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INTRODUCCION.

La pancreatitis aguda grave es una entidad patolégica fascinante por su

ca, la adecuada

diversidad ctiolégica, el reto que representa .su expresion clin

valoracion de la severidad asi como los esfuerzos para disminuir Ia mortalidad. Por

todo ello contintia siendo una entidad clinica controvertida, con muchos aspectos

oscuros ¢n torno a los mecanismos fisiopatolégicos, diagnéstico, manejo y sobre todo

estimacién de la severidad y mortalidad. Muchos grupos de estudio entusiastas 2

nivel mundial han enfocado sus esfuerzos a predecir la gravedad y la mortalidad del
padecimiento, en la inteligencia de identificar los grupos de riesgos .y brindar el

tratamiento necesario para contribuir al descenso de la morbi-mortalidad en cstos

casos. ]
Teniendo como referencia Ias estimaciones de Ranson (45), Bnllhnz:;r,(S) y la
clasificacion de la pancreatitis en el consenso de Atlanta (;7); lnr' fn;:id::}mi}n dc Ia
pancreatitis aguda reporta una frecuencia a nivel mundial de 380 casos I;or millén de
habitantes por aiio (380/10x6), con rangos que van desde 734 casos en Finlandia hasta
120.8 casos por millon de habitantes por aifio en Japén. En México, Ia Direccién
General de Estadistica e Informisitica de la Secretaria de Salud en el aiio de 1999
reporta i la pancreatitis aguda como el lugar nidmero 20 entre las causas de

mortalidad con 0.5% del total de las defunciones reportadas. En Ia bibliografia




mundial aproximadamente el 80% de los cuadros de pancreatitis aguda son leves,
autolimitados y con una mortalidad del 2%. - La pancreatitis aguda grave corresponde

al 20% restante en estos con una mortalidad  que varia del 15 al 30%, que son cifras

estadisticamente considerables.

Actualmente y de acuerdo 2 los criterios de Atlanta formulados por Bradley It

{7), donde describe los patrones morfolégicos en Ia pancre:titis aguda. (cuadro 1).

Camhios minimos ¢structurales inflamatorio

a) Infectada

b) Estéril

“a) Infectada

ABSCESO.

[




Asi mismo se conocen dos formas de pancre:atitis aguda, que pueden ser la forma lev

y ia forma grave (Cuadro No.2).
CUADRO 2 CLLASIFICACION DE 1

CONSENSO DE

LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE

ATLANTA.

i 60 orgd o

[ PANCREATITIS AGUDA LEVE

Edema intersticial del parcnquuna.

PANCREA‘I’ITIS AGUDA GRAVE

Eni de c [H
Colecciones Pancredticas.

:1-1) Presién sintélica < 90 nunlg.

2)?02 < 60 mmHg

OMPLICACIONES SISTEMICAS

3) Creatinios > 2 mp/dl después de I'ndrutacjon.
4). Plagnetas < 100000/ mmJ3. {ibrinésceno’ <1 - /L,
productos de degradacion de Ia fibrina > 80 mupp/ml,
5) Hemorray sastrointestinal > S00 /24 hrs

<. 7.5 mg/dl T

6) Hipocalcem
1): Neerosis pancreditica difusa o arcas l'oca.lu dc.

parcnqulma puncrecidtico no viable.

2} Absceso pancreitico con o sin lz;mo nocr:’m::o.
J) Picudoquiste pancreitico H

En el paciente con pancreatitis aguda severa es esencial identificar los factores

de riesgo asociados a Ia mortalidad.

indicadores descritos ofrece sensibilidad,

perfectos (49, 50). Dichos

indicadores son:

En la bibliografia mundial ninguno de estos

especificidad y valores de prediccion

marcadores bioquimicos, escalas

fisiolégicas o bioquimicas'y estudios de imagen (49,50).

Desafortunadamente los marcadores bioquir

de investigaciéon de

los paises. desarrollados,

icos solo se estudian en los centros

costo y

tiecnen el limitante de su

S

=
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necesidades técnicas, hasta el momento no son del todo satisfactorios (49,50). Por

ejemplo, se encuentran la an 1a (42), proteina derivada de la pancreatitis, elastasa
polimorfonuclear, procalcitonina (29), niveles de FNT alfa, IL 1, receptores de ILL 1 y
de FNT alfa (20), carboxipeptidasa, tripsindgeno en orina (TAP) (26), IL 6, factor

activador de las plagquetas entre otros marcadores. Los mejores resultados en esta

biisqueda son los obtenidos con Ia proteina C reactiva sérica, sin- embargo este

reactante de fase aguda inespecifico solo demuestra necrosis pancresitica (5, 10, 41).

