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RESUMEN

Introduccion: La pancreatitis aguda representa un reto diagnostico en pacientes con dolor
abdominal y presenta alta morbilidad, mortalidad y costos hospitalarios en caso de
complicaciones. La mayor parte de los datos epidemioldgicos de pacientes con PA
provienen de otros paises. Resulta de utilidad disponer de informacion de nuestro centro

hospitalario.

Objetivo: Describir el perfil clinico-epidemiolégico de pacientes con pancreatitis aguda en
el CHMH durante el periodo de enero 2008 a diciembre 2012.

Metodologia: Estudio restrospectivo-descriptivo. Revision sistematica de expedientes

médicos de pacientes con pancreatitis aguda.

Resultados: Se incluyeron 70 pacientes. 60% mujeres. Relacion hombre/mujer 1:1.5. Edad
promedio de 41.8 + 17.7 afios. Grupo etario mas afectado 20-49 afios. La etiologia mas
comun fue: biliar (68.6%), relacion hombre/mujer 1:5.6, alcohol (12.9%),
hipertrigliceridemia (7.1%). DEIH promedio 10 = 11 (2-61). Motivo de consulta: dolor,
nausea y vomito 54%. 100% tuvo dolor. Factores de riesgo: enfermedad biliar previa
(31.4%), tabaquismo (34.3% ), alcoholismo cronico (24.3%), IMC > 25 (71.4%), HTA
(15.7%), DM (11.4%), dislipidemia (12.9%). Diagndstico clinico y confirmacion
bioquimica (100%). USG anormal (54.5%). Etiologia biliar grave fue la mas detectada por
Apache II, BISAP, Ranson. Mortalidad general 4.3% principalmente asociada a

hipertrigliceridemia, SRIS y falla multiorganica en hombres.

Conclusion: Son necesarios estudios futuros donde se evalle el impacto clinico de las
nuevas recomendaciones internacionales para la clasificacion de la gravedad y el
tratamiento en base a estas. El abordaje protocolizado y multidisciplinario puede mejorar el
prondstico de los pacientes.

Palabras clave: Epidemiologia, clinica, clasificacion, pancreatitis aguda.



ABSTRACT

Introduction: Acute pancreatitis represents a diagnostic challenge in patients with
abdominal pain and has a high morbidity, mortality and hospital costs in case of
complications. Most of the epidemiological data of patients with AP is from other

countries. It is useful to have information at our hospital.

Objective: To describe the clinical and epidemiological profile of patients with acute

pancreatitis in the CHMH during the period from January 2008 to December 2012,

Methods: Retrospective-descriptive study. Systematic review of medical records of

patients with acute pancreatitis.

Results: 70 patients were included. 60% women. Male / female ratio 1:1.5. Average of
41.8 = 17.7 years old. Most affected age group 20-49 years. The most common etiology
was biliary (68.6%), male / female ratio 1:5.6, alcohol (12.9%), hypertriglyceridemia
(7.1%). In hospital days stay average of 10 = 11 (2-61). Complaint: pain, nausea and
vomiting 54%. 100% had pain. Risk factors: Biliary disease (31.4%), smoking (34.3%),
chronic alcoholism (24.3%), BMI > 25 (71.4%), hypertension (15.7%), DM (11.4%),
dyslipidemia (12.9%). Clinical diagnosis and biochemistry confirmation (100%). USG
abnormal (54.5%). Severe biliary etiology was more sensed by Apache Il, BISAP, Ranson.
Overall mortality 4.3% mainly associated with hypertriglyceridemia, SIRS and multiple

organ failure in men.
Conclusion: Future studies are needed where the clinical impact of new international
recommendations for classification of severity and treatment based on these is evaluated.

The notarized and multidisciplinary approach may improve the prognosis of patients.

Keywords: Epidemiology, clinical classification, acute pancreatitis.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda representa un reto diagnostico en pacientes con dolor abdominal y

presenta alta morbilidad, mortalidad y costos hospitalarios en caso de complicaciones.*

Es un proceso que comienza con la lesion pancreatica y provoca una respuesta inflamatoria
aguda, abarcando una variedad de complicaciones que generalmente se resuelve con el
tiempo. Es una enfermedad con diferentes expresiones clinicas. La mayoria de los pacientes
sufren una enfermedad leve y limitada, pero alrededor de una quinta parte de los casos
desarrollan insuficiencia organica multiple, acompafiado por una alta mortalidad. En los

casos que tiene un curso grave es de suma importancia predecir la severidad.

Esta gran variabilidad en la presentacion, curso clinico y complicaciones ha dado lugar a la
confusion relacionada con la terminologia relacionada con pancreatitis aguda. EI manejo en
la mayoria de los pacientes es médico, reservandose el manejo quirdrgico para los casos
graves o con complicaciones, basandose principalmente en la gravedad de la enfermedad y
dirigido a corregir los factores predisponentes y subyacentes y controlar el propio proceso

inflamatorio.

Su historia natural oscila entre la recuperacion completa posterior a un primer episodio,

hasta una enfermedad crénica debilitante.

Es una enfermedad grave, teniendo una incidencia que va desde 10 hasta 400 casos por
millon de habitantes, dependiendo de la zona geografica y caracteristicas
sociodemograficas reportada, con aumento en su incidencia anual. *® La etiologia més
frecuente también se determina por el tipo de poblacion recibida en cada unidad

hospitalaria.

Sanchez y cols. del Hospital General de México refieren que la pancreatitis aguda se

encuentra entre las cinco principales causas de ingreso al servicio de urgencias y

11



recientemente en bibliografia norteamericana fue reportada como la primera causa de

admisiones hospitalarias dentro de las enfermedades gastrointestinales. %°*

La incidencia de pancreatitis aguda se ve aumentada en pacientes con determinadas
caracteristicas, siendo mas frecuente en aquellos con diabetes tipo 2 en los cuales hay una
incidencia hasta 5 veces mayor que en pacientes no diabéticos; ademas, aquellos pacientes

jovenes y en especial mujeres presentan mayor incidencia de complicaciones.*®

La gravedad y mortalidad estan en relacion con determinantes como edad, sexo,
comorbilidad, tiempo de evolucién del cuadro, diagnoéstico oportuno, prevencion de

complicaciones, manejo médico o quirdrgico implementado.

Esto determina a su vez la predisposicion hacia el desarrollo de nuevos eventos de
pancreatitis, evolucion hacia cronicidad, desarrollo de complicaciones tempranas, tardias e

incluso la muerte.

El cambio mas significativo en el curso clinico de la pancreatitis aguda en la ultima década
ha sido la disminucion de la mortalidad global por esta enfermedad, que actualmente se
cifra en un 10-20% para los casos graves. Esta mejora se debe en gran parte al avance en
las nuevas tecnologias y técnicas de soporte vital y a un mejor conocimiento de la

fisiopatologfa de la pancreatitis. */

Desafortunadamente cabe sefialar que, exceptuando escasos reportes y series, la mayor
parte de los datos sobre la epidemiologia y caracteristicas de los pacientes con pancreatitis

aguda provienen de otros paises.

Aunque no hay razones para suponer que el comportamiento de la enfermedad sea diferente
en México, sin duda resulta de utilidad disponer de informacion descriptiva sobre la
pancreatitis en nuestro pais, mas especificamente, de nuestro centro hospitalario como

unidad de referencia de atencion médica de alto nivel del estado.
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Justificacidn y contextualizacion

Dentro de la historia natural de la pancreatitis aguda, puede haber afeccion local, de
organos adyacentes o bien extension sistémica y desenlace fatal. El indice de mortalidad en
casos graves es elevado y representan costos hospitalarios altos aun en casos leves. Estos
ultimos son un importante factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones posterior a
un evento inicial, tal como el desarrollo de pancreatitis aguda recurrente, pancreatitis

cronica, alteraciones en la funcién endocrina y exocrina. 4"

En México, son escasos los estudios que cuantifican los casos de pancreatitis aguda, asi
como las caracteristicas de estos eventos como etiologia, comorbilidad, factores
predisponentes, evolucién de los cuadros, estadificacion y complicaciones. Los ultimos
estudios se reportan hace méas de 5 afios por hospitales de concentracién principalmente de
la ciudad de México.

El Centenario Hospital Miguel Hidalgo es una institucion pablica con mas de 100 afios de
brindar atencion a la poblacion abierta del Estado de Aguascalientes y zonas de influencia
de otros. Aunque por sus caracteristicas, sus servicios son requeridos principalmente por
poblacion de bajos recursos, esta distribucion ha cambiado con el paso del tiempo
atendiendo en la actualidad a practicamente todos los estratos sociales. Por tanto considero

que el analisis de su poblacion constituye un muestreo valido sobre la poblacion del estado.

Este trabajo propone determinar las principales caracteristicas clinicas y comportamiento
epidemiolégico de la pancreatitis aguda como son los aspectos sociodemograficos, forma
de inicio, manifestaciones clinicas, evolucion, factores prondsticos de gravedad y

mortalidad en la poblacion que es atendida en esta unidad hospitalaria.

Los resultados se podran tomar como referencia para la implementacion de estrategias de
deteccidn y tratamiento oportuno, teniendo en cuenta nuestros recursos y limitaciones, con
objeto de mejorar la morbilidad y disminuir la mortalidad y por consiguiente mejorar el

prondstico del enfermo.
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CAPITULO I. MARCO TEORICO

1.1 Historia y evolucion de los conceptos

La pancreatitis aguda ya era conocida en la antiguedad, sin embargo la importancia del
pancreas como oOrgano intra abdominal y la gravedad de sus alteraciones inflamatorias no
aparecen hasta que la funcion de ese dérgano como parte del aparato digestivo fuera

establecida a mediados del siglo XIX.

La primera descripcion del pancreas se atribuye a Herdfilo. En la antigliedad, Galeno llamé
a las enfermedades inflamatorias del pancreas como “cirrosis del pancreas” y por un largo

periodo de tiempo cubrian una multitud de enfermedades.

En 1865 Rokitansky las clasifico en dos variantes: la hemorrégica y la supurada. En 1878
Friedreich confirmé la influencia del alcohol en la pancreatitis y propuso el término

“péncreas del alcoholico”.

En 1882 Prince fue el primero en describir la asociacion entre célculos biliares y

pancreatitis aguda.

En 1886 Senn propuso que el tratamiento quirdrgico de la pancreatitis debia indicarse en

los pacientes con gangrena pancreéatica o abscesos.

En 1882 Porlich y Blazer describen la necrosis del tejido adiposo. Langerhans provocd
experimentalmente esta necrosis por la inyeccion de jugo pancreatico en el tejido adiposo

subcutaneo atribuyendo esto a la accion de la lipasa pancreética. °%°3

El 21 de febrero de 1889, Reginald H. Fitz, Patélogo de la Universidad de Harvard publicé
en el “Boston Medical and Surgical Journal” la primera descripcion de la entidad
patoldgica en lengua inglesa, sus conclusiones fueron que la inflamacion aguda del

pancreas era una enfermedad bien caracterizada y que era mucho mas frecuente de lo que
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generalmente se creia y afiadié a las formas hemorrégicas y supuradas de Rokitansky, la
forma gangrenosa y la diseminacion de la necrosis adiposa. Fitz pensaba que esta entidad
debia reconocerse como tal por varias razones: 1) era una causa importante de peritonitis
que ha sido repetidamente confundida con una obstruccion intestinal aguda, 2) esto habia
llevado, en varias circunstancias, a una laparotomia inefectiva que, en estadios tempranos

de la enfermedad, era extremadamente arriesgada. °%°3

En 1896 Chiari estipul6 por vez primera que la pancreatitis necrotizante es producida por la

auto digestion del érgano por sus propias enzimas.

