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SUMMARY

We tried to stablish the veracity of C reactive protein as prognostic factor,
relationated between Ranson’s, Osborne’s, APACHE Il and Balthazar's prognosis
scale sistems in acute pancreatitis. We maked a applied, exploratory, clinic,
longitudinal, prospective-retrospective and open trial in patients than acute
pancreatitis illness stablished and come in to Hospital Regional 1° de Octubre from
ISSSTE during the time between September first 1994 to July 31, 1996.

We included in the study 73 patients: 39 men (53.42%) and 34 women (46.5%) with
the clinic diagnosis of acute pancreatitis confirmed by seric amylase (500 Tood units
or more), USG and abdominal axial computed tomografy (TAC).

The incidence of acute pancreatitis were high, and the two very often causes of
pancreatitis were the biliary in 39 (53.42%) and alcoholic 20 (27.3). The mortality
were 19.17% in 9 hemorrhagic-necrotic pancreatitis and 5 were edematous
pancreatitis.

The determination of C reactive protein inside hemorrhagic-necrotic pancreatitis
group were 23.84 while 8.52 mg in edematous pancreatitis group. We considered
that C reactive protein useful in the study to make early necrotic-pancreatic

diagnosis.



RESUMEN

Con la finalidad de establecer el papel de la proteina C reactiva como factor
prondstico, correlacionado con los sistémas de escala prondstica, como lo son la de
Ranson, Osborne, Apache 1l y Balthazar en la pancreatitis aguda.

Se realizdé un estudio de investigacidén aplicado, exploratorio, clinico, longitudinal,
retrospectivo-prospectivo y abierto en pacientes con el diagnostico de pancreatitis
aguda que ingresaron al Hospital Regional lo.de Octubre del ISSSTE en el periodo
comprendico del lo. de Septiembre de 1993 al 30 de Julio de 1996.

Se incluyeron en el estudio 73 pacientes: 39 varones (53.42%) y 34 mujeres
(46.5%), con el diagnostico clinico de pancreatitis aguda, confirmado con niveles
séricos de amilasa (500 unidades Tood o mayores), USG y/o TAC de abdomen.

La incidencia de pancreatitis aguda fue alta; las dos causas mas frecuentes fueron la
biliar en 39 casos (53.42 % ) y la etilica en 20 casos (27.3%). La tasa de mortalidad
fue de 9.17%, de los cuales 9 fueron de la variedad necrética-hemorragica y 5 de la
edematosa.

Los niveles de proteina C reactiva dentro del grupo de pancreatitis necrdética
hemorragica fueron de 23.84 mg/dl en promedio, mientras gue para la forma
edematosa fué de 8.5 mg/di. Por io que consideramos que la proteina C reactiva es
un estudio Util para hacer diagndstico temprano de necrosis pancreatica. Y los
criterios de Ranson y Osborne tienen una sensibilidad y especificidad reportada de
63 al 84% respectivamente. El sistema de evaluacion APACHE I, tiene un indice
alto de la evolucién y el prondstico.



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es la 5a. causa de ingreso en la unidad de cuidados intensivos
(UCI de nuestro hospital. Las causas pueden ser mudltiples(1,2,3,4), dentro de las
mas frecuentes estan las de etiologia biliar y la alcohdlica, que se presentan en 75 a
85 % de los casos(4,6). Desde el punto de vista anatomopatoldégico es mas
frecuente a su vez la de tipo edematoso en un 80 % de casos y en mucha de las
veces puede evolucionar a hemorragica y/o necrotica, coexistiendo con frecuencia
ambas(2,.3).

El diagndstico de pancreatitis debe sospecharse en base a criterios de laboratorio y
de gabinete. La elevacion de la amilasa sérica 2-3 veces por arriba del limite
superior asegura el diagnodstico siempre que se excluya enfermedades que la
elevan(4). .