Algunos marcadores bioquimicos se encuentran dentro de lIas escalas

fisiolégicas por ejemplo el hematocrito (9), calcio, déficit de base (6, S0) entre otros.
Se han utilizado estos marcadores bioquimicos aislados, por ejemplo el déficit de base,

el cunl es un marcador pronéstico muy conocido en traumatologia, choque

hipovolémico y séptico (50). EIl papel del déficit de base no es solo mis que el

determinar el grado de acidosis por hipoperfusién (50), fenémeno que no cxenta a Ia

pancrezatitis, sobre todo en su forma grave.

Las escalas fisiolégicas al aplicarse al paciente con pancreatitis agnda en sus

primeras “horas de ingreso al hospital ofrecen un ‘valor pronéstico determinado.

Cada :'un de Ias escalas pronosticas presentan  diferentes parimetros - clinicos,

bioquimicos (séricos). Determinan y distinguen entre una forma leve y una grave.

Dentro de estas escalas tenemos Ia de Ranson  (45), Glasgow (49), Osborne (49),

APACHE 11 (27, 33), Banks (49), INNSZ, cntre otros.




atémicos que sufre ia

en los cambios :

L.os estudios. de im:agen se ba

gliindula pancresitica, verifican el grado de inflamaciéon o la presencia de necros
correlacioniindolas con ¢l prondéstico de Ia enfermedad... Teniendo como cjemplo ia

escala tomogrifica de Balthazar (3). Asi mismo se han asocindo a Ias escalas
tomogrificas parimetros clinicos .y paraclinicos, en Ia intcligencia de predecir Ias

formas graves de la PAG (11, 13,19, 22, 24). Dentro de estas escalas se encuentran

tas descritas por Ranson —Balthazar, Sunamura (53).

FENOMENOS DETERMINANTES EN LA MORTALIDAD EN PANCREATITIS

AGUDA GRAVE.

Dentro de las principales causas de pancreatitis aguda figuran Ia producida por

sis (43),

alcohol, Ias asocindas a complicaciones de colecistitis crénico-y coledocolit

por dislipidemia, postraumati posquiriirgica, 'y posterior . a procedimicntos

endoscépicos (CPRE). Aunque a la fecha no se ha podide determinar Ia cantidad o

concentracién de alcohol que dispare una pancreatitis o porqué método

sis desencadenan pancreatitis, la teoria establece que posterior al primer

coledocolit

acontecimiento o primer episodio, aparece una_reaccion inflamatoria localizada en

piincreas.  Esta reaccion inflamatoria local puede limitarse 'y presentarse de forma




leve. Existen estudios que relacionan directamente el porcentaje de necrosis con el

prondstico (24, 45, 47). - No obstante gr.mdes zonas necrosadas pucdcn recuperirse at

integrum, con cvoluctou sntnl’nc(orn con trﬂmmucnto no q urglcn (5, 32)." En
sentido opuesto si esta reaccién inflamatoria se nnensuﬁcn pasar:i de ser local »

sistémico, con repercusion a diversos érganos y sistemas, lo que caracteriza a las

istoria natural de la pancreatitis aguda grave presenta

pancreatitis graves. Lah

posterior al fenémeno desencadenante (Ias primeras 24 hrs.) y  hasta Ia primera

semana, sindromes clinicos caracterizados por respuesta inflamatoria sistémica (8,

16) ¥y disfuncién organica miltiple (35, 55), esta iltima caracterizado por alteraciones
sistémicas y orgiinicas como el choque hipovolémico por secuestro, insuficiencia pre
renal, insuficiencia respiratoria, coagulaciém intravascular diseminada entre otros

o obstante cuando se presenta necrosis peri pancreditica (a Ias 48 hrs

(59).
aproximadamente) y pancreditica (a las 96 hrs), con datos de infeccién se comportar:
como un cuitdro de sepsis y choque séptico, el cual también comparte los sindromes
clinicos antes mencionados (SRIS Y DOM) (16, 48, 49). Los cjcmplus antes

mencionados se presentan por lo regular en Ia prlmer semana, y cuando se msmur.n Ia

disfuncion orgsinica miiltiple en dos sistemas se prcscnla un.-l morlahdnd del 88% en