En 1901 Opie, en el "Johns Hopkins Hospital™ describié de forma precisa al mecanismo
patogénico de la pancreatitis biliar, al documentar la presencia de un célculo impactado en
la &mpula de Vater en una autopsia realizada a un paciente fallecido por pancreatitis biliar y
propuso la teoria del “canal comun”, sugiriendo que un célculo puede producir obstruccion
de la @mpula de Vater, permitiendo que la bilis refluya del conducto biliar comdn hacia el

conducto pancreatico. ***

La importancia de la pancreatitis aguda como causa de morbimortalidad fue evidenciada
por Moynihan, quien describié en 1925 a la pancreatitis aguda como “la mas terrible de

todas las calamidades que podian suceder en las visceras abdominales .

En 1927 Elman descubrié la prueba de la amilasa sérica y con ello la mas grande

contribucion al diagnostico diferencial de la pancreatitis aguda.

En 1936 Rich y Duff publicaron sus estudios experimentales notando que los cambios
vasculares patologicos causados por el escape de los fermentos pancreaticos hacia el
intersticio del érgano resultaban en hemorragia, digestion y necrosis del pancreas. El escape
de jugo pancreatico hacia el tejido intersticial puede causar gran variedad de cambios,
incluyendo edema, necrosis grasa y necrosis vascular con hemorragia, dependiendo de la
concentracion y activacion de los fermentos lipoliticos y proteoliticos en el jugo

extravasado. 5>
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En diversas ocasiones se han reunido expertos en el tema de todo el mundo para crear un
consenso internacional en pancreatitis: Marsella 1963, Cambridge 1983, Marsella 1984,
Roma 1988, Atlanta 1992, Tokio 2007.

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
necrotizante y de los avances en el diagnostico por imagen hicieron necesario revisar la

clasificacion de Atlanta publicando sus recomendaciones en el 2012. *?

1.2 Definicién

Se define como la condicion inflamatoria reversible no bacteriana aguda del pancreas, que
se deriva de la activacion temprana de las enzimas digestivas que se encuentran dentro de
las células acinares, con compromiso variable de la propia glandula, los tejidos cercanos y

otros 6rganos. ’

1.3 Epidemiologia y etiologia

Es una enfermedad comun, con una incidencia anual que va de 50 a 500 casos por millon
de habitantes. A nivel mundial existen algunas estimaciones sobre la incidencia de la
pancreatitis aguda y algunas series informan cifras de 380 a 734 casos por millon de
habitantes, por afio.

La incidencia de la pancreatitis aguda varia entre 4.8 a 24.2 casos por 100.000 habitantes,
seglin datos de Inglaterra, Dinamarca y Estados Unidos.® Este rango puede ser inexacto,
ya que muchos casos no son diagnosticados adecuadamente. La muerte puede ocurrir en

hasta el 10% de los pacientes.®

En México no se tienen datos estadisticos completos, en 1999 fue la 20" causa de

mortalidad con una prevalencia del 0.5%, pero se sabe que en el afio 2000 y 2001 fue la
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décima séptima causa de mortalidad, con una prevalencia de 3%, constituyendo una causa

importante de morbilidad y mortalidad para el sistema de Salud de México. *°

Sanchez y colaboradores, en el Hospital General de México, refieren que la pancreatitis
aguda se encuentra entre las cinco principales causas de ingreso al servicio de urgencias y
recientemente en bibliografia norteamericana fue reportada como la primera causa de
admisiones hospitalarias dentro de las enfermedades gastrointestinales. Respecto a la
estancia hospitalaria, en dicho estudio se menciona que el promedio de internamiento por
esta enfermedad fue de 17 dias, con un amplio rango de 1 a 110 dias; los datos
mencionados, traducen el alto costo, tanto en servicios de atencion como en dias de trabajo
perdidos, recordando que dicha patologia se presenta en la gran mayoria de las ocasiones,

en el grupo econémicamente activo. *’

La incidencia de la pancreatitis aguda recurrente no esta bien definida, pero se estima a de
ser hasta 15% entre los pacientes que experimentaron un primer ataque agudo de
pancreatitis.'” Un estudio informé una incidencia de la pancreatitis aguda recurrente de
10.9% en los pacientes que habian sufrido un primer ataque, de estos se estimd que el 6.4%

va a desarrollar pancreatitis cronica.*®

La pancreatitis aguda leve corresponde aproximadamente al 75-90% de los casos y se
asocia a minima disfuncién organica; estos casos en general evolucionan hacia la
recuperacion total. La forma grave que corresponde al resto del porcentaje, varia desde un
10% a un 25%, y es la que se asocia con falla organica y/o complicaciones locales como
necrosis, abscesos o pseudoquiste; la enfermedad es severa y puede asociarse con una

mortalidad del 30-45% segn las series revisadas. *°

La relacion hombre/mujer oscila entre 1/0.3 y 1/5.6, segun sea alcoholismo o litiasis biliar

la etiologia, siendo esta ultima la mas frecuente.

En el Reino Unido, 30-50% de los casos de pancreatitis aguda se relacionan con los

calculos biliares y 15-29% de alcohol. Sin embargo, se reporta un porcentaje alto de casos
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idiopaticos (32%), en Bristol (27%), el noroeste de Londres (22%), y en el norte este de
Escocia (20%) segun datos de la comision de “The British Society for Gastroenterology,
Association of Surgeons of Great Britain and Ireland, y the Pancreatic Society of Great

Britain and Ireland. Esta cifra es la mas alta que el estandar de mundial del 20-25%. >

En México, las causas mas comunes de pancreatitis aguda son la litiasis biliar (49- 52%) y
el alcoholismo (37-41%), entre 10 y 30 por ciento de las causas son idiopaticas. %% Las
estadisticas muestran hasta 95% en conjunto para las causas biliar y alcohdlica, y se ha
determinado que la pancreatitis aguda relacionada con consumo de alcohol tiene indices
mas altos de severidad y muerte ( 72% y 33% respectivamente) comparados con los
reportados en la pancreatitis aguda de etiologia biliar ( 41% y 14%), aunque hay
caracteristicas comunes en los pacientes con pancreatitis aguda por alcohol que pudieron

haber influenciado en esos resultados como el estado nutricional y el género.

La obesidad, caracterizada objetivamente por un indice de masa corporal > 30 kg/m? es un
factor prondstico fiable de evolucion complicada, de mal prondstico y buen predictor de

gravedad.

La edad es un factor que predispone a evolucion insidiosa de la pancreatitis, como se
demuestra en estudios espafioles en donde pacientes mayores de 55 afios con cuadros de
pancreatitis tienen mayor indice de mortalidad y en aquellos mayores de 70 afios la

mortalidad es mayor a 90%.

Es conocido que el consumo de alcohol se asocia plenamente al desarrollo de cuadros de
pancreatitis, sin embargo el consumo de tabaco no se ha determinado como un factor
desencadenante; determinar la relacion entre tabaco y pancreatitis es dificil, ya que por lo
general el consumo de alcohol y tabaco van de la mano.

Estudios experimentales sugieren que el tabaquismo por si solo se asocia con un nimero
importante de eventos de pancreatitis tanto en forma aguda como cronica, explicandose esta

situacion de diversas formas: el tabaquismo por si solo se asocia a enfermedad de la via
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biliar; modelos animales y humanos han demostrado cambios morfolégicos y funcionales

en el pancreas después de la exposicion a humo de cigarrillos.

Las pancreatitis agudas desarrolladas tras la realizacion de una CPRE, o como
consecuencia de una intervencion quirdrgica, se ha demostrado, tiene peor prondstico que

aquellas desarrollados por alcoholismo vy litiasis biliar.

Otras causas menos frecuentes son: hipertrigliceridemia, hipercalcemia, medicamentos,
traumatica, post colangiopancreatografia endoscopica, alteraciones anatomicas congeénitas
del péancreas, disfuncion del esfinter de Oddi, isquemia, vasculitis, hereditarias (mutaciones

del gen del tripsindgeno catiénico PRSS1). (Ver tabla 1)
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Tabla 1. Etiologia de la pancreatitis aguda.

Biliares
Célculos biliares, microlitiasis, "lodo biliar".
Alcohol
Variantes anatémicas
Pancreas divisum, quiste del colédoco, duplicacién duodenal, santorinicele,
diverticulos duodenales.
Obstrucciones mecéanicas al flujo de jugo pancreéatico
Ampulares: tumores benignos y malignos, estenosis o disfuncion del esfinte de Oddi
Ductal: célculos, estenosis, masas (incluyendo tumores), moco (neoplasia mucinosa
papailar intraductal), parésitos (Ascaris)
Metabolico
Hipercalemia, hipertrigliceridemia
Farmacos**
Toxinas
Trauma
Contusa o penetrante, instrumentacion (CPRE, biopsia pancreatica)
Isquemia
Hipotension, arteritis, embdlico
Hipotermia
Infecciones
Viral: (parotiditis, coxsackie A, virus de inmunodeficiencia humana)
Bacteriana: M. tuberculosis, Mycoplasma pneumonie
Parasitos: Ascaris
Venenos (arafa, monstro de Gila)
Autoinmune
Con o sin enfermedades autoinmunes asociadas (colangitis esclerosante primaria,
hepatitis autoinmune, enfermedad celiaca)
Genético (familiar, esporadico)
Idiopatica
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1.4 Fisiopatologia

En la pancreatitis aguda grave, ocurre una compleja cascada de eventos inmunoldgicos y
pro inflamatorios que afectan la patogénesis y el curso de la misma. La teoria mas aceptada
sefiala que es el resultado de la lesion de los acinos pancreaticos por radicales libres de
oxigeno, dando inicio a la liberacion de enzimas digestivas, quimiotaxis y activacion de

células inflamatorias. “*#?

La activacion de enzimas digestivas es un evento critico en la iniciacion de la autodigestion
pancredtica; ademas de la activacion de proteasas (tripsina y elastasa) y lipasa que dafian

tejidos y membranas celulares provocando edema, lesién vascular, hemorragia y necrosis.
44

Una vez iniciado el proceso inflamatorio, da lugar a efectos sistémicos mediados por el
sistema inmunoldgico, fenomeno conocido como el “sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica” (SRIS), el cual puede evolucionar hasta su manifestacion extrema, conocido

n . ool . 44
como “sindrome de falla organica multiple” que es la primera causa de muerte.

Por otra parte, mediadores inflamatorios que parecen jugar un importante papel en la
patogénesis incluyen: factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), interleucina (IL) 1 Beta, IL-
6, IL-8, molécula de adhesion intercelular tipo 1, factor activador de plagquetas (FAP),
oncogén relativo al crecimiento alfa/citocina inductora de quimioatraccion de neutrofilos,
proteina 1 quimioatrayente de monocitos y sustancia P, en tanto que los mediadores
antiinflamatorios que toman parte en la regresion incluyen: IL-10, proteina 5 del
complemento activada (C5a), receptores solubles de TNF, antagonista del receptor de IL-1
y endopeptidasa neutral. La expresion de varios de estos mediadores es regulada por

factores de trascripcién como el factor nuclear (FN)-KB. *
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1.5 Histopatologia

Se ha esquematizado la evolucidn histopatologica de la pancreatitis aguda en cinco etapas
cronoldgicamente sucesivas. Dichas etapas se imbrican aunque sin perder su
individualidad. *°

-Etapa vascular: comienza con vasodilatacion y estasis circulatoria. Se dice estasis pues
existe marginacion leucocitaria. Le sigue después el éxodo hidrico desde el circulante al
intersticio (edema). Aparece mas tarde la fuga hidroprotéica (plasmaféresis).
Progresivamente los leucocitos inundan el intersticio (leucoféresis) a los que se suman mas

tarde los eritrocitos (eritroféresis).