Existen otros hallazgos de laboratorio que recientemente se han visto utilidad para
predecir el prondstico de estos pacientes, como son: la metemalbumina, fosfolipasa
A2, proteina C reactiva (PCR) y alfa 2 macroglobulina (2,4). En estudios previos se
ha correlacionado los niveles séricos de estos dos Ultimos, con la aparicion de
necrosis pancreatica y con el riesgo de presentar complicaciones,las cifras son de
12 mg/dl y 40 g/L respectivamente( 2.4.6 )

Aunque la TAC de abdomen dinamica strve como confirmatorio de necrosis
peripancreatica en los cuadros severos de pancreatitis, no siempre se puede contar
con este estudio; el USG por su parte tene una sensibilidad y especificidad de 62 a
95% contra 92 % de sensibilidad y especificidad para ta TAC de abdomen(1,2.5,6,7).
En nuestra expeciencia hemos podido constatar que el incremento de los niveles
séricos de la PCR en las primeras 24 a 48 hrs. se han correlacionado a zonas
difusas de necrosis pancreatica y mal pronoéstico. Se decidio efectuar este estudio
para evaluar la sensibilidad y especificitdad prondstica de la PCR en pancreatitis

aguda.



Cuadro 1. Etiologia de la pancreatitis aguda

A) MAS COMUN

Ingestion excesiva de alcohol etilico

B) COMUNES

Cirugia

CPRE

Hipercalcemia (hiperparatiroidismo y mieloma multiple)
Hiperiipoproteinemias(tipos I,1V,V )

Colelitiasis *

Trauma

Ulcera péptica

Uso de farmacos ( azatioprina, estrogenos, acido valproico, esteroides,
tiacidas, antimetabolitos y sulfonamidas).

idiopaticas *

C) POCO COMUNES

Asparaginasa

Infecciones (virus, bacterias, parasitos )
Cancer de pancreas(primario y metastasico)
Embarazo(tercer trimestre)

Factores vasculares

Alcohol metilico

Pancreas dividido

Pancreatitis hereditaria

Picadura de alacran

D) RARAS O NOTIFICADAS RECIENTEMENTE

Cirugia de revascularizacion cardiopulmonar
Endoscopia de vias digestivas altas
Enfermedad de Kawasaki

Infeccion causada por Helicobacter, Legionella 6 Mycoplasma.




Obstruccion del conducto por un tumor
Choque por hipotension

Trasplantes
Tratamiento para el SIDA con didanosina

Porfiria aguda intermitente
Plurpura trombocitopénica trombdtica

= Explican el 60 a 90% de los cuadros(4.8)
CPRE:Colangiopancreatografia endoscédpica

Cuadro 2. CRITERIOS DE OSBORNE PARA PANCREATITIS AGUDA
NO ALCOHOLICA (GLASGOW MODIFICADA 1984)"

DURANTE LAS 48 HR INICIALES :

I. Leucocitosis mayor de 15 mil/mm3

2. Hiperglucemia mayor de 180 mg/dI( sin historia previa).
3. BUN mayor de 45 mg/di {(con buena hidratacion).
4.Pa02 menor de 60 torr

5.Albumina sérica menor de 3.2 g/di.

6.0HL mayor de 600 Ui/l

7. TGO o TGP mayor de 200 U/.

*Mortalidad semejante a la de Ranson, con sensibilidad de 63% y espécificidad de

84%.



Cuadro 3. CLASIFICACION PRONOSTICA DE RANSON PARA
PANCREATITIS AGUDA

AL INGRESO:

1.-Edad superior a 55 arfios
2.-Leucocitosis mayor de 16 000/mm3.
3.-Hiperglucemia mayor de 200 mg/dl.

4. -DHL mayor de 350 UI/L.

5.-TGO mayor de 250 U Sigma Frankel
DURANTE LAS 48 HR SIGUIENTES:
1.-Disminucion del Hto en mayor del 10%
2.-Elevacion del BUN mayor de 5§ mg/di
3.-Pa02 menor de 60 torr

4.-Deficit de base mayor de 4 mEq/l
5.-Calcio sérico menor de 8

6.-Pérdida estimada de secuestro de liquidos mayor de 6 Its.

1 a 2 criterios : Mortalidad menor de | %
3 a 4 criterios : Mornalidad de 15 %
5 a 7 criterios : Mortalidad de 100 %




Cuadro 4. CLASIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD
{ APACHE 1)

PARAMETROS PRINCIPALES
A)Edad

B)12 parametros fisiolodgicos
C)Condicién previa de salud
A)Edad :

ANOS PUNTOS
Menor & igual 44 (o]

45 - 54

55 -64

65 -74
Mayor de 75

o0 wN

B)Parametros fisiologicos:

1.-Temperatura rectal( oC )

2.-Tensidn arterial media

3.-Frecuencia cardiaca

4.-Frecuencia respiratoria

5.-Oxigenacion arterial, PaO2(mmHg)
a)Fio2 mayor 6 igual 0.5
b)Fid2 menor 0.5

6.-Ph arterial y HCO3 sérico venoso(nMol/ |)

