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RESUMEN

Se denomina pancreatitis aguda al proceso inflamatorio reversible del pancreas, que puede
comprometer por contigliidad estructuras vecinas e incluso desencadenar disfuncién de 6rganos
y sistemas distantes. La pancreatitis aguda grave incluye todo aquel episodio de pancreatitis
aguda que cursa con complicaciones locales o sistémicas. La monitorizacion estrecha de los
pacientes con pancreatitis aguda ha llevado a una reduccién de la mortalidad al conseguir detectar
y tratar lo antes posible las complicaciones de la pancreatitis aguda. Aproximadamente 20-30%
de los pacientes con pancreatitis aguda desarrolla un cuadro severo asociado a complicaciones. El
riesgo de mortalidad es de 10%-30% dependiendo de las complicaciones que se presenten. Se
han creado diversas escalas para evaluar riesgo de complicaciones mas una desventaja de estas
es la disponibilidad de los elementos evaluar y la practicidad de esta.

La pancreatitis es una patologia frecuente en el medio intrahospitalario y presenta complicaciones
frecuentes de alta letalidad. Es importante determinar que variables son las que mas se asocian al
desarrollo de complicaciones agudas y subagudas en pancreatitis aguda para brindar vigilancia
estrecha vy tratamiento oportuno. Este trabajo pretende definir cual(es) de las variables utilizadas
en las escalas de gravedad en pancreatitis, tiene mayor utilidad dada su asociaciébn a
complicaciones en los pacientes con pancreatitis aguda y posterior a ello crear una escala
pronostica.

De forma aleatoria y consecutiva se estudiaron 73 pacientes de los cuales se excluyeron 43, se
ingresaron 25 hombres y 5 mujeres y como causa principal se encontro la ingesta de alcohol y la
hipertrigliceridemia. Se realiza célculo de OR asi como de significancia por medio de t student y
correlaciéon de Pearson, con las variables que se asocian de forma significativa a las
complicaciones se crea una escala pronostica.

Se presenta Falla renal aguda en 23 pacientes (76%), acidosis metabdlica en 26 (86.6%), edema
pancreatico en 17 (56.6%), necrosis de pancreas en 9 (30%), SIRS en 11 (36.6%) y muerte de 4
pacientes (13.3%). (Tabla 2). Como resultados destacados se encuentra significancia en: DM e
IRA OR 6.0, Hcto e IRA OR 2.77, Hcto y SIRS OR 1.78, HCTO y muerte OR 1.19 (Gréfica 1), PLT
y acidosis metabdlica OR de 1.61, PLT y edema OR 1.81, PLT y necrosis OR 1.45 (Grafica 2),
PLT y SIRS OR 2.90, DB y necrosis OR1.52, lactato y necrosis OR 7.5, lactato y SIRS 10.2,
alcohol y SIRS OR 2.80, alcohol y necrosis OR 2.91. Al determinar si existe diferencia en los
resultados por medio de t-student se encuentra significancia especialmente en IRA cuando se
analiza con HCTO vy lactato (p=006, p=0.019 respectivamente), Insuficiencia respiratoria con
HCO3, urea y lactato (p=0.009, p=0.002 y p=0.009 respectivamente), necrosis con lactato
(p=0.012), SIRS con HCTO vy lactato (p=0.013, p=0.000 respectivamente), muerte con urea, Hcto,
HCO3 vy lactato (p=0.008, p=0.048, p=0.014 y p=0 .000 respectivamente). Al realizar correlacion
entre las variables se determina que existe una relacién entre PLT < 250 000 mm3 y muerte (p=
0.031), urea >20 mg/dl y muerte (p=0.035), hipertriglicderidemia con necrosis (p=0.039),
leucocitosis y muerte (p=0.022), pCO2 y muerte (p=0.002) y lactato con necrosis, SIRS y muerte
(p=0.005, p=0.000 y p=0.002 respectivamente). Con estos datos de eligen las variables mas
significativas y se crea una escala pronostica la cual tiene una sensibilidad del 90% vy
especificidad del 80% con VPP de 69% y VPN del 94%. Tomando el corte en > 7 puntos en la
sumatoria de las variables presentadas en el paciente. Obteniéndose una escala pronostica
préactica para su aplicacion y con elementos que son sustentables en una unidad hospitalaria.