-Etapa necrobidtica: se interpreta como necrobiosis a la muerte lenta, dinamica o
progresiva de la célula pancreética. Las células bajo este trance ofrecen distintos grados de
degeneracion. El citoplasma de la célula exocrina muestra tumefaccion turbia, grasa e

higropica y sus ndcleos ostentan picnosis, criorexis y cariolisis.

-Etapa de necrosis exocrina: se interpreta como necrosis a la muerte abrupta o instantanea
de la célula, tal cual ocurre en la necrosis por coagulacion. Esta etapa sigue
cronolégicamente a la anterior, siendo mas precoz cuando la experiencia se combina con
estimulos secretinicos. Los sectores celulares exocrinos pierden su tangibilidad
homogeneizando sus estructurares. En medio de la violenta necrosis exocrina, los islotes

endocrinos se muestran absolutamente indemnes.

-Etapa de necrosis masiva: en los ultimos tramos horarios del desarrollo histopatol6gico
aparecen focos de abrupta necrosis ya no solamente involucrando el sistema exocrino sino
también arrasando todas las estructuras adyacentes: exocrina, enddcrina, grasa e incluso

vascular, produciendo esto ultimo extensas hemorrégicas.

-Etapa de repercusion visceral: es criticable la ubicacion de esta etapa dentro de la

evolucion cronoldgica de las pancreatitis aguda por dos razones: a) porque se desarrollan
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fuera de la glandula pancreética y b) porque las alteraciones viscerales se imbrican con las
etapas anteriores. Asi se ha podido observar cronolégicamente repercusion en pulmon,
higado, suprarrenal, intestino, bazo, rifién y més érganos. *° Dichas lesiones se ubican al
principio en el sector de la microcirculacion inherentes al estado inicial de shock. Después
aparecen lesiones degenerativas de todos los parénquimas de la economia correspondiente
al estado de shock avanzado. La repercusion visceral del shock, funcional primero y

organica después, ocurre invariablemente en toda pancreatitis evolutiva. *°

1.5 Diagnostico

El diagnostico de la pancreatitis aguda requiere dos de los siguientes tres caracteristicas:

(1) Dolor abdominal compatible con una pancreatitis aguda (dolor abdominal localizado en
epigastrio y con irradiacion a la espalda de intensidad rapidamente progresiva y con
frecuencia acompafiado con nausea y vomito).

(2) Aumento de la lipasa en suero (o de la amilasa) en por lo menos tres veces mayor que el
limite superior de lo normal. La determinacién de lipasa ofrece varias ventajas: es mas
sensible (80-100%), especifica (80- 100%) y se depura mas lentamente que la amilasa por
lo que puede emplearse varios dias después del inicio del cuadro clinico. En caso de no
disponer de lipasa, se debe utilizar amilasa (sensibilidad 67- 87% y especificidad 85-98%).
(3) Hallazgos caracteristicos de pancreatitis aguda en tomografia con contraste de alta

resolucion, e infrecuentemente por resonancia magnética o ultrasonido abdominal. ****

El dolor suele ser agudo, en la mitad superior del abdomen, persistente (a diferencia del
colico biliar que dura 6-8 h), irradiado en banda hacia los flancos (50% de pacientes), y

acompafiado de nauseas y vémitos en 90% de los casos. *°°"®

Si el dolor abdominal sugiere fuertemente una pancreatitis aguda pero los valores de
amilasa y / o lipasa son menos de tres veces el limite superior de lo normal, se requiere de
imagenes para confirmar la diagnostico ya que se puede tratar de una presentacion tardia. Si

se establece el diagnostico de pancreatitis aguda por dolor abdominal y por aumentos en
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niveles séricos de enzimas pancreéticas, los estudios de imagen por lo general no son

necesarios para el diagnéstico en la sala de urgencias o al ingreso al hospital. °
1.6 Diagnostico diferencial

Existen procesos abdominales que producen dolor y que pueden cursar con elevacion de
amilasa y/o lipasa sin existir PA. También existen procesos que producen elevacién de
enzimas pancreaticos sin producir dolor abdominal, pero puede darse la circunstancia de
que un paciente tenga 2 enfermedades al mismo tiempo, la que produce la elevacion del
enzima pancredtico y la que produce el dolor abdominal. Por Gltimo, no debemos olvidar
nunca, que una angina o un infarto de miocardio pueden producir dolor epigastrico similar
al de la PA.

De todos los procesos con los que hay que hacer el diagnéstico diferencial, hay que
destacar siete por su severidad y porque en ocasiones presentan gran similitud clinica:
Colecistitis aguda, embarazo ectopico (1p-HCG), perforacion de viscera hueca, obstruccion
intestinal, isquemia-infarto mesentérico, aneurisma discante de aorta, IAM de cara

diafragmatica.
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Tabla 2. Diagnostico diferencial de pancreatitis aguda.

Pancreatitis aguda

Pancreatitis aguda

Enfermedades que pudieran semejar pancreatitis aguda

Pseudoquiste pancreético

Pancreatitis cronica

Carcinoma pancreético

Enfermedad de la via biliar ( colecistitis,
colangitis, coledocolitiasis)

Obstruccion intestinal, pseudoobstruccion
Isquemia o perforacion intestinal

Apendicitis aguda

Pseudoquiste pancreéatico

Pancreatitis cronica

Carcinoma pancreético

Enfermedad de la via biliar ( colecistitis,
colangitis, coledocolitiasis)

Obstruccion intestinal, pseudoobstruccion
Isquemia o perforacion intestinal

Apendicitis aguda

Otros trastornos

Insuficiencia renal
Parotiditis
Macroamilasemia
Quiste ovarico o neoplasia quistica
Carcinoma del pulmon
Cetoacidosis diabética
Infeccion por HIV

craneo  con

Trauma de sangrado

endocraneal

Insuficiencia renal

1.7 Inicio del cuadro

El inicio de la pancreatitis aguda se define por el tiempo de inicio del dolor abdominal (no

por el momento de la admision hospitalaria. EI tiempo entre el inicio del dolor y el ingreso

hospitalario debe de ser registrado de manera precisa ya que esto favorece la toma de

decisiones segun la fase en que se encuentre el paciente (tardia o temprana).
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1.8 Clasificacion y determinantes de gravedad

Hay razones importantes para definir y estratificar la severidad de la pancreatitis aguda. En
la practica clinica, es valioso para definir la gravedad, para vigilar el curso de la

enfermedad y para apoyar las decisiones clinicas.

En primer lugar, en la admision, es importante identificar a los pacientes con pancreatitis
aguda potencialmente grave que requieran un tratamiento precoz agresivo. En segundo
lugar se necesita identificar a estos pacientes para su posible referencia a centros de
atencion especializada. En tercer lugar, para los especialistas que reciben estas referencias,
hay ventajas de estratificar a estos pacientes en subgrupos basados en la presencia de

insuficiencia organica persistente y complicaciones locales o sistémicas. ***3

En investigacion clinica, la clasificacion es util para distinguir grupos de pacientes,
clinicamente significativos, para la seleccion en los ensayos clinicos y, sobre todo, para la

comparacion valida entre los grupos.

Recientemente un grupo de trabajo internacional ha modificado la clasificacion de Atlanta
para la pancreatitis aguda para actualizar la terminologia y proporcionar una clasificacion
sencilla clinica y morfolégica. ’ Estas modificaciones ordenan la gravedad y el curso de la
enfermedad, dividen pancreatitis aguda en pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis
necrotizante, distinguen entre una fase temprana (primera semana) y una fase tardia
(despues de la primera semana), y enfatizan al sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
y falla organica multiple como predictores de morbimortalidad. En la primera semana, sélo
los pardmetros clinicos son importantes para la planificacion del tratamiento. Después de la
primera semana, los hallazgos morfoldgicos - tomograficos encontrados se combinan con
los parametros clinicos para ayudar a determinar el plan de atencion. Esta clasificacion
revisada introduce nueva terminologia para las colecciones de liquido pancreatico.
Dependiente de la presencia o ausencia de necrosis, las colecciones agudas en las primeras
cuatro semanas se denominan colecciones necréticas agudas o colecciones liquidas peri

pancreaticas agudas. Si la coleccion peri pancreatica persiste y se encapsula se conocen
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como pseudoquiste, y se conoce como necrosis pancreatica organizada aguda cuando no
existe capsula y se encuentra necrosis. Estas pueden ser estériles o infectadas. Términos

como absceso pancreatico y flemén pancreatico han sido abandonados.®

1.8.1 Factores determinantes de la gravedad

La clasificacién se basa principalmente en los factores que estan causalmente asociados con

11,12

la gravedad de la pancreatitis aguda. Estos factores se denomina “determinantes” y son

tanto locales como sistémicos.

1.8.1.1 Factor determinante local

El factor determinante local de la gravedad es la necrosis del pancreas y/o tejido peri
pancreatico.

1.Necrosis (peri) pancreatica:

-Es el tejido no viable situado en el pancreas aislado, en los tejidos del mismo y del area
peri pancreética, o solo en los tejidos adyacentes peri pancreaticos.

-Radiolégicamente puede ser sélida o semisélida (parcialmente licuada), y sin pared
definida. %

2.Necrosis (peri) pancreética estéril:

-Es la ausencia de infeccion demostrada en la necrosis.

3.Necrosis (peri) pancreatica infectada:

-Se define cuando se constata al menos uno de los siguientes signos:

+ Burbujas de gas en el interior de la necrosis (peri) pancreatica en la tomografia
computarizada.

+ Un cultivo positivo de la necrosis (peri) pancreatica obtenida mediante aspiracion con
aguja fina y guiada por imagen

+ Muestra recogida durante el drenaje y/o necrosectomia con BAAF.
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1.8.1.2 Factor determinante sistémico

Es un cierto grado de disfuncién de 6rganos distantes causados por la pancreatitis aguda.
Anteriormente se definié falla organica como choque (TAS <90mmHg), falla pulmonar
(PaO2 < 60 mmHg), falla renal (Cr > 2 mg/dl posterior a la rehidratacion) y/o sangrado
gastrointestinal (>500 ml/24hr). ’

En los criterios revisados de Atlanta ahora se define la falla organica con un registro de > 2
puntos en cualquiera de los 3 sistemas organicos evaluados utilizando el sistema

modificado de Marhsall. "3

El sistema Marshall valora tres sistemas organicos (pulmonar, cardiovascular y renal),

dando puntuacién desde 0 (normal) a 4 (anormal) para cada sistema organico (Tabla

3) .34,36

Tabla 3. Score de Marshall para falla organica
Score de Marshall modificado para falla organica

Sistema orgéanico

Respiratorio
(PaO2/Fi02) >400 | 301-400 201-300 101-200 <101
Renal (Cr mg/dl) <15 |>15y<19| >19y<35 | >35y<5 >5
) <90, <90, no
Cardiovascular <90,pH< | <90, pH <
>90 | responde a | respuesta a
(TAS mmHg) J ) 7.3 7.2
fluidos fluidos

> 2 puntos por sistema organico

La duraciéon de la falla organica se define como transitoria, (< 48 hrs de inicio de presentacion) o
persistente (> 48 hrs del inicio de la presentacion).
Falla multiorgénica persistente es definida como falla de 2 0 mas 6rganos durante un periodo de 3 dias.

Fuente: Banks et al. Classification of acute pancreatitis—2012: revision of the Atlanta classification and
definitions by international consensus. Gut 2013;62:102-111.
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1.9 Clasificacién de la gravedad

El reciente consenso de Atlanta define tres grados de gravedad: pancreatitis aguda leve,
pancreatitis aguda moderadamente grave y grave.** Esta clasificacion incluye falla orgénica
transitoria, persistente y complicaciones locales o sistémicas. La falla organica transitoria
es la que esta presente de <48 h. Fallo orgénico persistente se define como la insuficiencia
de dérganos que persiste durante> 48 h. Las complicaciones locales incluyen colecciones
liquidas peripancreaticas y colecciones necroticas agudas mientras que las complicaciones
sisttmicas pueden estar relacionados con las exacerbaciones de comorbilidades

relacionadas con la pancreatitis aguda. *2*3

712

Tabla 4. Clasificacion de gravedad de la pancreatitis aguda del Consenso de Atlanta (2012).