7.-Sodio sérico(mMol/l)

8.-Potasio sérico(mMol/l)

g.-Creatinina sérica(mg/ 100 ml)

10.-Hematocrito( % )

11.-Foérmula blanca (mm3 en I1000°s




12.-Escala de Glasgow de coma
C)Enfermedad crénica
a)No quirdrgico ¢ emergencia postoperatoria= S pts
b)Cirugia electiva programada = 2 pts
Higado: biopsia que confirma cirrosis o hipertensién portal.
Cardiovascular: Clase IV segun la New York Heart
Association({ N.Y.H.A_ ).
Renal: Dialisis cronica
Inmunocomprometido: El paciente recibe o recibid terapia inmunosupresor,

radiacion, esteroides, leucemia, SIDA, linfoma.

APACHE II. PUNTAJE :
A+B+C
Edad + 12 parametros fisiolégicos + enfermedad crénica

10.Nivel: Mayor o igual 35 puntos 100 % Mortalidad
20 .Nivel: 27 a 34 puntos 89 % Mornrtaligad
30.Nivel: Menor de 27 puntos 50% Mortahdad
* Crit Care Med . 1985,13:819 - 29.



OBJETIVOS

A ) GENERAL:

I.-Evaluar si la proteina C reactiva es un estudio util como factor predictor de

necrosis en pancreatitis aguda.
B ) ESPECIFICOS:

1.-Evaluar la sensibilidad y especificidad de la proteina C reactiva como factor

predictor de necrosis en pancreatitis aguda.

2.-Establecer la incidencia de la pancreatitis aguda en el hospital lo. de Octubre del

ISSSTE. tanto edematosa como necrotica - hemorragica y etiologia mas comun.

3.-Mencionar las complicaciones mas frecuentes y la mortalidad de la pancreatitis
aguda en la unidad de cuidados intensivos de nuestra unidad hospitalaria.

ESTA TESIS ©d BDEBE
SAUR BE LA BIBLIGTECA



MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo comprendido del lo. de Septiembre de 1993 a Julio de 1996, se
efectud un estudio de investigacidn aplicado exploratorio, clinico, longitudinal,
retrospectivo-prospectivo y abierto en pacientes con el diagndstico de pancreatitis
aguda. Se incluyeron aquellos pacientes con el diagndstico sefialado que ingresaron
al Hospital Regional lo. de Octubre del ISSSTE y que tuvieran edad mayor de 15
anos. El diagndstico de pancreatitis aguda se realizd en base a las manifestaciones
clinicas presentadas a su ingreso al hospital, corroborandose con examenes
paraclinicos y que incluyeron: leucocitos, hemoglobina (Hb), quimica sanguinea,
pruebas de funcionamiento hepatico (que inclu

yd transaminasas glutamico oxalacética y pirdvica, bilirrubinas, deshidrogenasa
lactica, proteinas totales, perfil de lipidos, asi como los electrélitos séricos (Na.K,Ca)
y gasometria arterial. También se efectuaron mediciones de amilasa sérica y
urinaria, todos estos examenes a su ingreso al hospital y a las 48 hr. La gravedad de
la enfermedad se evalud mediante la escala de puntuacion de APACHE I[l, asi como
con la escala de RANSON y OSBORNE (cuadros 2,3,4).

También se realizd medicidn sérica de PCR a su ingreso y a las 72 hr, para
determinar la sensibilidad y la especificidad de esta ultima como como indicador de
necrosis pancreatica. Se realizd tomografia para confirmar diagnéstico siempre que
las condiciones del paciente lo permitieron o existid la disponibilidad del equipo y fue
evaluada de acuerdo a la clasificacion de Balthazar.

Se excluyeron a los pacientes que fueran menores de 15 affios, no cumplieran con
los criterios completos de pancreatitis aguda y sujetos con enfermedades que
producen elevacion de PCR.

Se eliminaron a los pacientes que durante el estudio adquirieron padecimientos que
elevan ta PCR (glomerulonefritis, endocarditis, hepatitis, cancer pancreatico,
leucemia linfoide aguda, tuberculosis pulmonar e infarto agudo al miocardio).
Pacientes en los que no se pudo determinar las variables. Estas Jdltimas fueron:
edad, sexo, tiempo de estancia en la UCI, puntaje de APACHE II, OSBORNE,



puntaje de la clasificacién de BALTHAZAR, morbilidad, niveles séricos de PCR,

arganos con sindrome de disfuncion organica multiple, etioclogia de la pancreatitis,

manejo meédico o quirdargico y tipo anatomopatdlogico. ElI analisis estadistico
empleado fue mediante T de student y medidas de tendencia central realizadas en el

programa estadistico Primer.