ABSTRACT
BACKGROUND

Acute pancreatitis in called reversible inflammatory process of the pancreas, which can
compromise by contiguity trigger neighboring structures and even organ dysfunction and distant
systems. Severe acute pancreatitis includes everything that episode of acute pancreatitis that
presents with local or systemic complications. Recent clinical studies suggest that the presence of
these complications determines the final outcome of patients. In a large retrospective series found
that both the multiple organ failure and septic complications of pancreatitis are really related
mortality in these patients. The close monitoring of patients with acute pancreatitis has led a
reduction in mortality get detected and treated as soon as possible complications of acute
pancreatitis. Approximately 20-30% of patients with acute pancreatitis develops complications
associated with severe symptoms. Mortality risk is 10-30% depending on the complications that
arise. Various scales have been developed to assess risk of complications but a disadvantage of
these is de availability of the elements assessed and the practical of this.

Pancreatitis in a common condition in the hospital and has frequent complications of high lethality.
It is important to determine which variables are most associated with the development of acute and
subacute pancreatitis to provide close monitoring and treatment. This work aims to define which
one (s) of the variables used in the scales of severity in pancreatitis is the most useful because of
their association with complications in patients with acute pancreatitis and post in to create a scale
predicts

METHODS

Randomly and consecutively studied 73 patient were excluded 43, admitted 25 men and 5 women.
OR calculation is performed and significance by t Student and Pearson correlation, with the
variables significantly associated with complications created a scale predicts.

RESULTS

Acute renal failure is present in 23 patients (76%), metabolic acidosis in 26 patients (86.6%),
necrosis of the pancreas in 9 (30%), SIRS in 11 (36.6%) and death in 4 patients (23.3%). Since
significance is remarkable results in: DM and ARI OR 6.0, Hcto and ARI OR 2.77,Hcto y SIRS OR
1.78, Hcto and death OR 1.19, PLT and metabolic acidosis OR 1.61, PLT and necrosis OR 1.45.
PLT and SIRS OR 2.80. In determining whether there is a difference in the results using t student
and is specially significant IRA with Hct y lactate (p=.006, p=0.0019 respectively), respiratory failure
with HCO3, urea and lactate (p=0.009, p=0.002 and p=0.009 respectively), necrosis with lactato
(p=0.012), SIRS with Hct and lactate ( p=0.013, p=0.000 respectively), death with urea, Hct, HCO3
and lactate (p=0.008, p=0.048, p= 0.014 and p=0.000 respectively. When performing correlation
between the variables found PLT and death (p=0.031, urea and death (p= 0.035), lactate with
necrosis, SIRS and death (p=0.005, p=0.000 and p= 0.002 respectively). With these data choose
the most significant an creates a scale which predicts a sensitivity 90% and specificity 80%, with
PPV 69% and NVP of 94%

CONCLUSION

The variables significantly associated with complications such as necrosis and death in acute
pancreatitis are lactate > 4 mEqg/L, Hcto < 45 %, PLT < 250 000 mm3, urea > 20 mg/dl, HCO3 < 18
mmHg, leukocytes > 16 000mm3, glucose >200 mg/dl, and pCO2 < 35 mmHg. These elements
come together to create a scale of pancreatitis predicted necrosis and death. S 90% E80% PPV
69% y NPV 94%. Obtaining predicted level for its implementation and practical elements that are
sustainable in a hospital.



PALABRAS CLAVE

HCTO. Hematocrito

DB. Déficit de base

PLT. Plaquetas

HCO3. Bicarbonato

TGC. Triglicéridos

SIRS. Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
OR. RR. Riesgo Relativo