> Complicaciones .
Categoria Falla organica

locales o sistémicas

NO complicaciones (peri) !
Leve . N y SIN falla orgénica
pancreaticas o sistémicas

Moderadamente| SI complicaciones (peri) CON falla organica

grave pancreaticas o sistémicas TRANSITORIA

CON falla orgéanica
PERSISTENTE

Fuente: Banks et al. Classification of acute pancreatitis—2012: revision of the Atlanta classification and
definitions by international consensus. Gut 2013;62:102-111.

Grave

1.9.1 Pancreatitis aguda leve
Se caracteriza por la ausencia de falla organica y complicaciones locales y/o sistémicas,

requiriendo una estancia hospitalaria corta (3-5 dias). Generalmente no es necesario realizar

estudios de imagen a excepcion de ultrasonido para descartar etiologia biliar.
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1.9.2 Pancreatitis aguda moderadamente grave

Esta se presenta con falla organica transitoria, complicaciones locales y/o sistémicas.
Dentro de las complicaciones locales actualmente se reconocen a la coleccion liquida aguda
peripancreatica que puede evolucionar después de 4 semanas hacia un pseudoquiste
pancreatico y a la coleccidn necrotica aguda la cual posterior a ese mismo lapso de tiempo
puede evolucionar hacia una necrosis pancreatica organizada. Las complicaciones
sistemicas se refieren a exacerbaciones de enfermedades preexistentes como enfermedad
pulmonar cronica, hepatopatia cronica e insuficiencia cardiaca cronica. La PA
modeadamente grave puede requerir 0o no de terapia intervencionista, tiene

hospitalizaciones prolongadas pero con mortalidad baja.
1.9.3 Pancreatitis aguda grave

La FO persistente es la caracteristica primordial de la PAG, pudiendo ser simple o multiple,
habitualmente se acompafia de una o mas complicaciones locales. Cuando el sindrome de
respuesta inflamatoria sistemica esta presente (tabla 5) y es persistente (> 48 hrs), existe un
mayor riesgo de que la pancreatitis se complique con FO persistente, por lo que se debe de
tratar como una PAG, sobre todo cuando el SRIS se presenta a partir del primer dia y

predominantemente cuando se cumplen 3 o 4 criteros del mismo. °

Los pacientes que desarrollan FO persistente dentro de la primer semana tienen mayor
riesgo de mortalidad. Algunos autores han propuesto los terminos de pancreatitis aguda
fulminante o subfulminate para referirse a este tipo de casos, con tasas de mortalidad >
70%. De manera similar, el desarrollo de necrosis pancreatica infectada en pacientes con

FO persistente se asocia a una mortalidad extremadamente alta.
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Tabla 5. Criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica.

Sindrome de respuesta Inflamatoria Sistémica

Temperatura (°C) >38 0 <36

Frecuencia cardiaca (Ipm) > 90

Frecuencia respiratoria (rpm) >20 6 pCO2 < 32 mmHg
Leucocitos (10x9/1) >12 <4 60 >10% bandas

* 2 0 mas criterios

O~

Fuente: American College of Chest Physicians, Society of Critical Care Medicine Consensus
Conference. Definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the use of innovative therapies in
sepsis. Crit Care Med 1992;20:864-74.

1.10 Fases de la pancreatitis aguda

Existen dos fases en este proceso patolégico dinamico: temprana y tardia, siendo

importante considerarlas de manera separada.

1.10.1 Fase temprana

Tiene una duracion de 7 a 10 dias, la gravedad esta relacionada a la FO secundaria a la
respuesta inflamatoria sistémica del huésped siendo esta precipitada por el dafio tisular y no

necesariamente por la extension de la necrosis. *°

La inflamacion pancredtica desencadena una cascada de citosinas que se manifiestan

clinicamente como SRIS, y cuando es persistente, existe un mayor riesgo de desarrollar FO.

Durante la fase temprana se pueden identificar las complicaciones locales pero estas no
determinan la gravedad de la enfermedad. Ademas, la magnitud de los cambios
morfoldgicos no es directamente proporcional a la FO, ya que esta puede resolverse o

agravarse.
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1.10.2 Fase tardia

Se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de inflamacion o la presencia de
complicaciones locales, y por definicién Gnicamente ocurre en pacientes con pancreatitis
moderadamente grave o grave. La FO persistente permanece como el principal
determinante de gravedad, de manera que la caracterizacion en la fase tardia requiere de
criterios clinicos y morfologicos. La mortalidad en la segunda fase se relaciona a

infecciones locales o sistémicas y se hace presente a partir de la segunda semana.

Estas dos fases tienen diferente fisiopatologia. La primera se caracteriza mas por la
presencia o ausencia de FO, y menos por los hallazgos morfoldgicos en el pancreas o su
alrededor. Se aplican pardmetros “funcionales o clinicos”, para su clasificacion de
gravedad y tratamiento. En contraste, en la segunda fase el tratamiento se determina por la
presencia de sintomas y/o complicaciones. El tipo de tratamiento lo determinan las
alteraciones morfologicas de la region pancreatica / peri pancreatica evaluadas en las
pruebas de imagen mas facilmente disponibles y la presencia de complicaciones y la
presencia de complicaciones como infeccion de tejido necrético. Por lo tanto, los criterios

“morfologicos” se deben aplicar para la clasificacion den la segunda fase.

1.11 Escalas y factores pronosticos

Aunque esta patologia ha sido ampliamente estudiada, se ha descrito claramente la
dificultad para pronosticar la gravedad y la evolucion de esta patologia, ya que la respuesta
individual es variable en relacion a la lesion pancreética, los esfuerzos se han concentrado
en poder determinar cuando un evento sera grave, identificando qué pacientes requeriran
terapéutica mas agresiva y/o ser ingresados en una unidad de terapia intensiva, para reducir

la morbimortalidad de este padecimiento.

La prediccion temprana de la severidad de la pancreatitis siempre ha sido una meta buscada
por los médicos logrando disminuir los periodos de hospitalizacion prolongado vy

mejorando la sobrevida de los pacientes. Por lo tanto la determinacion del prondstico en
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pacientes criticos puede ser fundamental para la adecuada implementacion de recursos

terapéuticos de manera oportuna y proporcional al riesgo.

Desde 1974, varias escalas clinicas y radioldgicas se han desarrollado con este propdsito,
incluyendo los criterios de Ranson, los sistemas de evaluacion APACHE, score de Imrie —
Glasgow, el indice de severidad tomografica de Balthazar 1994, entre otros.

A pesar de la antigiiedad de estas escalas no todos se han validado en poblacion mexicana,
aungue la mayoria son Utiles para predecir mortalidad o severidad de la pancreatitis aguda

de forma general.

1.11.1 Criterios de APACHE |1 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)

Es uno de los més utilizados actualmente y se puede utilizar desde el ingreso del paciente,
toma como parte de la valoracién, la edad y su estado comorbido previo, asi como la
afectacion producida por la enfermedad al momento de la valoracion inicial. Esta basado en
12 aspectos que se evaluan durante la exploracidn fisica ms la presencia de complicaciones
cronicas y la edad. Es el méas sensible para la pancreatitis aguda litidsica que es la méas
frecuente en América Latina, monitorea el curso de la enfermedad dia a dia y tiene el
potencial de detectar las complicaciones mas tempranamente lo cual no podria predecirse

con los criterios de Ranson.

Después de las 48 hrs es comparable con el sistema Ranson para distinguir una pancreatitis
aguda leve de una grave. En la actualidad debido a los recursos tecnolégicos es de facil

aplicacion y una puntuacién de 8 o mas indica presencia de pancreatitis grave.*®*’
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Tabla 6. Criterios de APACHE |1 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation).

Puntuacién APACHE II
APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T2 rectal (°c) > 40,9 39-40,9 38,5-389 | 36-384 34359 32-339 30-31,9 <30
Pres. arterial media > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 < 50
Frec. cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 < 40
Frec. respiratoria >49 3549 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Oxigenacion: > 499 350-499 200-349 < 200
Si FO2 = 0.5 (AaDO2)
Si FiO2 = 0.5 (pa02) >70 61-70 56-60 <36
pH arterial > 7,69 7,60-7,69 7,50-7,59 |7,33-7,49 7,25-7,32 | 7,15-7,24 <715
Na plasmético (mmol/T) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K plasmatico (mmol/l) > 6,9 6,0-6,9 5,5-5,9 3,554 3,0-34 2,5-29 <25
Creatinina * (ma(dl) >34 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 < 0,6
Hematocrito (%) > 59,9 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos (x 1000) > 39,9 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-2,9 <1
Suma de puntos APS
Total APS
15 - GCS
EDAD Puntuacidn ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
CRONICA (A) (B) (C) (D)
< 44 0 Postoperatorio 2
| programado
45-54 2 Postoperatotio | 5 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D) I
urgente o Médico
55— 64 3 Enfermedad cronica:
Hepdtica: cirrosis (biopsia) o hipertensidn portal o episodio previo de fallo hepatico
6574 5 Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, policitemia o hipertensién pulmonar
= 75 6 Renal: dialisis cronica
- II'II'I'IUI'IG(OI’HDI‘HI'I'IE[idO! tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia crénicos

Fuente: Rosas M, Gaxiola R, Ibafiez O, et al. Evaluacion de las escalas y factores prondstico en
pancreatitis aguda grave. Cirujano General 2005;27:137-143.

1.11.2 Obesidad-APACHE-O

Se agrega a la obesidad como factor de riesgo con una sensibilidad 82%, especificidad
86%. Se ha observado que pacientes con fndice de masa corporal (IMC) > 30 kg/m? pueden
padecer pancreatitis aguda severa. APACHE-11 + obesidad = APACHE-O.*

1.11.3 Criterios de Ranson

Son los mas utilizados. Sensibilidad 63%, especificidad 76%. Cuando se tienen > 3 puntos
es pancreatitis aguda severa. EvalUan la pancreatitis aguda al ingreso y a las 48 horas.
Miden diferentes alteraciones de la funcion renal, respiratoria y cardiovascular. Tres 0 mas
criterios indican pancreatitis grave. La mortalidad varia segun la puntuacion del 0.9% (0-2
puntos), 16% (3-4 puntos), 40% (5-6 puntos) y 100% (7-8 puntos).***’
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Tabla 7. Criterios de Ranson para pancreatitis aguda de etiologia biliar y no biliar
Criterios de Ranson

Edad (afios) > 55 <70

Leucocitos (x109/1) > 16 >18

Glucosa (mg/dl) >20 | >220

DHL (UI(L) >350| > 400

TGO (UI/L) >250| >250
Alas 48 hrs

Descenso del hematocrito(%o) | > 10 > 10

Elevacion de BUN (mg/dl) >5 > 2

Calcio (mg/dl) <8 <8
PaO2 (mmHg) <60 NA
Déficit de bases (mEqg/I) >4 >5
Pérdida de liquidos (1) > 6 >4

* >3 puntos = Grave

Fuente: Rosas M, Gaxiola R, Ibafiez O, et al. Evaluacion de las escalas y factores prondstico en
pancreatitis aguda grave. Cirujano General 2005;27:137-143.