A . 88 o AR et en



RESULTADOS

Durante el periodo del lo. de Septiembre de 1993 al 30 de Julio de 1996 ingresaron al
hospital lo. Octubre del! ISSSTE, un total de 81 pacientes con el diagndstico de
pancreatitis aguda; de los cuales 44 fueron varones (54.32%) y 37 mujeres
(45.65%). Fueron eliminados 8 pacientes por no cumplir con los criterios
establecidos; de estos 5 fueron hombres y 3 mujeres. Permanecieron 73 pacientes,
39 varones (53.42%) y 34 mujeres (46.5%) Figura 1.

La etiologia de la pancreatitis aguda en orden de frecuencia fueron las siguientes:
biliar 39 (53.42%). alcohdlica 20 (27.3%), traumatica 4(5.47%). hiperlipidemia
I(1.36%), idiopatica 6(8.21%), operatoria(colangio-pancreatografia endoscépica-
retrograda) 3(4.10 %) Figura 2.

El rango de edad fue de |16 a 71 afos de edad, con un promedio de 44 afios Figura
3.

De los 73 pacientes con pancreatitis aguda 52 (71.23%) presentaron la forma
edematosa; 29 hombres y 23 mujeres; 21 pacientes necrdético-hemorragica (28.76%),
5 mujeres y 16 hombres Figura 4. Se encontré que la forma edematosa se asocio
con mayor frecuencia a etiologia biliar.

El promedio de hospitalizacion en UCI fue de 7.52 dias; con un rango de | a 20 dias.
En relacidén a los criterios de mal pronostico; al ingreso y habiendose clasificado en
sus formas edematosa o necrética-hemorragica, se encontré que: al momento del
ingreso a la UCI presentaban 2.5 criterios de Osborne en promedio los pacientes
con pancreatitis biliar, mientras que en pancreatitis alcohdlica se encontrd en
promedio 4.2 criterios de mal pronodstico de Ranson. En cuanto a la evaluacion de
APACHE Il se encontré en promedioc 24 23 puntos para pancreatitis edematosa,
mientras que en necrotico-hemorragica, se encontraron con un puntaje de APACHE
!l promedio de 30 puntos con rango de 25 a 41 (cuadro 5).

En relacion a los niveles de la proteina C reactiva dentro del grupo con la forma
necrotica-hemorragic, se obtuvieron cifras promedio de 23.84 mg/di, mientras que en

la de tipo edematosa, fue de 8.5 mg/dl con p < 0.05 (Fig 5).
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La mortalidad que se obtuvo fue de! 19.17 % en los 14 pacientes: 9 presentaban la

variedad necrotica-hemorragica y 5 de la edematosa. Las causas de muerte fueron:
Sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA) 7 casos,
choque septico 6, sindrome de disfuncién organica multiple 8, trombosis mesentérica
I y choque hipovolémico 2, en algunos pacientes coexistieron una ¢ mas de ellas. El
sindrome de disfuncion organica muitiple fue frecuente (SDOM) y el nidmero maximo
de érganos afectados fue de 5 y €l menor de 2; el puntaje de APACHE Il fue mayor
como era de esperarse entre mas organos afectados, encontrando un rango de 25 a

41 puntos y mortalidad de 88.8 % y de 22.22 % respectivamente en pancreatitis con
SDOM. En orden de frecuencia los érganos mas afectados fueron: respiratorio,
renal, hematologico, cardiovascular, hepatico, metabdlico y digestivo ( Fig 6).