100‘%» de

algunas series, y cuando se afectan 4 o m:is snstenns exlsle Ims!n,nn

dad tardia se prescnm por lo rcgu \rien: I

mortalidad. La morta

manifestados por abscesos pancreiticos  rotos,” por peritoni IS cccun(l.lr

terciarias de pacientes postoperados que se encuentran -con C()nccpl() de abdomen

inales con asociacion de

intes

1dos por fistulas

abierto. asi como también los compli




abscesos residuales, etc (51). No ‘hay ‘que olvidar que fenémenos como’ Ia

translocacién  bacteriana por.  alteracién en la - barrera - epitelial  intestinal - por

hipoperfusién, generan endotoxemia y respuesta similar a Ia sepsis (2. 16, 34). El ileo

na con similares

1 es un factor importante en Ia translocaciéon bacte

reflejo tamb

efectos (2). Por tal muchos de estos fenémenos conllevan a Ia disfunciéon orgdinica

miltiple, y como punto final a la muerte. Uno de los factores importantes en la
severidad en. la pancreatitis es el grado o intensidad de la respuesta inflamatoria.

Esta respuesta esta determinada por diversas sustancias proinflamatorias. como

antiinflamatorias (reguladoras), semejante a los efectos producidos en modelos de
choque hipovolémico y séptico (8). Cuando predomina el efecto proinflamatorio
sobre el antiinflamatorio, apareceri el sindrome clinico llamado . respuesta

inflamatoria sistémica. Se presenta también afeccién sobre el sistema inmunolégico,

especinimente sobre el funcionamiento normal de monocitos/macréfagos, l}nfoci!os‘B
¥ linfocitos T (compensatory antiinflamatory response sindrome “CARS”), el cual se
manifiesta con anergia, y predispone a infecciones, empeorando el estado del cn_fcr}no
(56). Los mediadores proinflamatorios mis representativos son cl FNT alfa, 1L-1b,

IL-6, IL-8 y PAF (factor activador de las plaquetas), los mediadores antiinflamatorios

conocidos son Ias IL 4, IL 10, IL 1RA, SIL-2R entre otras (4, 8, 15, 18, 20, 21,36). . La

n de células del sistema reticulo

ctapa pro inflamatoria se caracteriza’ por - activac
endotelial, entre estas los polimorfonulceares, como los ncutréfilos, los monocitos'y los

iste daito pancresitico por las diversas

macrofagos (25, 39, 41, 44, 46). Cuando e

enzimas. existe daito a nivel histico de tejido funcional pancresitico endocrino y




exocrino, daiio en el endotelio vascular (25). El primer fenémeno se caracteriza por

umento de la permeabilidad, salida al espacio de pancresitico

inflamacion local, con =

de los polimorfonucleares y activaciéon de diversas sustancias inflamatorios, como

histamina, cininas, prostaglandinas, tromboxanos, interleucinas, FAP. Este fenémeno

en primera instancia defensivo trata de fagocitar los elementos desvitalizados y

ndo Ia rccpucst.l es

atrizacién (25). No obstante cu

preparar el sitio para ci

as. Uno de los l'cnomcnos lmport'tntcs

exagerada puede tener consecuencias sistémi

dentro de Ian pancreatitis es el secuestro de liquidos, sobre todo en el rc(ropcrilbneo,

esto puede conducir a un estado de hipovolemia, con respuesta neuroendocrina, 'y

cambios hemodinimicos significativos. Pueden existir- efectos sistémicos ‘del

hipovolemia en Ia economia, como los producidos a nivel renal (slzoeml'l prc rcnnl),

daiio pulmonar, cardiaco, del lecho esplicnico, misculo esquelético (4) En cad.l

uno de los sistemas capilares existe hipoperfusién, éstasis vascul'lr. acuvncnon dcl

apoptosis del mismo (40), activacion de los polimorfos nuclcarcs. estallido

endotelio,

de ecnzimas respiratorias provenientes de peréxido de hidrégen superoxido,

hidroxilo, y del sistema de la mieloperoxidasa, lo que conlleva 'a. daio-. por

lipoperoxidaciéon (25). ambién existe daiio producido por los griinulos enzimsiticos.