1.11.4 Indice tomogréfico de Balthazar

La necrosis pancreatica ha sido reconocida desde hace mucho como un factor mayor de
pronostico adverso en la pancreatitis aguda y se incluye en los criterios de severidad de
Atlanta de 2012.% Balthazar y colaboradores produjeron un sistema de puntaje para la
pancreatitis aguda basada en la presencia o ausencia de necrosis. Este sistema analiza TACs
para evidenciar tanto pancreatitis como necrosis y permite el célculo de un indice de
severidad por TAC. *? indice de severidad por TAC = grado Balthazar + grado necrosis. Si
¢éste es > 7 se considera una pancreatitis severa. (A) Grados basados en hallazgos en TAC-

no contrastada (Balthazar). (B)Porcentaje de necrosis basado en TAC-contrastada. & %’
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Tabla 8. indice tomografico de Balthazar para pancreatitis aguda

Indice Tomogréfico de Balthazar

Grado | Puntaje Descripcion Morfoldgica Necrosis

Extension | Puntaje

0 Pancreas normal 0% 0
B 1 Aumento focal o difuso del pancreas 0% 0
Alteracion de la glandula con inflamacion
C 2 ) o <30 % 2
peripancreatica
D 3 Coleccidn liquida Unica 30a50 % 4

Dos 0 mas colecciones liquidas
E 4 ] . - >50 % 6
intrapancrreaticas o extrapancreaticas

Indice de gravedad: 0-10 puntos (suma del grado + extension de la necrosis)

Pancreatitis aguda leve: 0 - 3 puntos Morbilidad 8% Mortalidad 3%
Pancreatitis aguda grave: 4 - 6 puntos Morbilidad 35%  Mortalidad 6%
Pancreatitis aguda necrotica: 7 - 10 puntos Mortalidad 92% Mortalidad 17%

Fuente: Zaheer A, Singh VK, Qureshi RO, Fishman EK. The revised Atlanta classification for acute
pancreatitis: updates in imaging terminology and guidelines. Abdom Imaging 2012.

1.11.5 BISAP score (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis score)

Recientemente Banks y cols. introdujeron un sistema de valoracion simple que se puede
reproducir a lado de la cama del paciente, con buena sensibilidad y especificidad para
predecir complicaciones de la pancreatitis aguda durante el primer dia de internamiento,
con una sensibilidad y especificidad superior al score de APACHE Il y Balthazar en la
cohorte de estudio inicial. Es un sistema novedoso que falta validar en la poblacion
mexicana. ***° La mortalidad varia segtin la puntuacién 1-0.4%, 2-1.6%, 3-3.6%, 4-7.4%,
5-9.5% un puntaje > 3 se asocia a un riesgo de 7 veces en el desarrollo de FO y hasta 10%

de mortalidad.
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Tabla 9. BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis score).
BISAP score

B lood urea nitrogen BUN > 25 mg/dlI

I mpaired mental status Alteracion de la conciencia

S ystemic inflammatory response ) -
i Presencia de criterios de SRIS *
sindrome

Age Edad > 60 afios

Presencia de derrame pleural en radiografia de

P leural effusion ’ y
torax o imagen

* 2 0 mas criterios de SRIS (ver tabla 2) ; PAG > 3 puntos

Fuente: Gompertz M et al. Bedside index for severity in acute pancreatitis (BISAP) score as predictor
of clinical outcome in acute pancreatitis: retrospective review of 128 patients. Rev Med Chil. 2012
Aug;140(8):977-83.

Anteriormente, la severidad de un caso se determinaba por la presencia de una de las

siguientes caracteristicas:

1) Falla en uno 0 mas Grganos o sistemas.

2) Concurrencia de una 0 mas complicaciones (necrosis, pseudoquiste o absceso).

3) Ranson >3 0 APACHE >8, considerandose ademas que la pancreatitis aguda grave tiene
alta probabilidad de presentar sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, falla multi

organica y complicaciones asociadas a necrosis pancreatica.

Los mejores resultados se obtienen cuando se aplican las escalas de Ranson, APACHE Il y
la clasificacion tomografica de Balthazar, con excelentes resultados en lo que se refiere a
sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo; sin embargo, los resultados del valor
predictivo positivo son bajos; se menciona que aproximadamente un 20% de los pacientes
con pancreatitis aguda grave, no son detectados por las escalas prondsticas Ranson y
APACHE II.

En lo que se refiere a la clasificacion tomogréfica de Balthazar, los informes de la literatura
mundial, nos hablan sobre el riesgo de infeccion pancreética tardia y no sobre el riesgo de
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padecer un cuadro pancreatico grave, cuando el diagnostico de pancreatitis aguda esta en

duda se sugiere su realizacion en las primeras 24 hrs.

Sobre los factores prondsticos que se utilizan para valorar gravedad de la pancreatitis, los
mas confiables son el hematocrito, la Cr, glicemia, déficit de base, PCR y recientemente
estudiada, la procalcitonina.

Hematocrito: El hematocrito debera medirse a las 0, 12 y 24 horas desde el ingreso del
paciente. Una cifra de hematocrito mayor de 44% es un factor de riesgo independiente para
necrosis pancreatica, en cambio, una disminucion significativa del hematocrito se traduce

en posible pancreatitis hemorragica. >

Crs: La evaluacion de los niveles y variaciones de creatinina sérica son de utilidad para

predecir la aparicion de necrosis pancreética en pacientes con pancreatitis aguda. *°

PCR: Sensibilidad 40%, especificidad 100%. Las concentraciones de proteina C reactiva
mayores de 150 mg/dL, medidas a las 48 horas, predicen pancreatitis aguda severa y se
correlaciona con el grado de necrosis presnete.! Si bien concentraciones tan bajas como >

19.5 mg/dL se han relacionado con pacientes con pancreatitis aguda necrotizante.>*

Procalcitonina: Sensibilidad 93%, especificidad 88%. La procalcitonina es capaz de
identificar, con mayor sensibilidad que la PCR, a pacientes en riesgo de padecer necrosis

infectada y muerte, si su valor es > 3.5 ng/mL en dos dias consecutivos.®*

En México, debido a diversos problemas logisticos es frecuente no contar con la mayoria
de los marcadores seroldgicos y estudios de radiologia, con los cuales, a nivel mundial, se
puede evaluar y predecir de forma temprana la evolucion y la severidad de este

padecimiento.

Aln continta la busqueda de un método de pronostico ideal, que sera aquel que logre

catalogar adecuadamente a los pacientes, de facil uso, ampliamente disponible, con baja
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variabilidad inter observador y rapidamente aplicable tanto al inicio como en el
seguimiento del proceso de enfermedad siendo util para descartar posibles
complicaciones.?

En la préactica clinica se deberd continuar valorando a los pacientes con las escalas
prondstico que hasta encontrar un factor Gnico quimico, clinico o radiolégico que
proporcione una mejor evaluacion de la severidad en estos pacientes y que pueda ademas

ser reproducible y accesible en todas las unidades médicas.
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CAPITULO Il. METODOLOGIA
2.1 Objetivos
2.1.1 Objetivo Primario
Describir y caracterizar el perfil clinico-epidemioldgico de los pacientes con diagndéstico de
pancreatitis aguda que fueron atendidos en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el
periodo comprendido entre el 01 de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2012.

2.1.2 Objetivos especificos

e Determinar nimero de casos de pancreatitis aguda que ingresaron al Centenario

Hospital Miguel Hidalgo en el periodo de estudio.

e Conocer el sexo, distribucion etaria y generales como nivel de instruccion y lugar de

residencia de los pacientes que presentaron pancreatitis aguda en el periodo de estudio.

o Identificar la etiologia de la pancreatitis aguda en la poblacion en estudio.

e Medir los dias de estancia hospitalaria.

e ldentificar la presentacion clinica de los pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda

que ingresaron al hospital.

e Conocer la comorbilidad y factores de riesgo de los pacientes que desarrollan

pancreatitis aguda.

e Identificar los métodos diagndsticos utilizados para confirmar la entidad patoldgica.
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Clasificar la gravedad de los casos en base a escalas de Apache Il, Ranson y BISAP.

Identificar los casos que presentan respuesta inflamatoria sistémica y falla organica al
ingreso.

Conocer la tasa de letalidad por pancreatitis aguda en esta unidad.

Identificar las causas de mortalidad.
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CAPITULO I1l. MATERIAL, PACIENTES Y METODOS

3.1 Tipo de estudio
Estudio retrospectivo / exploratorio / descriptivo.
3.2 Universo de estudio

Pacientes con diagndstico de egreso de pancreatitis aguda que fueron atendidos en el
Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el periodo comprendido entre el 01 de enero del
2008 al 31 de diciembre del 2012.

3.3 Criterios de inclusion

a) Pacientes con criterios de diagnéstico de pancreatitis aguda de acuerdo al consenso de
Atlanta 2012 que fueron atendidos en el Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el periodo
de estudio.

b) Pacientes con su primer evento de pancreatitis aguda.

c) Pacientes mayores de 16 afios.
3.4 Criterios de exclusion

a) Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda de mas de 48 hrs de evolucién referidos
de otro hospital.

b) Pacientes referidos a otra institucion.

¢) Pacientes con pancreatitis recurrente.

d) Pacientes menores de 16 afos.
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3.5 Criterios de eliminacién

a) Pacientes cuyos expedientes no proporcionaran la informacion necesaria para los fines

del estudio.

3.6 Seleccién de la muestra

No necesario. Se incluyeron todos los casos que cumplian con los criterios de inclusion.

3.7 Obtencidn, ordenamiento y procesamiento de datos

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de egreso de pancreatitis
aguda, registrados en los archivos clinicos del Centenario Hospital Miguel Hidalgo en el
periodo comprendido del 01 de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2012.

Se hizo una revision sistematica de los expedientes y se organizaron los datos a traves de
una hoja de procesamiento de datos electrénico incluyendo: edad, sexo, nivel de
instruccion, residencia, comorbilidad y factores de riesgo para el desarrollo de la
pancreatitis aguda, motivo de consulta, signos vitales al ingreso, tiempo de evolucién del
cuadro y tiempo de estancia hospitalaria, resultado de estudios de laboratorio y gabinete,
estadificacion de la gravedad del cuadro a su ingreso en base a escalas de gravedad
(Apache Il, Ranson, BISAP) y mortalidad.

Se realiz6 tabulacion, graficacidn y descripcion de resultados con pruebas estadisticas de

tendencia central y dispersion segun fue necesario.

Para la recoleccion de datos y andlisis estadistico se utilizo el programa Microsoft Excel

para Mac 2011, versién 14.
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3.8 Consentimiento bajo informacion e implicaciones éticas

No necesario debido a objetivo y disefio de estudio.
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RESULTADOS

Casos Registrados

Se detectaron 232 casos con diagndstico de egreso de pancreatitis aguda en el periodo de
estudio. Se incluyeron 70 pacientes para nuestro analisis (30.2%). El resto fue excluido o

eliminado segun los criterios designados.

Tabla 10. Casos registrados con diagnéstico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012

Casos Registrados ‘Frecuencia %

Exp. completo 70 30.2
Exp. incompleto 71 30.6
Pancreatitis recurrente 43 18.5
No pancreatitis 48 20.7

BREO |

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Se identifico la etiologia de los 43 casos con pancreatitis recurrente, siendo la de origen
biliar de mayor incidencia (50.2%) seguida de la causada por ingesta crénica de alcohol
(30.2%).

Tabla 11. Etiologia de pancreatitis aguda recurrente en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012

Causa ‘ Frecuencia‘ %
Biliar 22 51.2
Alcohol 13 30.2
Hipertrigliceridemia 6 14.0
Céancer de pancreas 1 2.3
Disfuncion Esfinter de
Oddi 1 2.3

TOTAL 43 -

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Se identificé el diagndstico de los pacientes que fueron eliminados por no cumplir con los

criterios actuales de diagnostico para pancreatitis aguda destacando el sobre diagndstico o

error de diagnostico de la entidad.

