatopancreética causando el retorno del jugo
pancreatico por su mismo conducto, provocando la activacién temprana de

sus proenzimas y generando el cuadro de la pancreatitis aguda. También
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observamos que en segundo lugar se encuentra la etiologia idiopéatica con
un 6,2%, que contrasta con el estudio de Gompertz (21), que la ubica en el
tercer lugar, después de la etiologia biliar y alcohdlica, con un 15,6%. Como
vemos en nuestra tabla, la incidencia de la pancreatitis aguda idiopatica
esta incrementando, puede estar relacionada con factores de riesgo como
la obesidad y el sindrome metabdlico, y el 57% de estos casos idiopaticos
son producidos por microlitiasis biliar, que son Vvisualizadas por
ultrasonografia endoscopica o0 resonancia magnética segun comenta la

bibliografia (9,55).

En la tabla 06, observamos que la manifestacién mas frecuente fue el dolor
abdominal, que coincide con la mayoria de los estudios (15,14,17,22).
Luego tenemos la hiporexia, vomitos, distensién abdominal, ictericia y
fiebre, respectivamente. Los pacientes con pancreatitis aguda por lo
general presentan dolor epigastrico intenso, constante y profundo, a
menudo con irradiacion a la espalda y flancos. Se estima que el dolor
proviene parcialmente de la distension de la capsula pancreéatica como
consecuencia de la dilatacion de los conductos y del edema
parenquimatoso, del exudado inflamatorio, de las digestiones proteinicas y
lipidicas. Ademas, estos materiales pueden infiltrarse fuera del parénquima
hacia el retroperitoneo y el fondo de saco, en los cuales irritan las

terminaciones nerviosas sensitivas retroperitoneales y peritoneales, y
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producen dolor intenso en la espalda y los flancos. El incremento en el dolor
abdominal, la irritacion peritoneal pueden generar ileo paralitico con
distension abdominal considerable. La inhibicién de la motilidad gastrica y
la relajacion del esfinter esofagico pueden dar lugar a los vomitos. La
hiporexia y fiebre se deben al proceso inflamatorio. La ictericia que también
se presentd en mas de mitad de los pacientes, es causada por la
obstruccion del colédoco por un calculo biliar que genera una
hiperbilirrubinemia directa, principalmente; también puede ser originada por
la compresion extrinseca del conducto biliar principal, debido a la
inflamacion y edema del pancreas enfermo e incluso se podria agregar una
tercera causa, la cual seria por el mismo proceso sistémico de la
pancreatitis aguda, que podria generar en sus casos mas avanzados

disfuncion hepatica.

Al clasificar la severidad de los pacientes de acuerdo a los criterios de
Atlanta 2012, la mayor parte de los mismos correspondieron a la categoria
leve, con un porcentaje de 73,3%, moderadamente severa con un 20,5%,
y severa con un 6,2% (Tabla 07). Hallazgo similar al estudio de Fernandes
(20), que encontré que 47,6% fueron definidos como leve, 41,7% como
moderadamente severa, y 10,7% como severa. En nuestro estudio, se
observé que para la categoria leve, hubo 118 pacientes sin falla organica,

ni complicaciones locales o sistémicas; para la categoria moderadamente
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severa, hubo 33 pacientes, dentro de los cuales hubo falla orgénica
transitoria en 14 casos, mientras que complicaciones locales o sistémicas
hubo en 25 casos. Cabe mencionar que hubo 6 pacientes que presentaron
tanto falla organica transitoria como complicaciones locales o sistémicas. Y
para la categoria severa, hubo 10 pacientes con falla organica persistente,
de los cuales 8 presentaron falla organica Unica y 2 presentaron falla
multiorgéanica. De acuerdo a los pacientes de nuestro estudio, hubo mayor
frecuencia en la categoria leve, esto debido a que el paciente consciente
de su enfermedad, toma la decisién de acudir a un centro médico para su
tratamiento lo mas antes posible. En el caso de las categorias
moderadamente severa y severa, el paciente no acude de inmediato,
debido a factores como automedicacion, falta de educacién, no

preocupacion, falta de medios econémicos, principalmente.