Estos fenémenos ocurren también en zonas afectadas del piincreas donde existe

res, llevando a la necrosis pancr}:;’nicn (12, 44).

trombosis de los sistemas cap
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i OXIGENO J
]

FIG 1. Fenémenos pro inflamatorios
en la génesis de PAG

Existe activacion del FNT alfa, la cual es una interleucina de accién multicelular
¥ es una de las principales relacionadas con Ia mediacién de la apoptosis celular
general (40). La lL 6 promueve en higado la aparicién de proteinas de fase aguda
reguladores, antioxidantes y opsonizadoras, dentro de estas se cn(.;ucntrn In

macroglobulina, transferrina, proteina C reactiva, ceruloplasmina (4). Este efecto

1 que el paciente entre en estado de

generalizado inflamatorio a todos los niveles orig

respuesta inflamatoria sistémica y disfunciéon orgiinica maltiple (8, 28, 41) (Fig. 2).




. FORMACION

PANCREATITIS SALIDA DE ek b
NECROTIZANTE NEUTROFILOS, g .
MONOCITOS AL
ESPACIQ :
DISFUNCION PERIPANCREATICO. ;
ORGANICA :
MULTIPLE LiQUIDO RICO ;
EN SUSTANCIAS |
PROTEOLITICAS i
l ABSORCION LIPOLITICAS,
TRANSPERITONEAL. MEDIADORES
PROINFLAMATO
AFECCION A OTROS RIOS. 5 0l
“ 7 ORGANOS. VASOS SANGUINEOS Y
B R LINFATICOS
PERIPANCREATICOS.

Fig. 2. Progresién ala DOM en la
PAG.

El daiio inflamatorio generalizado por hipoperfusion por hipovolemia con daiio

al sistema pulmonar, renal, cardiovascular, cerebral, esplacnico entre otros,

es Ia

causa de muerte dentro de las primeras 72 hrs del paciente con pancreatitis aguda

severa (8, 35, 55) (FIG.3).

No obstante, mis del 830% de las defunciones en pacientes

con PAS se debe a complicaciones sépticas como consecuencia de infeccién bacteriana

de la necrosis pancreitica (1).

caso de
30% a

ap:arece

La tasa global de infecciones del tejido pancreiitico en

In PA se encuentra entre el 7 y 12%. Ocurre necrosis infectada hasta en el

707% de los pacientes que experimentan pancreatitis necrosante, en tanto

absceso pancresitico en cerea del 3%  durante Ia ctapa tardin de Iax




enfermedad. Cabe mencionar gque la definicion de infeccion pancreditica abarca

necrosis infectada, absceso pancresitico.

PRIMER ACONTECIMIENTO

“RI'S; INFECCION
HIPOPERFUSION, i1
SFUNCION INTESTINAL.

“ REACCION
INFLAMATORIA®

‘ [ RECUPERACION. ]
; L ;

Fig. 3 Progresién de Ja DOM a la mucrte en ¢l J

paciente con PAG

Otro de los mecanismos de bacteriemia es por translocaciéon bacteriana, Ia cual
es causada por el ileo, hipoperfusién esplicnica (34). El comportamiento de Ia
infeccinon pancreiditica no dista mucho del cuadro de sepsis abdominal en sus inicios,

con progresion a In sepsis severa y al choque séptico. Recordando que la sepsis y el

11 i : HN N :
Py ;
i




choque séptico también se manifiestan - con respuesta intensa pro inflamatoria con

todos los. fenémenos comentados. - Esto es, que existe una progresion. de la RIS,

sindromes séplico,‘ DOM y ala muerte.

OBJETIVOS.

e Evaluar de’ mnhcrn retrospectiva |=IS escalas .y prucbns

bloqu1m|cns pronostlcns tempranas mas reprcscnt.xnvas en ' la

p.lncrc'itlhs nguda gravc, -151 .como_su rclacnon en In pred:ccmn

de Ia: morm pancre.ltltlw

b.\tcndldos en’ cl pcrlodo comprcndyldo dc encro de 1997 a

dlcncmbre dcl 200].

- Idcntifi(ﬁnr que escala 6, indica’»dor‘ ; plf'_es'cnta? Ia fscnsiﬁilidnd,

especificad, valor pfédiéﬁvo"pqsiﬂvo,’ v‘aloyr' predictivo  negativo

mas alto. . o N e

® Identificar que cscala o .indicador . es la mis precisa para

identificar Ia mortalidad en pancreatitis aguda grave.




JUSTIFICACION.