Tabla 12. Principales causas de error de diagnostico de pancreatitis aguda identificadas en el periodo 01 de

enero 2008 — 31 de diciembre 2012.
Causas

Gastritis alcoholica

Enfermedad &cido péptica

Hemorragia digestiva

Colecistitis cronica litiasica aguda

Hepatopatia cronica

Cancer de pancreas

Cetoacidosis diabética

Estado hiperosmolar

hiperglucemico

Uropatia obstructiva

Sindrome ictérico

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Sexo

Se identifico la distribucion por sexo de los casos con diagnostico de pancreatitis aguda

siendo del 60% para las mujeres, con una relacién hombre:mujer de 1:1.5 de forma general.

Tabla 13. Distribucion por sexo de los casos de pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda en el periodo

01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.
Frecuencia %

Hombre 28
Mujer 42 60
TOTAL 70

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Grupo etario

La edad promedio de la poblacién general fue de 41.8 £ 17.7 afios. (rango 16-86; moda 38;

mediana 38).

El grupo etario de 20-29 afios fue el mas afectado con un 25.7%, seguido del de 40-49 afios

y 30-39 afios con 24.3 y 21.4% respectivamente.

Para los hombres la edad promedio fue de 46.1 afios = 19.7. (rango 21-84; moda 46;

mediana 42).

Los hombres de 30-39 afios fueron los mas afectados del género con 7 casos representado

el 10% de la poblacion general, ademas de 6 casos de hombres mayores de 60 afios.

Para las mujeres la edad promedio fue de 38.9 afios + 19.7. (rango 16-86; moda 28;

mediana 37).

El sexo femenino fue mas afectado para todos los grupos de edad, excepto para los mayores
de 60 afios, siendo el de 20-29 afios y 40-49 afios los de mayor incidencia con 12 casos por
grupo, representando el 34.2 % de la poblacién general.

Tabla 14. Distribucion por grupo etario y sexo de casos pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda en el
periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Grupo de edad Hombre 9% Relativo \ Mujer % Relativo Frecuencia % Absoluto

16-19 afios 0 0 3 100 3 4.3
20-29 afios 6 33.3 12 66.7 18 25.7
30-39 afios 7 46.7 8 53.3 15 21.4
40-49 afios 5 29.4 12 70.6 17 24.3
50-59 afios 4 50 4 50 8 11.4
60-69 afios 1 100 0 0 1 1.4
>70 afios 5 62.5 3 37.5 8 11.4

TOTAL 28 42 70 | 100 |

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Gréfica 1. Distribucion de incidencia por grupo etario de casos de pacientes con diagnéstico de pancreatitis

aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Fuente: Tabla 14
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Gréfica 2. Distribucién de incidencia por grupo etario y sexo de casos de pacientes con diagnéstico de

pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Fuente: Tabla 14
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Nivel de instruccion

El 70 % de los pacientes tenia un nivel de instruccion béasico (primaria-secundaria) y el

14.3% era analfabeta.

Tabla 15. Nivel de instruccion de pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero
2008 — 31 de diciembre 2012,

Nivel de |
instruccion ‘ Frecuencia %
Analfabeta 10 14.3
Primaria 27 38.6
Secundaria 22 31.4
Preparatoria 9 12.9
Profesional 2 2.9
Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
& Analfabeta
& Primaria
~ Secundaria

& Preparatoria
= Profesional

Grafica 3. Nivel de instruccion de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero

2008 — 31 de diciembre 2012.
Fuente: Tabla 15
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Lugar de Residencia

El 90% de los pacientes atendido tenia su residencia dentro del estado de Aguascalientes.

Tabla 16. Lugar de residencia de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero
2008 — 31 de diciembre 2012.

Lugar de
residencia Frecuencia %
90
Zacatecas 2 2.9
Jalisco 4 5.7
Guanajuato 1 14

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

i Aguascalientes
u Zacatecas

~ Jalisco

u Guanajuato

Gréfica 4. Lugar de residencia de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero

2008 — 31 de diciembre 2012.
Fuente: Tabla 16
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Etiologia

La etiologia biliar representd casi el 70% de los casos (68.6%), siendo de la misma
proporcién para mujeres (72.9%), con una relacion de 1:5.6, seguida de la asociada al
consumo de alcohol, cuyos casos fueron exclusivos de hombres representando un 12.9% de

la poblacion.

La tercera causa fue la hipertrigliceridemia representando el 7.1% con una relacion hombre
— mujer de 1:0.25.

Tabla 17. Etiologia de pancreatitis aguda en pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo 01
de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Etiologia Hombre % Relativo Mujer % Relativo Frecuencia % Absoluto

Biliar
Alcohol 9 100 0 0
Hipertrigliceridemia 4 80 1 20
Post CPRE 1 25 3 75
Farmacos 0 0 0 0
Idiopética 0 0 2 100
Otras 1 1

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Gréfica 5. Etiologia de pancreatitis aguda en pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda en el periodo 01

de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Fuente: Tabla 17

Otras
Idiopatica
Farmacos

Post CPRE

Hipertrigliceridemia

Alcohol

Biliar

u Hombre

= Mujer

0

20 40 60 80 100

Gréfica 6. Etiologia de pancreatitis aguda por sexo en pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el
periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Fuente: Tabla 17
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Dias de estancia intrahospitalaria

Los dias promedio de estancia intrahospitalaria, independientemente de la etiologia y

gravedad fue de 10 dias + 11 dias (rango 2-61; moda 5; mediana 7).

El 41.4% dur6 entre 6 a 10 dias y el 35.7% de 1 a 5 dias.

Tabla 18. Dias de estancia intra hospitalaria en paciente con diagndstico de pancreatitis aguda en el periodo
01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Dias de estancia ‘ Frecuencia % ‘

1a5dias 25 3o
6 a 10 dias 29 41.4
11 a 15 dias 9 12.9
16 a 20 dias 1 1.4

> 21 dias 6 8.6

TOTAL 70

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

La estancia intrahospitalaria en los pacientes con hipertrigliceridemia fue mas prolongada

que los de etiologia biliar, por alcohol y post CPRE.

El caso con mayor dia de estancia fue asociado a falla organica multiple con pancreatitis

grave pos traumatica.
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Tabla 19. Resumen de caracteristicas epidemioldgicas de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en
el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012,

_ Etiologia
Variable
Biliar Alcohol  Triglicéridos Idiopatica @ CPRE Otras
9
n 48 (68.6% 5(7.1% 2(2.9%) | 4(5.7%) |2(2.9%
( ) (12.9%) (7.1%) (29%) | 4(5.7%) | 2(2.9%)
Edad
) 44.7+19.6 |35.7+11.8| 32.848.8 36 33.5+12.4 | 625
(promedio)
Hombres | 13 (27.1%) | 9 (100%0) 4 (80%) 0 1(25%) | 1(50%)
Mujeres 35 (72.9%) 0 1 (20%) 2 (100%) | 3(75%) | 1 (50%)
DEIH* 8.9+9 9.449.1 16.8+19.1 4.5 9.8+3.4 36.5
* Dias de estancia intra hospitalaria.

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Necesidad de UCI

Siete pacientes fueron admitidos en la UCI representando el 10% de la poblacién estudiada,

de los cuales seis fueron hombres, y la principal etiologia la de hipertrigliceridemia.

Tabla 20. Etiologia de casos de pacientes con pancreatitis aguda que requirieron internamiento en UCI en el
periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

' Etiologia  Frecuencia % Relativo % Absoluto
Biliar 2 28.6 2.9
Hipertrigliceridemia 3 42.9 4.3
Alcohol 1 14.3 1.4
Trauma 1 14.3 1.4

TOTAL 7 100 -

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Presentacion clinica y motivo de consulta

El principal sintoma por el que los pacientes acudieron fue el dolor, presente en el 100% de

los casos, seguido de vomito y nausea.

El cuadro tipico de dolor, nausea y vomito fue identificado en 54.3% de los pacientes y el

25% llegd a tener ictericia.

Tabla 21. Presentacion clinica de pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012.

Motivo de Consulta Frecuencia %

Dolor
Dolor, nausea 1 1.4
Dolor, nausea, vomito 38 54.3
Dolor, vémito 3 4.3
Dolor, ictericia 6 8.6
Dolor, nausea, vomito, ictericia 10 14.3
Dolor, otro (dispepsia) 1 14
Dolor, nausea, vomito, otro (fiebre) 2 2.9
Dolor, vomito, ictericia 2 2.9

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Tabla 22. Motivo de consulta de pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012.

Signo o sintoma ‘ Frecuencia % ‘
Dolor 70 100
Nausea 51 72.9
Vomito 55 78.6
Ictericia 18 25.7
Fiebre 1 1.4
Dispepsia 2 2.9

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Grafica 7. Motivo de consulta de pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012.
Fuente: Tabla 22

Inicio del dolor previo a acudir a consulta

Se identifico que el 50% de los pacientes esperan mas de 24 hrs desde el inicio del cuadro
para acudir a atencion hospitalaria, con un promedio de 42.1 + 35.57 hrs (rango 1-168;
moda 48; mediana de 30).

Tabla 23. Horas de inicio del dolor al momento de ingreso a atencion hospitalaria en pacientes con
pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

Inicio del
. Frecuencia %
<8 horas 9 12.9
9 a 12 horas 9 12.9
13 a 24 horas 17 24.3
25 a 48 horas 17 24.3
49 a 72 horas 11 15.7
> 72 horas 7 10

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Grafica 8. Horas de inicio del dolor al momento de ingreso a atencion hospitalaria en pacientes con
pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012.
Fuente: Tabla 23

Factores de riesgo

El 34.3% de los pacientes tenian antecedente de tabaquismo, siendo el 70.8% hombres,
ademés 17 casos de antecedente de ingesta cronica de alcohol, recordando los 9 casos de
etiologia asociada, todos hombres, y 10 casos en mujeres y 8 en hombres de consumo de
farmacos con potencialmente causantes de pancreatitis aguda (Farmacos crénicos:
cimetidina, furosemida, hidroclortiazida, estrogenos, salicilatos, inhibidores de la enzima
de conversion de la angiotensina, amiodarona, estatinas y fibratos).

Tabla 24. Factores de riesgo por sexo de pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 —
31 de diciembre 2012.

Hombre 9% Relativo Mujer 9% Relativo Frecuencia % Absoluto
Tabaquismo 17 70.8 29.2
Alcoholismo 17 100 0 0

Farmacos 8 44.4 10 55.6

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Factor
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Comorbilidad

No se detectd a ningun paciente con criterios para enfermedad renal cronica, insuficiencia

cardiaca, enfermedad neoplésica o hepatopatia cronica.

15.7% de los pacientes tenia HTA, con una distribucion similar para hombre y mujeres, seis
pacientes hombres tenian DM y siete hipertrigliceridemia representando el 75% y 77.8% de

los casos.

El 71.4 % de nuestra poblacion tenia obesidad o sobrepeso, siendo las mujeres quien
presentan mayores indices de masa corporal representando el 42.9% del total de la

poblacién contra el 28.6% de los hombres.

Tabla 25. Comorbilidad detectada en pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31
de diciembre 2012.

Comorbilidad Hombre %o Relativo Mujer %o Relativo Frecuencia % Absoluto

DM 75 25
HTA 5 45.5 6 54.5
Dislipidemia 7 77.8 2 22.2
Sobrepeso 10 47.6 11 52.4
Obesidad 10 34.5 19 65.5

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Gréfica 9. Comorbilidad detectada por sexo en pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero
2008 — 31 de diciembre 2012.
Fuente: Tabla 25
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Gréfica 10. Pacientes con obesidad y sobrepeso (IMC > 25 kg/m2SC) con diagnéstico de pancreatitis aguda
en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de diciembre 2012
Fuente: Tabla 25
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Tabla 26. IMC por sexo de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 —
31 de diciembre 2012.