IRA. Insuficiencia Renal Aguda

S. Sensibilidad

E. Especificidad

VPP. Valor Predictivo Positivo

VPN. Valor predictivo negativo

RV+. Razén de verosimilitud positiva

RV-. Razén de verosimilitud negativa



INTRODUCCION

DEFINICION

Se denomina pancreatitis aguda al proceso inflamatorio reversible del pancreas, que puede
comprometer por contigliidad estructuras vecinas e incluso desencadenar disfunciéon de érganos
y sistemas distantes. La pancreatitis aguda grave incluye todo aquel episodio de pancreatitis
aguda que cursa con complicaciones locales o sistémicas. Estudios clinicos recientes sugieren
que la presencia de estas complicaciones determina la evolucién final de los pacientes. En una
amplia serie retrospectiva se comprobd que tanto la falla organica mdltiple como las
complicaciones sépticas de la pancreatitis son las que realmente se relacionan con la mortalidad
de estos pacientes (1,2). La monitorizacidn estrecha de los pacientes con pancreatitis aguda ha
llevado a una reduccién de la mortalidad al conseguir detectar y tratar lo antes posible las
complicaciones de la pancreatitis aguda. (3)

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de la pancreatitis es de aproximadamente 150-420 casos por millon.
Aproximadamente 20-30% de los pacientes con pancreatitis aguda desarrolla un cuadro severo
asociado a complicaciones. El riesgo de mortalidad es de 10%-30% dependiendo de las
complicaciones que se presenten (4,5).

ETIOLOGIA

La activacion intracelular inapropiada de las enzimas pancreaticas proteoliticas induce a dafio
pancreatico por la conversion de tripsindgeno a tripsina, la cual activa la cascada de fosfolipasas,
elastasas y otros mediadores con incremento de la migracion de neutréfilos al pancreas,
consecuentemente una amplia variedad de citocinas se incrementan como la IL-1, IL-6, IL-8,
Factor Activador de Plaquetas (PAF) asi como el TNF. (6) El 75% de los casos de pancreatitis
aguda en el adulto se deben a: alcohol y coledocolitiasis aunque existen otras causas menos
frecuentes como son trauma, posoperatorio, farmacos, idiopatica asi como infecciosa. (7). El
pancreas exocrino produce proenzimas y enzimas digestivas: tripsinégenogeno, fosfolipasa A2 y
quimiotripsina, que se sintetizan en el reticulo endoplasmico y son trasladadas al aparato de Golgi
y desde alli se secretan (en forma separada sin permitir el contacto entre ellas): 1) las hidrolasas
lisosomales dentro de los lisosomas (entre ellas la catepsina B) , y 2) vacuolas de condensacion
conteniendo las enzimas digestivas en forma granulos de zimégeno que luego son liberados a la
luz acinar y se fusionan con la membrana celular. (7).Estos zimégenos normalmente se activan en
la luz duodenal, donde una enteropeptidasa produce la activacién proteolitica del tripsinégeno
convirtiéndolo en tripsina que a su vez activa a las demas proenzimas. La pancreatitis se inicia con
la fusién intrapancreatica entre los lisosomas (catepsina B) y las vacuolas conteniendo zimdgenos
(crinofagia), y por accion de la catepsina B, en presencia de calcio, se produce el clivaje del
tripsindgeno transformandose en tripsina, que una vez activada no puede ser inhibida. Los niveles
de tripsina aumentan progresivamente dentro de la vacuola, hasta producir su ruptura, liberandose
al intersticio pancreético. (7)

Estos mediadores producen vasoconstriccion a nivel arteriolar y de la microcirculacion pancreatica,
lo cual enlentece el flujo sanguineo, aumenta la permeabilidad vascular, produciendo éstasis
capilar, extravasacion de liquido y edema, hipoxia tisular e isquemia del 6rgano. Actualmente se
discute el papel de la lesion secundaria por isquemia-reperfusion. El calcio también participa en la
patogénesis de la necrosis pancredtica. Ademas, la liberacion de radicales libres (peréxido), que
resultan del metabolismo de lipidos a nivel mitocondrial y membrana celular, lesionan el endotelio
y aumentan la permeabilidad capilar. La activacion de la respuesta inflamatoria desencadena la
migracién y activacion de células inflamatorias (Polimorfonucleares, macrofagos), adhesién
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leucocitaria al endotelio microvascular, liberacion de citocinas (factor de necrosis tumoral alfa,
interleucinas 13, 6 y 8), aumento de la produccién de derivados del acido araquidénico
(prostaglandinas, factor activador plaquetario y leucotrienos), enzimas lipoliticas, proteoliticas y
radicales libres del oxigeno, que ocasionan los fenémenos de trombosis, hemorragia y necrosis
del pancreas. (7)