En la Tabla 08, vemos la estancia hospitalaria donde la mayoria de
pacientes estuvo de 7 a 15 dias con un porcentaje de 61,5%, que fue similar
a los estudios de Fernandes (20), que encontré que la mayoria tuvo una
estancia de 5 a 13 dias; y Ticona (15), que encontré una estancia mayor de
6 dias (78%). También vemos en nuestro estudio, que en la categoria leve
hubo una estancia predominante de 7 a 15 dias y 4 a 6 dias, con 80y 21
pacientes, respectivamente. Lo que corresponde con una estancia normal

para la pancreatitis leve, que con una deteccién temprana y con las
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medidas de soporte adecuadas remite en 1 a 2 semanas, inclusive a los
dias de haber ingresado. En la categoria moderadamente severa, hubo una
estancia predominante de 7 a 15 dias y mayor a 15 dias, con 19 y 8
pacientes, respectivamente. Vemos que mayormente la pancreatitis
moderadamente severa requiere una estancia mayor a 7 dias, debido a que
encontramos falla organica transitoria y/o complicaciones locales o
sistémicas, y como la respuesta inflamatoria estd activa, el paciente
requiere mayor tiempo para recuperarse, aliviar la sintomatologia y tolerar
la dieta, con el tratamiento respectivo. Ademas, podemos observar que
hubo 2 pacientes con estancia de 1 a 3 dias, dentro de los cuales uno pidi6é
retiro voluntario y el otro estuvo en el servicio de trauma — shock y de

emergencia durante 6 dias antes de ingresar a piso de medicina.

En la categoria severa, hubo una estancia predominante mayor a 15 dias,
con 9 pacientes. Esto debido a que cursaron con falla organica persistente,
en la cual hay mayor y prolongada respuesta inflamatoria, que podria llevar
a la muerte. Por lo que el paciente requiere un monitoreo permanente,
apoyo nutricional, exdmenes de sangre y de imagen para descartar una
posible complicacion o infeccion. Es importante resaltar, que hubo un
paciente con antecedente de litiasis vesicular de 15 afios sin tratamiento,

con una estancia de 2 dias, debido a que presenté un cuadro fulminante,
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por el desequilibrio excesivo de la respuesta sistémica, incluso antes de

constatarse por tomografia una mas que probable necrosis pancreatica.

También tenemos que el 4,3% de los pacientes requiri6 manejo en UCI
(Tabla 08). Otros estudios reportaron un 28,4% y 32% (20,22). Lo que nos
permite estimar que en nuestro hospital, con la participacion del paciente
gue acude a tiempo al servicio de emergencia y el personal médico, logran
un manejo adecuado de la enfermedad. Todos los pacientes que fueron
manejados en UCI, estuvieron dentro de la categoria severa. Hubo una
estancia en UCI predominante de 7 a 15 dias, con 4 pacientes, similar al
estudio de Fernandes (20) que encontr6é una estancia en UCl de 5 a 16,3
dias. Esto debido a que aparte de presentar falla organica persistente, los
pacientes pueden descompensarse y requeriran un manejo intensivo para
estabilizarlos hemodinamicamente, llegando a necesitar fluidoterapia e

incluso ventilacién mecanica.

En la tabla 09, encontramos que el 22,4% de la poblacion requirié apoyo
nutricional. Similar al estudio de Fernandes (20), que encontré que el 13%
requiri6 apoyo nutricional. También vemos que en nuestro estudio la
mayoria la recibi6 de 7 a 15 dias (9,3%), luego de 4 a 6 dias (6,8%) y de 1
a 3 dias (3,7%), los mismos que son mMas representativos en la categoria

moderadamente severa con 12, 10 y 4 pacientes respectivamente, y en la
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categoria severa el apoyo nutricional fue mayor a 15 dias, con 4 pacientes
y de 7 a 15 dias, 3 pacientes. Como indica la literatura, la pancreatitis leve
no requiere apoyo nutricional, ya que los pacientes toleran la dieta a los
pocos dias de iniciado el cuadro. En cambio, tanto en la pancreatitis aguda
moderadamente severa y severa, se requiere apoyo nutricional, ya que el
paciente se encuentra en estado hipercatabdlico y puede desarrollar
malnutricién, otra ventaja seria la disminuciébn en la incidencia de
infecciones por translocacion bacteriana, preservando la integridad del
tracto intestinal. Disminuyendo asi, la estancia hospitalaria, la mortalidad y

los costos hospitalarios.

En la tabla 10, la mayoria de pacientes presentaron condicion de egreso
mejorado con un porcentaje de 77,6%, debido a que con un manejo
adecuado pudieron recuperarse satisfactoriamente, para luego seguir su
tratamiento por consultorio externo de medicina. El 17,4% de pacientes
pidié su retiro voluntario, debido a que su sintomatologia habia aliviado y
toleraban la dieta, por lo que se sintieron curados y listos para ser dados
de alta. Cabe resaltar, que hubo 7 pacientes con pancreatitis
moderadamente severa, dentro de los cuales 3 solicitaron retiro voluntario
a los 4 dias de ingresados, debido principalmente a querer continuar su
tratamiento en otro hospital o clinica particular; y hubo un paciente con

pancreatitis severa con una estancia de 26 dias (13 en UCl y 13 en piso de
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medicina) que también solicitd retiro voluntario, probablemente para

continuar también su tratamiento en una clinica particular.