Medida  Hombres  Mujeres General

Promedio 28
Méaximo 35 38.6
Minimo 20 20
Desv. Est. 4.4 5.2
Moda 32 32
Mediana 27.1 28

* Expresado en Kg/m“SC

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Antecedentes personales

Se destaca que 20 casos de mujeres ya contaban con el antecedente de enfermedad de la via
biliar, principalmente colelitiasis ademéas de antecedente de cirugia abdominal

principalmente cesarea, obstruccion tubaria y hernioplastias.

Tabla 27. Antecedentes personales de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el periodo 01 de
enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

% . % i %

Antecedente Hombre . Mujer ~ Frecuencia

Relativo Relativo Absoluto

Enfermedad de Via
3 2 9.1 20 90.9
Biliar
Cirugia Abdominal 5 23.8 16 76.2
Trauma abdominal 1 100 0 0

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Diagnostico

En el 100% de los casos se realizé el diagnoéstico clinico, en este caso dolor caracteristico y
acompariantes y confirmado mediante estudios de laboratorio (amilasa y lipasa elevados
mas de 3 veces su valor normal alto), a pesar de esto, se realizaron estudios de imagen en
97.1% de los pacientes, principalmente USG reportados como anormales y compatibles con
pancreatitis en el 54.55 de los casos. Solo se realizaron 2 estudios tomograficos y solo uno

resulté compatible con cambios asociados a pancreatitis.

Tabla 28. Criterios de diagnostico de pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31
de diciembre 2012.

Diagnostico Frecuencia %

Clinico 70 100
Laboratorio 70 100
Gabinete 68 97.1

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH

Tabla 29. Resultado de estudios de imagen realizados a pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de
enero 2008 — 31 de diciembre 2012.
. % % N[o] % . %
Estudio Normal Anormal Frecuencia

Relativo Relativo valorable Relativo Absoluto
USsG 25 37.9 36 545 5
TAC 1 50 1 50 0 0

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Grafica 11. Resultado de estudios de USG realizados a pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de
enero 2008 — 31 de diciembre 2012
Fuente: Tabla 29

Gravedad por escalas
Se observo que dependiendo de la escala la gravedad varia, siendo mayor cuando se utiliza
la escala de Ranson 48 hrs, seguida de la de Apache |1y BISAP.

Tabla 30. Gravedad por escalas en pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012.

Escala ‘ Leve ‘ % Grave %
Ranson ingreso 65 92.9 5 7.1
Ranson 48 hrs 30 42.9 40 57.1

Apache Il'ingreso | 50 714 20 28.6
BISAP ingreso 66 94.3 4 5.7

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Grafica 12. Gravedad por escalas en pacientes con pancreatitis aguda en el periodo 01 de enero 2008 — 31 de
diciembre 2012.
Fuente: Tabla 30

De los pacientes con pancreatitis grave, determinadas por estas escalas, se identifico la
etiologia, siendo la de etiologia biliar la que mas se asocio a esta para las tres escalas.

Tabla 31. Pacientes que presentaron pancreatitis aguda grave por escalas y etiologia en el periodo 01 de enero
2008 — 31 de diciembre 2012.

Bili Alco Hipertrigli Idiop Otr Frecue Grave
Escala ar % hol 9% ceridemia % atica % a** % ncia S

* Ranson 48 hrs > 3 puntos; Apache II > 8 puntos; > 2 puntos.
** Pos traumatica

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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SIRS y MODS al ingreso

El 51.4% de los pacientes presentaron criterios de SRIS, y solo el 31.4% de los casos se

asocio a falla organica.

Tabla 32. Pacientes con pancreatitis aguda que presentaron SIRS 0 MODS al ingreso en el periodo 01 de
enero 2008 — 31 de diciembre 2012.

%
Escala Frecuencia
‘ Absoluto
SIRS 36 51.4
MODS 22 314

Fuente. Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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Gréfica 13. Pacientes con pancreatitis aguda que presentaron SIRS o MODS al ingreso en el periodo 01 de
enero 2008 — 31 de diciembre 2012.
Fuente: Tabla 32
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Mortalidad

De los siete pacientes que requirieron cuidados en UCI tres fallecieron (42%), todos fueron
hombres y la principal etiologia fue por hipertrigliceridemia y se reporté como causa de
defuncion falla multiorganica, ademas que en los tres casos se les realizo necrosectomia por

necrosis pancredtica infectada y sindrome compartimental.

Esto nos arroja una letalidad del 4.3% para la poblacion de nuestro estudio.

Tabla 33. Etiologia de casos de pacientes con pancreatitis aguda que fallecieron en el periodo 01 de enero
2008 — 31 de diciembre 2012.

Etiologia Frecuencia % Relativo % Absoluto

Hipertrigliceridemia 2 66.7 2.9

Trauma 1 33.3 1.4

Fuente: Expediente clinico/Departamento de estadistica CHMH
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DISCUSION

Se detectaron 232 casos con diagndstico de egreso de pancreatitis aguda en el periodo de
estudio. Se incluyeron 70 pacientes para nuestro analisis (30.2%). El resto fue excluido o
eliminado segun los criterios designados detectando un 18.5% de pancreatitis recurrente,
siendo la de origen biliar de mayor incidencia (50.2%) seguida de la causada por ingesta
cronica de alcohol (30.2%) e hipertrigliceridemia. Es importante sefialar esto ya que su
prevencion es de origen quirdrgico, en el caso de etiologia biliar, modificaciones al estilo
de vida y medidas higiénico dietéticas en caso de hipertrigliceridemia primaria y

secundaria, ademas de orientacidn y rehabilitacién en caso de adicciones.

Por otra parte, existen estudios de referencia que reportan incidencia de pancreatitis aguda
recurrente entre 10.9 -15%, de los cuales 6.4% aproximadamente desarrollaran pancreatitis
cronica. En nuestro estudio la proporcion fue de 18.5% por lo que esperariamos que la
incidencia de pancreatitis crénica y sus complicaciones fuera mas elevada. ES necesario

realizar estudios de seguimiento para detectar estos casos.

Se identificaron 48 casos (20.7%) que en el analisis de la informacion no cumplian con los
criterios clinicos de pancreatitis aguda, destacando la importancia del apego a las
recomendaciones de diagnostico especifico y diferencial de la entidad, recordando el dolor
tipico con elevacion de amilasa y/o lipasa mas de 3 veces su valor normal alto y

confirmacion mediante estudios de imagen en caso de duda diagnostica.

Se identifico el diagndstico de los pacientes que fueron eliminados por no cumplir con los
criterios actuales de diagnostico para pancreatitis aguda destacando el sobre diagndstico o

error de diagnostico de la entidad.

Se identifico la distribucion por sexo de los casos con diagnostico de pancreatitis aguda
siendo del 60% para las mujeres, con una relacion hombre:mujer de 1:1.5 de forma general,

concordando con la literatura. El grupo etaria mas afectado fue el considerado dentro de la
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edad productiva, que va de los 20 a 49 afios y la edad promedio de la poblacion general fue
de 41.8 afios + 17.7 afos. (rango 16-86; moda 38; mediana 38). Para los hombres la edad
promedio fue de 46.1 afios £ 19.7. (rango 21-84; moda 46; mediana 42). Para las mujeres la
edad promedio fue de 38.9 afios £ 19.7. (rango 16-86; moda 28; mediana 37). Siendo el
sexo femenino el mas afectado para todos los grupos de edad, excepto para los mayores de
60 afios.

El nivel de instruccién detectado refleja nuestra realidad en el &mbito educativo, y mas,
teniendo en cuenta que el 90% de la poblacidn es reside en el estado, ya que el 70 % de los
pacientes tenia un nivel de instruccion bésico (primaria-secundaria) y el 14.3% era
analfabeta, pudiendo impactar en el apego a determinados tratamiento, seguimiento y por

ende en el pronostico.

Concordando con las estadisticas nacionales e internacionales, la principal causa de
pancreatitis aguda fue la biliar, representando el 68.8% de los casos, con una relacion
hombre: mujer similar a la reportada en los estudios del Hospital General de México con
1:5.6, sequida de la asociada a la ingesta crdnica de alcohol, que fue exclusiva de hombres
con una incidencia del 12.9% e hipertrigliceridemia con 7.1%. Se resaltan dos casos
clasificados como idiopaticos, con alta posibilidad de asociacion a lodo biliar, microlitiasis
y incluso a etiologia autoinmune. No se identificaron estudios de extension para determinar
de etiologia. Clasificamos a dos casos como otros por ser los menos, asociados uno a

politrauma, y otro a enfermedad neoplasica de la via biliar.

En concordancia con los estudios de Sanchez Losada y colaboradores, los dias promedio de
estancia hospitalaria fueron de 10 + 11 dias, pero con un rango muy amplio (2-61 dias) y
una distribucion anormal por una moda de 5 y mediana de 7. El 41.4% dur0 entre 6 a 10
dias y el 35.7% de 1 a 5 dias. La estancia intrahospitalaria en los pacientes con
hipertrigliceridemia fue mas prolongada que los de etiologia biliar, por alcohol y post
CPRE, quizés asociada a la gravedad, complicaciones y dias de estancia prolongada.
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El caso con mayor dia de estancia fue asociado a falla organica maltiple con pancreatitis
grave pos traumatica. El 10% de la poblacion requiri6 internamiento en unidad de cuidados
intensivos, siendo la mayoria hombres y la etiologia asociada a hipertrigliceridemia la

principal causa de mortalidad.

El principal sintoma por el que los pacientes acudieron fue el dolor, presente en el 100% de
los casos, seguido de vomito y nausea. El cuadro tipico de dolor, nausea y vémito fue
identificado en 54.3% de los pacientes y el 25% llegd a tener ictericia, consistente con los

reportes de la literatura en la descripcion del dolor asociado a pancreatitis.

De acuerdo a las fases de la pancreatitis aguda, temprana y tardia, y con el objetivo de guiar
el plan de clasificacion de gravedad y terapéutica, es imprescindible el registro de la hora
de inicio del dolor. En este estudio el 50% de la poblacién tard6 mas de 24 hrs en acudir a
atencion médica hospitalaria, es posible que previo a esto, los pacientes hayan la claridad
de cuadro con intervenciones terapéuticas indicadas por otros facultativos. EI promedio fue
de 42.1 £ 35.57 hrs (rango 1-168; moda 48; mediana de 30).

Estudios recientes han intentado determinar la asociacion causal del tabaquismo y
alcoholismo como factor para desarrollo de pancreatitis y como factor de mal pronéstico o
gravedad, basandose en la primicia de que a pesar de la gran cantidad de personas que
ingieren alcohol, la incidencia de pancreatitis asociada a alcohol es relativamente baja,
identificando al tabaquismo como causa de disfuncion de la motilidad del arbol biliar con
consecuente riesgo de pancreatitis. Es de resaltar que dentro de nuestra poblacion la ingesta
de alcohol se detectd exclusivamente en paciente hombres, no asi reportada por otros
centros, quienes reportan un aumento de la incidencia en mujeres, ademas que, existen
paciente que tomar medicamentos potencialmente toxicos, pero con un uso justificado, por
ejemplo, el uso de diureéticos, esteroides, estatinas, fibratos y hormonas femeninas, siendo
mucha mas frecuente, y al mismo tiempo riesgoso, en pacientes con dos o mas factores de

riesgo cardiovascular.
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No se detectd a ningun paciente con criterios para enfermedad renal crénica, insuficiencia
cardiaca, enfermedad neoplésica o hepatopatia cronica y el 15.7% de los pacientes tenia
HTA, con una distribucion similar para hombre y mujeres, seis pacientes hombres tenian
DM vy siete hipertrigliceridemia representando el 75% y 77.8% de los casos. Se ha
reportado a la DM, y sus dismetabolias como causa y factor de gravedad de la pancreatitis

aguda.