CUADRO CLINICO

Los sintomas que hacen sospechar una pancreatitis aguda son variados, pero el dolor abdominal
es el sintoma capital. Se instaura subitamente, localizado en epi-mesogastrio y se intensifica
rapidamente hasta alcanzar su acmé en el plazo de minutos a una hora para mantenerse mas
tarde invariable durante 2-3 dias y disminuir después progresivamente (en los casos leves). Puede
quedar fijo, irradiar a uno o ambos hipocondrios e incluso a la espalda (dolor en cinturén). En
general se asocia a una ingesta importante previa de comida o alcohol. (8). Se puede generalizar
a todo el abdomen por la rapida difusién de los exudados pancreaticos y obliga al paciente a tomar
posturas antialgicas, a menudo flexionando el tronco sobre las piernas. Se presenta entre el 85-
100% de los pacientes pero puede ser poco perceptible en algunas pancreatitis edematosas o en
las muy graves. Se acompafia de niuseas y vomitos en el 54-92% de los casos alimentarios o
biliosos y rara vez heméticos (12%), lo cual constituye signo de gravedad y mal prondstico
(Mallory-Weiss, Ulcera de stress, rotura de varices esofagicas o gastricas por trombosis de la vena
esplénica). (8). La exploracién abdominal puede encontrar un abdomen tenso por la distension
abdominal e ileo paralitico presentes (50%) con dolor a la palpacion epigastrica y sensacién de
empastamiento a ese nivel. La presencia de fiebre puede deberse a infeccion de la via biliar, la
reabsorcion de los exudados producidos o sobreinfeccion de los mismos. Es posible la ictericia en
la participacion biliar o rubicundez facial (por la liberacién de histamina y otras sustancias
vasoactivas). Pueden aparecer equimosis (poco frecuentes y tardias pero indicadores de mal
prondstico) que representan infiltracién por exudados hemorragicos de epiplon menor, ligamento
redondo, retroperitoneo, etc. en: regién periumbilical (signo de Cullen), flancos (signo de Gray-
Turner ) y bajo el ligamento inguinal ( signo de Fox ). (8) Excepcionalmente pueden aparecer
lesiones cutdneas que recuerdan el eritema nodoso o la paniculitis nodular recidivante de Weber-
Cristian por necrosis de la grasa subcutanea. El examen muestra a un paciente inquieto, con
aspecto de gravedad, taquicardico y en ocasiones hipotenso, el shock esta presente cuando la
reposicion de liguidos es insuficiente y en las formas graves. Ademas pueden existir
manifestaciones de una descompensacion cetoacidética, sin causa aparente, en un paciente
previamente diabético. La exploracion del térax puede demostrar disminucion del murmullo
vesicular en las bases por atelectasia y/o derrame por lo general izquierdo (en el que pueden
determinarse cifras de amilasa y lipasa). (8)

DIAGNOSTICO

Para efectos diagnosticos de pancreatitis aguda se acepta que un cuadro clinico sugerente,
aunado a la elevacion de amilasa mayor a tres veces lo normal es diagndstica, su valor
diagnéstico se eleva si se mide la isoenzima pancreéatica cuya sensibilidad es de 92% y su
especificidad de 90%. La elevacién de la lipasa tiene una sensibilidad alta entre el 85 y 100%,
existen indices como lipasa/amilasa cuando es mayor a 2 tiene sensibilidad y especificidad muy
alta en el diagnéstico. (9) Respecto a la gravedad de la pancreatitis, la evaluacion clinica por
medio de diversas escalas ha mostrado tener cierto valor pronéstico, sobre todo a las 48 hrs del
ingreso del paciente al hospital (13). Hace tres décadas Ranson disefidé una escala multifactorial
en un intento de evaluar el papel de una intervencion quirdrgica temprana. Inicialmente fue creada
para pancreatitis alcohdlica, posteriormente se modificé y su uso se extendié para pancreatitis
biliar. Afios mas tarde Imnirie, en Glasgow disefié otra escala multifactorial similar para evaluar el
prondstico en cualquier etiologia. Una desventaja de estas escalas es la demora de 48 hrs desde
el ingreso del paciente que se precisa para que se tenga el maximo valor prondstico de la
evaluacion clinica. (14). Estos inconvenientes han llevado a la aplicacion en pacientes con
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pancreatitis aguda otras escalas multifactoriales, disefiadas en principio para enfermos criticos (no
especificamente por esta enfermedad). La mas utilizada de estas escalas es APACHE 1. Util en la
monitorizacién de la evolucién de la pancreatitis pudiendo ser utilizada en cualquier momento de
su evolucion y algunos estudios reportar mayor valor pronostico que Ranson y Glasgow, sin
embrago al compararla en cuento a las 48 hrs esta es mas exacta. (15)