El 3,1% de los pacientes fueron curados, debido a que posterior a su
hospitalizacion en el servicio de medicina, fueron derivados al servicio de
cirugia donde se les indicé una colecistectomia para prevenir recurrencia
del cuadro. En nuestro estudio encontramos una mortalidad del 1,2%.
Estudios similares encontraron una mortalidad de 2,6%(11), 2,1%(14),
5%(13), 6,4%(18), 5,9%(20), 3%(21) y 4%(22). Esto debido a que como
han avanzado los ajustes en el manejo y tratamiento de la pancreatitis, la
mortalidad ha ido disminuyendo con el tiempo, aun asi cabe mencionar que
la causa es principalmente por falla multiorganica. Y finalmente
encontramos que el 0,6% de la poblacién, que corresponde a un paciente,
presentd condicién de egreso fugado, debido a que como se alivi6 su
sintomatologia y toleraba la dieta, mientras el personal a cargo estaba

ocupado, decidié salir del servicio sin previo aviso.

En nuestro estudio encontramos mayor falla organica en el sistema
respiratorio (12,4%), seguida por el sistema renal (4,3%), y por el sistema
cardiovascular (1,2%) (Tabla 11). Similar a los estudios de Fernandes (20),
gue encontré que la disfuncién organica mas frecuente fue la respiratoria

con un 17,9%, seguida por la renal con un 11,6%. Y de Wang (19), que
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encontro la falla organica respiratoria en la mayoria con un 64,5%, seguida
por la falla renal con un 7%. Por lo que se estima una falla organica
mayormente a nivel respiratorio, debido a tener una patogenia
multifactorial, una vez iniciado el cuadro de pancreatitis, es secundaria la
acumulacion de liquido entre la membrana alveolar y los capilares en el
pulmén. Esto conduce a la reduccion de la transferencia de gas y a las
bajas tensiones de oxigeno arterial. Luego tenemos a la falla renal que
resulta de la hipotensién y disminucion del flujo renal, que provoca

disminucién de la frecuencia urinaria y aumento de la creatinina sérica.

Finalmente, en la tabla 12, tenemos que el 14,9% (24) de nuestra poblacion
presento falla organica. La mayoria presento falla organica transitoria con
un porcentaje de 8,7% (14), seguido por la falla organica persistente, dentro
de la cual el 5% (8) del total de pacientes tuvo falla organica tnicay el 1,2%
(2) tuvo falla multiorganica. Similar al estudio de Fernandes (20), que
encontré una frecuencia del 23% con falla organica, 12,3% con falla
transitoria, 10,7% con falla persistente, 14,1% con falla organica Unica 'y 9%
con falla multiorganica. Wang (19), con falla organica en toda la poblacién
estudiada, encontr6 al 36,2% con falla transitoria, 63,8% con falla
persistente, 71,6% con falla organica unicay 28,3% con falla multiorganica.
Podemos comentar que mientras haya una mayor respuesta inflamatoria,

habr4d un mayor tiempo de disfuncion organica persistente y si no se
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detiene, afecta a otros érganos, generando falla multiorganica y un mayor
riesgo de mortalidad. Ademas, en los pacientes que desarrollan falla
organica, debido al mismo proceso patologico, a larga data desarrollan
secuelas irreversibles, ya sean neuroldgicas, por la privacion de oxigeno
causada por la falla respiratoria; hepaticas, por la misma cercania con el
pancreas que presenta edema e inflamacion; renales, por la disminucion
del flujo renal, ocasionada por la hipotension y a su vez generada por el

secuestro de liquidos por el pancreas enfermo; entre otros.

Por ello es importante detectar disfuncion organica lo mas antes posible,

utilizando el score de Marshall modificado.
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CONCLUSIONES

PRIMERA

La prevalencia de los pacientes con pancreatitis aguda en el servicio de
hospitalizacion de medicina del hospital Hipdlito Unanue de Tacna

durante el periodo enero 2015 — diciembre 2016 fue de 9,26%.