El 71.4 % de nuestra poblacion tenia obesidad o sobrepeso, siendo las mujeres quien
presentan mayores indices de masa corporal representando el 42.9% del total de la
poblacion contra el 28.6% de los hombres. Aunque la mayor incidencia de obesidad no
significa que las mujeres sean mas obesas, ya que las medidas de tendencia central y

dispersion son homogeéneas para el grupo genera y para cada sexo.

Se ha identificado a la obesidad y al sobrepeso con un aumento de hasta tres veces el riesgo
de gravedad y de dos el de mortalidad, con IMC > 25, siendo agregados a diversas escalas,
como BISAP-O y APACHE-O como factor de complicacion hacia la falla organica

persistente y mortalidad.

A pesar que todos los pacientes cumplian con los criterios clinico y bioguimico, se solicito
estudio de imagen para confirmar diagndstico de pancreatitis, mas que para auxiliar de
complemento en el abordaje de etiologia, reportandose normales o no valorables en 45.5%
de los casos, recordando que el USG presenta una sensibilidad de apenas 62% vy
especificidad de 85% para valorar arbol biliar, con incapacidad para visualizar pancreas

hasta en 30% por aumento de gas intestinal.

Solo se realizaron 2 estudios tomogréaficos, a pesar de que varios pacientes se clasificaron
como graves y presentaron falla organica y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

desde ingreso.

En la actualidad, la clasificacion exacta de la gravedad se realiza en forma dinamica, y

retrospectiva, ya que debemos de considerar 48 hrs para determinar la falla organica
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persistente, por lo que debemos de auxiliarnos con escalas prondsticos validadas para la
entidad. Apache 1, RANSON de 48 hr y BISAP han sido validadas con sensibilidad y
especificidad equiparables para el prondstico de mortalidad, incluso necrosis y falla
organica, teniendo como inconvenientes la obtencion de datos en el tiempo y la falta
homogeneidad al clasificar los valores, ademas que primordialmente valoran la respuesta
inflamatoria sistémica asociada a la lesion con e potencial riesgo de la falla organica, y
necesidad de internamiento en unidad de cuidados intensivos, no por eso dejan de ser Utiles,

siempre y cuando sean juiciosamente aplicadas.

Hubo discordancia a la hora de discriminar a los pacientes con pancreatitis grave, que
finalmente son el objetivo de las escalas, ya que por Ranson 48 hrs se detectaron 57.1%
como graves, 28.6% para Apache Il y solo el 5.7% para BISAP. La etiologia biliar, como
causa de pancreatitis grave, considerando los puntos de corte para cada escala (Ranson 48
hrs > 3 puntos; Apache II > 8 puntos; BISAP > 3 puntos), fue la que mas se identificd con

las tres escalas, seguida de la asociada a hipertrigliceridemia e ingesta de alcohol.

Cuando el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica se presenta dentro de las primeras
horas o dias, se asocia a mayor riesgo de falla orgénica y por consiguiente a mortalidad,
aumentando de 35-50%. En este caso, 51.4% de los pacientes cumplian criterios de SRIS, y
31.4% vya presentaban falla organica, principalmente respiratoria, posiblemente por el
tiempo que habia transcurrido desde el inicio del cuadro hasta la llegada a hospital para

atencion.

De los 7 paciente que requirieron cuidados en UCI 3 fallecieron (42%), todos fueron
hombres y la principal etiologia fue por hipertrigliceridemia y se reporté como causa de
defuncidn falla multiorganica, ademas que en los tres casos se les realizo necrosectomia por
necrosis pancreatica infectada y sindrome compartimental. El otro deceso se asocid a

trauma abdominal.

Esto nos arroja una letalidad del 4.3% para la poblacion de nuestro estudio. Cabe

mencionar que la edad no fue un factor contribuyente per se, ya que la media de edad fue
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de 38.3 afios. Los tres presentaron mas de 3 puntos en las escala de Ranson a las 48 hrs, y
solo los asociados a hipertrigliceridemia presentaron puntaje de gravedad por apache 11 (14
y 17 puntos), la escala de BISAP también identifico a estos dos pacientes como graves y los
dos presentaron sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y falla organica asociada

desde ingreso.

71



CONCLUSION

Las caracteristicas epidemiologicas que presentd la poblacién con pancreatitis aguda son

semejantes a los reportes de la literatura.

Aunque la mortalidad actualmente es baja, los costos de atencidn asociados a la estancia

hospitalaria y morbilidad son muy altos.
Son necesarios estudios futuros donde se evalle el impacto clinico de las nuevas
recomendaciones internacionales para la evaluacion y clasificacion inicial de la gravedad y

el tratamiento en base a estas.

El abordaje protocolizado y multidisciplinario puede mejorar el pronéstico de los pacientes.
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Anexo A. Operacionalizacion de variables

Edad

Definicion conceptual: tiempo cronoldgico que abarca del nacimiento al deceso.
Definicion operacional: nimero de afios anotado en el expediente clinico

Tipo de variable: cuantitativa

Escala de medicion: discreta.

Indicador: afios

Sexo

Definicion conceptual: unidad sistematica para la clasificacion de organismos.
Definicion operacional: identificacion de un paciente como hombre o mujer.
Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: femenino y masculino

Comorbilidad

Definicién conceptual: ocurrencia simultanea de dos o mas enfermedades en una misma
persona

Definicion operacional: enfermedad asociada a pancreatitis aguda.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente o no presente

Diabetes mellitus

Definicion conceptual: proceso complejo del metabolismo de los carbohidratos, grasas y
proteinas, resultado de la falta relativa o completa de la secrecion de insulina o defecto en
sus receptores.

Definicion operacional: pacientes con glucemia capilar mayor a 200mg/dl, conocidos con
diagnostico previo de diabetes.

Tipo de variable: cualitativa



Escala de medicién: nominal

Indicador: presente/ ausente

Hipertension

Definicion conceptual: enfermedad caracterizada por un aumento en la presion arterial que
excede los 140/90mmhg. Es a menudo asintomaética. Se asocia a trastornos como obesidad,
dislipidemia, tabaquismo.

Definicion operacional: pacientes con presion arterial sistolica mayor a 140mmhg vy
diastélica mayor a 90 mmhg.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ ausente

Dislipidemia

Definicion conceptual: conjunto de trastornos relacionados con concentracion
anormalmente aumentada de los diversos lipidos del organismo. Son originarios por
trastornos hereditarios o bien por alteraciones relacionas con el consumo y dieta.

Definicion operacional: nivel sérico de triglicéridos y de colesterol mayor a 200 mg/dl

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ ausente

Obesidad

Definicion conceptual: aumento anormal de la proporcion de células grasas especialmente
en visceras y tejido subcutaneo.

Definicion operacional: indice de masa corporal >30 kg/m?sc

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente



Tabaquismo

Definicion conceptual: adiccion al tabaco provocada, por uno la nicotina; la accion de dicha
sustancia acaba condicionando el abuso de su consumo; es una enfermedad cronica
sistémica.

Definicion operacional: consumo diario de cigarrillos.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Etiologia

Definicion conceptual: estudio de todos los factores que pueden intervenir en el desarrollo
de una enfermedad. Causa de una enfermedad.

Definicion operacional: fendmeno que desencadena la aparicion de pancreatitis aguda

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: biliar, alcohdlica, dislipidemia. Idiopatica, infecciosa, traumatica.

Dolor abdominal

Definicion conceptual: dolor agudo o crénico localizado o difuso en la cavidad abdominal.
Definicion operacional: sintoma sugestivo de enfermedad del aparato gastrointestinal

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Fiebre

Definicion conceptual: elevacién anormal de la temperatura corporal por encima de 37°,
como consecuencia de una enfermedad. Desequilibrio entre la produccion y eliminacion de
calor.

Definicion operacional: temperatura rectal mayor 38°

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente



Vomito

Definicion conceptual: material expelido procedente del estomago.
Definicion operacional: regurgitacion involuntaria de contenido gastrico
Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Nausea

Definicién conceptual: sensacion que conduce al vomito.

Definicion operacional: sensacion de regurgitacion de contenido gastrico sin culminar en
vomito

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Ictericia

Definicion conceptual: coloracion amarillenta de piel, mucosas y esclerética producida por
una cantidad superior a lo normal de bilirrubina en sangre.

Definicion operacional: colocacion amarilla de piel y mucosas

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Taquicardia

Definicion conceptual: trastorno en el que el miocardio se contrae de forma regular a una
frecuencia mayor a 100 latidos por minuto.

Definicion operacional: frecuencia cardiaca mayor a 100 latidos por minuto en reposo.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente



Amilasa

Definicion conceptual: enzima que cataliza la hidrélisis del almidén en moléculas de
carbohidratos mas pequenos.

Definicion operacional: nivel sérico 3 veces mayor al valor de referencia normal indica
pancreatitis

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente/ausente

Lipasa

Definicion conceptual: enzima producida por el tubo digestivo, cataliza y degrada lipidos
rompiendo la union entre los acidos grasos Yy el glicerol en triglicéridos y fosfolipidos.
Definicion operacional: enzima digestiva que aumenta en pancreatitis aguda tres veces
sobre su valor normal.

Tipo de variable: cuantitativa

Escala de medicion: discreta

Indicador: 100- 200mg/dl 200-300mg/dl >300mg/dlI

Ultrasonido

Definicion conceptual: onda sonora de muy alta frecuencia, cuya funcion es
monitorizacién, y obtencion de imagenes.

Definicion operacional: estudio de gabinete que a través de cambios sonograficos apoyan el
diagnostico de pancreatitis aguda.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: cambios presentes, sin cambios

Tomografia Axial Computada
Definicion conceptual: técnica de rayos X que genera una pelicula que representa una

seccion transversa detallada de una estructura.



Definicion operacional: estudio de gabinete que a través de cambios radiolégicos apoya el
diagnostico de pancreatitis aguda.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: cambios presentes, sin cambios

Escala de APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)

Definicion conceptual y operacional: Sistema de clasificacion de gravedad utilizado en
cualquier patologia aguda, que utiliza variables fisioldgicas, edad y enfermedad cronica
para identificar la severidad y prondstico de un paciente con enfermedad aguda. Predice
evolucion del cuadro, mas util en las primeras 24hrs de evolucion.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: pancreatitis leve y pancreatitis severa.

Escala de RANSON

Definicién conceptual y operacional: escala de gravedad que mide alteraciones en nivel de
glucosa, lactado deshidrogenasa, transaminasas, leucocitos, hematocrito, exceso de base,
Pa02, Calcio, BUN, predice el grado de gravedad de la pancreatitis aguda a las 24 y 48hrs.
Pronostica evolucion del paciente con pancreatitis aguda.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: pancreatitis aguda leve y pancreatitis aguda severa

Escala de severidad tomogréfica de Balthazar

Definicion conceptual y operacional: clasificacion tomografica que identifica
complicaciones de pancreatitis aguda, ayuda a pronosticar gravedad del cuadro.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: Balthazar A, B, C D, E + % de necrosis.

Complicaciones tempranas y tardias



Definicion conceptual: repercusion local o sistémica de una enfermedad de acuerdo al
tiempo de evolucion.

Definicion operacional: secuela peripancreatica secundaria a cuadro inicial de pancreatitis
aguda grave.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: nominal

Indicador: presente 0 no presente

indice de BISAP (based index of severity in acute pancreatitis)

Definicién conceptual y operacional: escala de gravedad que mide alteraciones en BUN,
alteracion del estado de alerta, respuesta inflamatoria sistémica, edad y derrame pleural.
Predice el grado de gravedad de la pancreatitis aguda al ingreso.

Tipo de variable: cualitativa

Escala de medicion: ordinal

Indicador: pancreatitis aguda leve y pancreatitis aguda grave.
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