Identificacion oportuna - del sujeto que desarrollar:i

complicaciones. :potencialmente: letales  en . Ia inteligencia  de

npliczlr los c;qutnl.lb terapéuticos - (adecuada reanimacion, y

‘soportc hcmod:n.\mlco)

,Predcclr en cstos casos qu:cn dcbe rcclblr cl benel‘c:o de las

umdades dc culdados mtens:vos con cl Fn dc llmlt'll" el daiio

sis tcmlco y loc.\l

Al identificar a los pacientes con riesgo elevado de mortalidad.




MATERIAL Y METODOS.

Se realiza una revision retrospectiva de los expedientes clinicos con diagnéstico de

Se evaluaron los

pancreatitis- ; en cl periodo de enecro 1997- diciembre 2001,

parsimetros incluidos en Ias escalas de Balthazar, Glasgow, Ranson, Osborne. Apache I!

imctros bioquimicos calcio sérico, hematdcrito y déficit de base.

el Critcr os dc clusién

Pncncntes con d gnosuco de pancreatitis aguda de ncucrdo al consenso de Allnn!'l.

P-tclcnles con expedlenle chnu:o completo pnra los Fncs del estudlo.

P.lcncnlcs con su prlmer evenxo dc pnncrc'luus.

P.nclcntes mnyores dc 16 anos.

e Criterios de exclusién .

*acientes con diagnéstico de pnncrcntitis rcl'cridos dc otro hospital.

Pacientes cuyos cxpedncntcs no proporclonnr-nn ln lnformncién necesaria para el

estudio.

Pacientes cuyo diagnéstico de pnncrn:'lll is no se corroboro.

Pacientes menores dc 16 aiios.

La mortalidad se corrobora obviamente con Ia defuncién del paciente.




ica descriptiva con tablas de . probabilidad y

Se utilizaron métodos de estadi

grific de frecuencia.

LLos parimetros utilizados cn Ias cscalas fueron tomados de Ia literatura médica

dos por ser

mundial. En DMléxico se utilizan escalas . e

accesibles, econdémicas y ficiles de realizar.

Dentro de estas se encuentran:

Escala de Ranson

APACHE [}

Osborne

Criterios tomogrsificos de Balthazar
Glasgow

Calcio sérico

Hematocrito

Déficit de base.




RESULTADOS.

agudas que cumplian los criterios de

El total de casos de pancreatitis

inclusién fueron 207 cases. -

Estos se dividieron en dos gfupios: vivos y finados.

La mortalidad gldbal fuc dcun 13%., esto;es‘ tovlﬁando en cuenta los
casos de pancrcatltls agudn lcve y scvera.

Del total de loa p:lc:entes con pancrcatltls 'lgudn, un tot'\l de 47

cursaron la form'l sevcr't.

I"\Ilec:eron 25 paclentes lo quc corrcsponde a‘un totql dc %3 A.H{Jc los.

pacientes con pancrc’l tl

Sobrevnv:cron 22 p.m:entcs, lo quc es un totnl dc 47 'n dé:los p:\éicntcs

con p.lncreatlns aguda sever.l.

La mortalidad parn Ia pancrcatitis aguda severa en esta serie fuc de

S3%.

R k2




MORTALIDAD Y
PANCREATITIS AGUDA

Mortalidad
global: 13%

Mortalidad en PANCREATITIS
AGUDA SEVERA: 53.1%

Total de pacientes con
PANCREATISI AGUDA
SEVERA: 47

*Pacientes vivos: 22.
*Pacientes finados: 25.




TABLAS DE PROBABILIDAD.

ESCALA DE RANSON

e SENSIBILIDAD: A/A+B= 78%
e ESPECIFICIDAD: D/D+C= 87%
* VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 50%

e VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 96%




TABLAS DE PROBABILIDAD:

APACHE 11,

* SENSIBILIDAD: A/A+B= 89%

e ESPECIFICIDAD: D/D+C= 84%
VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/JA+C= 47%

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 98

i
§




TABLAS DE PROBABILIDAD.

e« SENSIBILIDAD: A/A+B= 75%
e ESPECIFICIDAD: D/D+C= 85%
* VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 44%

* VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 95%.
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TABLAS DE PROBABILIDAD,

OSBORNE

>=3 CRITERIOS

19 A

27 c

e SENSIBILIDAD: A/A+B= 70%
= ESPECIFICIDAD: D/D+C= 83%
e VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=41%

* VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 94%.




TABLAS DE PROBABILIDAD.