SEGUNDA

El grupo etareo mas frecuente fue el de 21 a 60 afios, en el cual las
mujeres jovenes y varones adultos, convivientes, con grado de
instruccion secundaria tienen mayor frecuencia de presentar

pancreatitis aguda.

TERCERA

La litiasis biliar fue la causa mas frecuente de pancreatitis aguda y la

manifestacion clinica predominante fue el dolor abdominal.

CUARTA

La clasificacion de la severidad de acuerdo a los criterios de Atlanta
2012, fue de 73,3% para la categoria leve, 20,5% para la
moderadamente severa, y 6,2% para la severa. A menor severidad del

cuadro de pancreatitis aguda, habra una menor estancia hospitalaria,



caso contrario, se requerira mayor estancia hospitalaria, apoyo

nutricional, y si empeora el cuadro, manejo en UCI.

QUINTA

La prevalencia de disfuncién organica en nuestro estudio fue de 14,9%,
teniendo mayor casuistica la falla del sistema respiratorio, seguida de la

falla renal y la falla cardiovascular. La mortalidad fue del 1,2%.
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RECOMENDACIONES

Al conocer los resultados de este trabajo podemos recomendar lo siguiente:

1. Promover un estilo de vida saludable, dirigido a mujeres jévenes y
varones adultos informando la importancia de una dieta saludable y
los ejercicios.

2. Incentivar a la poblacion de 21 a 60 afios, a hacerse una ecografia
de control para descartar litiasis biliar.

3. Difundir el conocimiento de los factores de riesgo y sintomatologia
de la pancreatitis aguda a la poblacion, para que acudan al centro
de salud en caso de emergencia.

4. Hacer uso del score de Marshall modificado en las primeras 24 horas
de ingresado el paciente al servicio de emergencia de los hospitales,

para asi conseguir un manejo adecuado de la pancreatitis aguda.
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ANEXOS

ANEXO 1: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

PREVALENCIA, CARACTERISTICAS CLINICAS Y DISFUNCION
ORGANICA SEGUN SCORE DE MARSHALL MODIFICADO EN

PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA EN EL SERVICIO DE
HOSPITALIZACION DE MEDICINA DEL HOSPITAL HIPOLITO
UNANUE DE TACNA DURANTE EL PERIODO ENERO 2015 —

DICIEMBRE 2016.

Formulario#:

Fecha:

N° de Historia Clinica:

Edad en afios:

1.

1.

Sexo:

Masculino () 2. Femenino ()

2.

Estado Civil:

. Soltero () 2. Casado () 3. Viudo ()

. Conviviente () 5. Divorciado ()

. Grado de Instruccién:
. Ninguno () 2. Primaria () 3. Secundaria ()

. Superior ()

. Etiologia de la pancreatitis:

. Biliar () 2. Alcohdlica () 3. Post CPRE ()
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4. ldiopatica () 5. Otra etiologia ()

5. Presentacion clinica:

1. Dolor abdominal () 2. Vomitos () 3. Distension
Abdominal ()
4. Fiebre () 5. Ictericia () 6. Hiporexia ()

6. Estancia hospitalaria:

1.1-3dias () 2.4—-6dias () 3.7-15dias ()

N

.>15dias ()

7. Condicion de egreso:

1. Curado () 2. Mejorado () 3. lgual ()

4. No tratado () 5. Retirado () 6. Fallecido ()
7. Fugado ()

8. Falla organica

Sistema de puntaje modificado de MARSHALL para disfuncién orgénica

Puntaje
Sistema orgénico

0 1 2 3 4

1. Respiratorio
> 400 301 - 400 201 - 300 101 - 200 <100
(PaO2/Fi02)

2. Renal * (Cr sérica,

<14 14-138 19-3.6 3.6-4.9 >4.9
mg/dL)
<90 con <90 no
3. Cardiovascular ** <90 <90
>90 respuestaa | respuestaa
(PA mmHg) 7.2<pH<7.3 | pH<7.2
fluidos fluidos

Para pacientes no ventilados, el FiO2 puede ser estimado de la siguiente manera:
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Oxigeno suplementario FiO2%
(litro/min)

Aire ambiental 21

2 25

4 30
6-8 40
9-10 50

Un puntaje igual de 2 0 mas en algun sistema, define la presencia de falla organica.

* Un puntaje para un paciente con enfermedad renal crénica pre — existente depende
del grado de compromiso de la funcidn basal renal. No existe correccién formal para
una creatinina sérica basal 21.4 mg/dL.

** sin soporte inotrépico

LEVE ()
PANCREATITIS AGUDA MODERADAMENTE SEVERA ()

SEVERA ()
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