De los pacientes que recibieron tratamiento quirurgico (16), existieron 9 muertes
(56.25%) y con manejo medico conservador 5 (8.77%). La mayor mortalidad se
correlaciond con los niveles séricos de PCR y criterios de mal prondstico

comentados, es decir, a mayor numero de criterios de mal prondstico, puntaje de

APACHE Il y de niveles de proteina C reactiva. mayor es la mortalidad.
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Niveles de PCR en Pacientes con Pancreatitis Aguda
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DISCUSION

En nuestro hospital la pancreatitis aguda es comun dentro de las patologias que
ameritan de atencion en la UCI. La utilizacion de las diversas escalas de puntuacion
para establecer los criterios de mal prondstico(5,8,.9), como son las de evaluacion de

Osborne, Ranson y de Apache |l con la finalidad de evaluar la gravedad de la
enfermedad asi como el

mortalidad(cuadros 2, 3, 4).

riesgo de iniciar con complicaciones e incrementar la

La edad de mayor incidencia en nuestro estudio fué de los 30 a 40 afos(55.61%). La
edad promedio fue de 43.9 afios., encontrandose dentro de los rangos reportados en
estudios previos(10,12)}(Fig 3).

La causa mas frecuente de la pancreatitis fue la biliar en 53.42% de los casos, con
predominio del sexo femenino y con una edad promedio de 40 afno; siendo seguida
por la secundaria a ingestiéon de bebidas alcohdlicas en 27.3% predominando en el
sexo masculino, con una edad promedio de 35 aros. El resto de la etiologia se
comenta en la Figura 2, siendo equidistante con los reportes de Garcia Lopez,
Charles y Fernandez (4,6,7 ).

Existi® un amplio predominio de la forma edematosa de la pancreatitis (71.23%)
sobre la necrdtica-hemorragica (28.76%) siendo mas frecuente en ias mujeres en la
primera y en hombres en la segunda respectivamente(Figura 4).

Los niveles de la PCR fueron de 23.84 mg/d! para la necroética hemorragica y de 8.52
mg para la edematosa. Se obtuvo por medio de la T de Student una P significativa (p
< 0.05), con una desviacién standard para la necrdtica de 7.7 y de 7.59 para la
edematosa(Figura 5). Se logré observar que los niveles séricos de la PCR
coincidieron con la mortalidad y a su vez con un mayor puntaje en las escalas de
Ranson, Osborne y Apache Il. LLos resultados para cada escala se demuestra en el
Cuadro 5.

Se obtuvo una mortalidad global de 19.17% donde el 12.32% correspondid a la de
tipo necroética-hemorragica y de 6.84% para la edematosa. Es importante comentar
que dentro de las causas de muerte el sindrome de disfuncidn organica multipie
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(DOM) fue un protagonista importante en ambos tipos de pancreatitis(Figura 6). EI
numero maximo de organos afectados fue de S5 y el menor de 2, los pacientes
comprendidos en el primero, tenian un puntaje de Apache il de 41 y una mortalidad
de 88.8 % contra 25 puntos de Apache [l con una mortalidad de 22.2 % para el
segundo grupo (Cuadro 6).

E! tratamiento de este tipo de pacientes comprende varias facetas y donde en las
primeras de ellas, las medidas generales forman parte importante. En otro grupo, el
inicio de la nutricion es primordial en pacientes que suelen iniciar con esta patologia

ya que impide que continuen los cambios estructurales y mantienen la integridad de

la barrera intestinal, disminuyendo el catabolismo, respuesta sistémica vy

perpetuacidon del detericro general y de la mortalidad(13,14).
El tratamiento quirdrgico sigue siendo un punto controvertido, sin embargo cuando

esta indicado es indudable que el beneficio supera los riesgos, sin embargo es mas
dificil en la practica clinica decidir el mejor momento para la cirugia, ya que una maila
decision del mejor momento puede atraer consecuencias graves en la evolucion del
enfermo, en nuestro estudio se encontré mayor numero de muertes en quienes
recibieron tratamiento quirdrgico que en los que se manejaron conservadoramente

(Figura 7).

PUNTAJE DE APACHE I EN PACIENTES PANCREATITIS AGUDA AL INGRESO

(Cuadro 5)
TIPO DE PANCREATITIS APACHE I RANSON OSBORNE
Necrotica hermorragica 30 3.5 4.5
Edematosa 24.23 2.5 4.2




CONCLUSIONES

La incidencia de pancreatitis aguda es alta en la UCI| de nuestro hospital y se

encuentra asociada una mortalidad alta
La etiologia biliar fue la mas comun

La pancreatitis edematosa es la forma mas frecuente de presentacidon en la

enfermedad.

La proteina C reactiva es un examen Util como criterio prondstico de necrosis

pancreatica.

Las complicaciones mas frecuentes de la pancreatitis aguda son la sepsis, el

SDOM y el sindorome de distress respiratorio del adulto.
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