DEFICIT DE BASE

<S5 MMOL

26

A :

35

i
i

e SENSIBILIDAD: A/A+B= 92%

« ESPECIFICIDAD: D/D+C= 80% :
e VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=42%

« VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 98%.

22




TABLAS DE PROBABILIDAD.

CAIL.CIO SERICO

<7.5gr/dL

18 LA

217 C

= SENSIBILIDAD: A/JA+B= 64%
e ESPECIFICIDAD: D/D+C= 88%
e VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C= 46%

* VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 94%




TABLAS DE PROBABILIDAD.

HEMATOCRITO

= SENSIBILIDAD: A/A+B= 75%
e ESPECIFICIDAD: D/D+C=" 62%
* VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=23%

* VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B= 94%,.

24
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TABLAS DE PROBABILIDAD.

CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE BALTHAZAR

27 A

e SENSIBILIDAD: A/A+B= 96%
e ESPECIFICIDAD: D/D+C= 69%
e VALOR PREDICTIVO POSITIVO: A/A+C=32%

* VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: D/D+B=99%
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GRAFICA DE SENSIBILIDAD.
Se presenta en la siguiente griifica los diferentes porcentajes (%) para cada una de
Ias escalas e indices. Cabe mencionar que los criterios tomogriificos de Balthazar

presentaron valores de sensibilidad de hasta un 96%.

! GRAFICA DE SENSIBILIDAD

=

2 . I
g O BALTHAZAR
= = HCT

% @ CALCIO

w m DB

32

0O OSBORNE
O GLASGOW
0O APACHE Il

GRAFICA No. 1. GRAFICA DE SENSIBILIDAD.

Se presentan los criterios tomograficos de Balthazar: 1a mas sensible en
nuestra seric.

Los criterios tomogriificos de Balthazar presentan un valor porcentual de 96%
para sensibilidad, esto ¢s, que esta proporcién de pacientes. con pancreatitis aguda
severa grave que se consideran correctamente como tal, y de aicuerdo con estos

criterios, fallecer:in.




GRAFICA DE ESPECIFIDAD.

La grifica de especificidad representa un valor porcentual mis elevado para el
calcio, con cifras de 88%, posteriormente los criterios tomogrificos de Baltazhar
presentaron cifras de 87%, también aceptables. A continuacion Ia escala Glasgow

(85%), APACIIE (849%), Osborne (84). El resto presentaron vialores no considerables.

GRAFICA DE ESPECIFICIDAD

% ESPECIFICIDAD

D GLasGoOw
' APACHE It

{E RANSON

! ESCALAS PRONOSTICAS

GRAFICA No. 2. GRAFICA DE ESPECIFIDAD.

EI culcio sérico presenta el valor mas elevado purs especifiead, con cifrus de
88 Ve,

El calcio sérico mostré un valor porcentual de 88%, presentando el valor de

especificad mis elevado de esta serice.




GRAFICA DE VALOR PREDICTIVO POSITIVO.

La  grifica de valor predictivo positivo presenta en general valores muy por
debajo de lo deseado. La escala de Ranson muestra el porcentual S0%, siendo el

ralor mids elevado de toda la serie.

GRAFICA DE VALOR PREDICTIVO POSITIVO

=
5 ,,,
So 0 BALTHAZAR
®=
=g = HCT
8 o CALCIO
2% o8

-
=
=

0O GLASGOW
JDAPACHE 1]
oD RANSON |

’ 0O OSBORNE

S V) O

GRAFICO NO. 3. GRAFICO DIE VALOR  PREDICTIVO
POSTTIVO

s ¢ indices muestran valores muy por debajo de lo
a de Ranson mostro valores porcentuales de 1 50%.

Todas las escals
esperado. La e

Ninguna escala e indice servira para predecir de forma puntal que paciente va a
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GRAFICA DE VALOR PREDICTIVO NEGATIVO.

La grifica de valor predictivo muestra valores porcentuales elevados en cada una
de Ias escalas y de lJos indices evaluados, dentro de los midis representativos ‘se
encuentran Jos criterios tomogrificos de Balthazar con 99%, seguido por la eseala de

APACHE Ll con 98%.

O BALTHAZAR
mHCT
T cAaLCIO

|-I:JB

> A ¢
ov\ c)g’\ K3 c?}g’ P d <;° & < {0 OSBORNE
& & T & Ps:a O GLASGOW
¥ o & o O APACHE Il
{BRANSON

NEGATIVO

% VALOR PREDICTIVO

ESCALAS PRONOSTICAS

GRAFICA No. 3 GRAFICA DE VALOR PREDICITIVO
NEGATIVO
Los  critenos icos de  Baltha . valores
porcentuales del 99%,

Los criterios tomogrificos de Balthazar, presentaron valores de prediccion

negitivo del 99%, los mi:is altos en la serie.




ANALlSlS.

La escala con mas sensibilidad para predecir la mortalidad fue Balthazar
(96%). El calcio presentéd lll:;yor especificidad: C:\lcio (88%). La cscala de
Ranson presento el mis alto valor predictivo positive con valores del S0%.  Los
criterios tomogriificos de B:II(h’aznl"Vpr(‘:scn‘(knron‘ el va’lor"pred’ictivo negativo mas

alto (99%4).
ificidad fue APACHE 1I: 89/8%3 %, y

La escala con mas ibilidad y ‘esp
Déficit de Base: 92/82 %. Las escalas con mayor especificidad, sensibilidad y VP
negativo: APACHE 11 y DB. Todas cursaron con VP + bajo. Ninguna de Ias

escailas presenté valores aceptables para la precisiéon.

Sensibilidad

T8
89
75
70

Temutacrita 7E
Balthazar " 56




CONCLUSIONES.

Ninguna de Ilas escalas, criterios diagnosticos o indicadores pueden predccir

de forma precisa cual es el pac ente con pancreatitis aguda ‘grave que fallecers
Ninguna de ln§ éscul:ns, criterios diagnésticos o indicndor;cs ofrccén sensibilidad,
cspcciﬁéidud. Yy valores de prediccion positivos o negativos perfectos. - Tampoco
ningunb'de estos presentd precision aceptable. No obstante la escala de APACHE
1 aixﬁquc presenta una sensibilidad de 89% y una especificad de 84%, con un
valor predictivo negativo de 98% presenté un valor predictivo positive de 47%:;
Esto es que si se puede separar y conocer de forma porcentual a los pacientes con
pancreatitis aguda grave que fallecerin, pero no se puede saber puntualmente que
paciente con pancreatitis aguda grave falleceri (a causa de un valor prcdiéﬁvo
positive bajo). Maiis ain, al no presentar con valores porccntuales’nllos ‘en. el
binomio sensibilidad y valor predictivo positivo, pér enderno svcbvt‘iienbe_‘lur;::rprgcifsié‘n
en el estudio. Esto es que no existe precisiéon para (!eteclgr Ia mortflli(»i‘a.d» ;:n s

pacientes con pancreatitis aguda grave.

Con respecto al déficit de base como criterio tinico, presenta una sensibilidad
de 92% con especificidad de 80%, valor predictivo positivo de 42% 'y wvalor
predicativo negativo de 98; Presenta las mismas conclusiones que la escala de
APACHE II. No es preciso para indicar de forma puntal que paciente en

particular fallecer:i.




Como epilogo es importante comentar que los pacientes con pancreatitis

as inlportﬂntcs, de

guda . severa que fallecer:in, prcsenln alteraciones sistémi
hecho los p.lc-enlcs con escala de APACHE II seleccionados para este estudio

presentan a un p.ucucnte con puuntaje por arriba de 8, esto ¢s, que existe ya un

dcs:ljus(e en In economisn del paciente. Con respecto al déficit de base de los

pncnen(es que f-nllcccr.ln nos traducen solo un estado de acidosis y de hlpopcrfusmn .
con todos los fcnomenos bioquimicos a que conduce. Asi _mismo, todos I‘os'

pacientes que fallecen por ende, se encuentran con rcspuesta,inﬂnm'atoi'in

sistémica y en disfuncién orgidnica multiple (DOM). Efccllvamente s-lbemos qnc E

estos pnc-cntes con DOM por lo regular fallecerin (al’eccmn de 4 s:stemas u

arganos existe un 88% de riesgo de muerte). Hasta cxerto punto es frus(r'lntc en

Ia historia natural de la enfermedad de la: pancreant agud:l chera»cunndu a

pesar de los medios que se proporcnon-nn en ' la UCl

adecuado” reanimacion, Y

medidas de- sostén desarrollan = o poder:atn

Aun persiste la necesidad urgente ‘deé encontrar un snSlema para identificar de

forma temprana’y puntal 1a ‘mortalidad en los paéiehtés con p;lncreatitis aguda

grave.
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