Existen dos tipos de scores prondsticos:

ESPECIFICOS NO ESPECIFICOS
Ranson 1974-1981 APACHE Il (Acute Physiology and
Chronic Health Enquiry)
Imrie (Glasgow) 1978-1981-1984 SAPS | (Simplified Acute Physiology
Score)
Blamey SAPS I
McMahon 1980
Bank y Wise 1981
Cooper 1982
Schuppisser 1984
Agarwal y Pitchumoni 1986
Navarro 1987

Fan 1989
Rocco (EPPAG) 1995
Imagenologicos TAC: Hill
Baltazar
Ranson 1974-1981
En las primeras 24 hrs. Durante las primeras 48
hrs.
Edad > 55 afios-70 afos Disminucion Hematocrito > 10
%
Glucemia > 200-220 mg/d| Aumento Uremia > 5
Leucocitosis > 16.000-18.000 mm3 Pa02 < 60 mmHg
LDH > 350-250 U/L Déficit de Bases > 4-
TGO sérica > 250 U/L Secuestro de Liquido > 6
Calcemia < 8 mg/d|
Mortalidad <3=0,9% 3-4 criterios =16 %, 5-6 criterios = 40 %,

> 6 criterios mortalidad = 100%

Glasgow 1978-1981-1984

Leucocitosis > 15.000

Uremia > 16 mmol/l

Pa0O2 < 60 mmHg
Albuminemia < 3,2 g/dl|
Calcemia < 2 mmol/ L

TGO o TGO sérica > 200 Ul/ L
LDH > 600 U/L

Glucemia > 10 mmol/L

Dada la complejidad de las escalas, y la demora de tiempo, se han investigado innumerables
parametros relacionados con la inflamacion, la activacion de enzimas y posterior liberacion, sin
embargo, debido a que muchas de estas precisan técnicas caras y complejas para su
determinacion, su baja disponibilidad, la ausencia de confirmaciéon de su valor prondstico en
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estudios posteriores y la escasez de estudios muchos marcadores han sido progresivamente
abandonados. La proteina C reactiva fue uno de los primeros marcadores bioldgicos, ha
demostrado ser eficaz en predecir complicaciones en pancreatitis grave, por desgracia, también
necesita de 48-72 hrs de evolucidn para obtener su maxima precision debido a que es un
reactante de fase aguda sintetizado por el higado tras el estimulo de la IL-6. (16). Diversas
interleucinas integrantes de la respuesta inflamatoria son también tiles en el establecimiento del
pronéstico de la pancreatitis aguda ya desde las primeras horas de evolucion de esta. La elastasa
leucocitaria es un marcador de activacion de estas células, da precision durante las primeras
horas de evolucién sin embargo problemas metodolégicos han dificultado que su utilizacion se
haya extendido. (17). Recientemente la procalcitonina, un propéptido de la calcitonina con
prolongada vida media, se ha relacionado con aparicion de infecciones graves tanto bacterianas
como fungicas. Por Ultimo se ha investigado el valor pronéstico de varios péptidos de activacién
enzimatica, surgen de la hidrélisis de proenzimas y su incremento en sangre y, sobre todo, en
orina se relaciona con la gravedad de la pancreatitis aguda, como son el péptido de activaciéon de
tripsindgeno (TAP) y el péptido de activacion de la procarboxipeptidasa B (CAPAP). La excrecion
urinaria de TAP se ha mostrado como excelente marcador pronéstico ya desde las primeras horas
de evolucién al parecer el CAPAP discrimina de forma mas precisa entre pancreatitis aguda leva
de la grave en las primeras 24 hrs sin embargo su determinacién es cara y compleja por ello es
dificil medirlo en los pacientes. (18)

COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA

En cuanto a las complicaciones de la pancreatitis aguda se pueden clasificar en sistémicas y
locales, y a su vez en precoces Y tardias. En general las complicaciones sistémicas son precoces
y las complicaciones locales son tardias (cuadro 1y 2). (19)

CUADRO 1

COMPLICACIONES SISTEMICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA

Insuficiencia respiratoria aguda
Insuficiencia renal aguda

Shock

Fallo Multiorganico

Sepsis

Coagulacion Intravascular diseminada
Hipoglucemia

Hipocalcemia

Hemorragia gastrointestinal
Encefalopatia pancreética

Derrame pleural
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CUADRO 2

COMPLICACIONES LOCALES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Colecciones de liquido pancreatico y
peripancreatico

Necrosis pancreatica infectada
Pseudoquiste Pancreatico
Absceso pancreatico

IAscitis pancreética

Fistula pancreatico-pleural
Obstruccion duodenal
Obstruccion de la via biliar
Trombosis de la vena esplénica
Pseudoaneurisma y hemorragia

Colangitis en la pancreatitis biliar

Complicaciones Sistémicas:

La insuficiencia respiratoria es la principal causa de ingreso en la UCI y se relaciona con la
gravedad de la pancreatitis. Es de origen multifactorial y aparece en los primeros dias de
evolucién. El 8% de los pacientes evolucionan a un distress respiratorio del adulto precisando
respiracion mecanica. La distencion abdominal, el dolor que limita los movimientos diafragmaticos,
los derrames pleurales, junto con las atelectasias y microembolias pulmonares contribuyen al
desarrollo de la insuficiencia respiratoria. El derrame pleural en un 15% es la alteracion radiol6gica
mas frecuente. (19)

La insuficiencia renal, de severidad variable, se presenta en los primeros dias y la tasa de
mortalidad es de hasta un 50%. Se ha relacionado sobre todo con la hipotensién mantenida en la
fase de hipovolemia inicial y menos con la liberacion de sustancias vasoactivas y formacion de
microtrombos renales. Esto llevaria a una necrosis tubular aguda. En algunos casos a pesar de
reposicién con fluidoterapia en las primeras horas, se presenta oliguria y proteinuria refractaria al
tratamiento y que precisa soporte con técnicas de depuracién extrarrenal. Se asocia con mal
prondstico. (19)

El shock es excepcional, mientras que es frecuente la hipotension por hipovolemia relativa,
secundaria al secuestro de liquido en el abdomen y el espacio intersticial. EI shock hemorragico
ocurre por las complicaciones locales en casos fulminantes. El shock séptico puede deberse a
sepsis pancreatica, secundaria a la infeccion de la necrosis o la perforacion del colon o trombosis
mesentérica. (19)

Las complicaciones hemorragicas en la pancreatitis pueden deberse a coagulacion intravascular
diseminada secundaria a la necrosis pancreatica. También puede ocurrir microtrombosis o
trombosis esplénica. Las hemorragias graves se deben a hemorragia retroperitoneal por erosion
de vasos sanguineos o por rotura de un pseudoquiste en la cavidad abdominal. También puede
haber hemorragia gastrica por Ulceras de stress. (19)
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Las complicaciones metabdlicas son hipocalcemia, hiperglucemia, hipoalbuminemia,
hipomagnesemia, hipertrigliceridemia y acidosis metabdlica. (19)

Necrosis pancreédtica (NP): se considera como la presencia de un éarea focal o difusa de
parénquima pancreatico no viable, asociado casi invariablemente a necrosis grasa
peripancreatica. La probabilidad de NP aumenta con el incremento de la severidad clinica. La
verificacion objetiva de la NP es necesaria y la TCD es actualmente la prueba "gold standard" para
ello, la capacidad global de la TCD para demostrar NP es mayor de 90%. (20)

Aunque se ha logrado un avance significativo en el pronéstico de gravedad en pancreatitis aguda,
mediante el uso de marcadores clinicos, bioquimicos y radiolégicos o combinaciones de ellos,
estos solamente reflejan la gravedad del cuadro y el riesgo de mortalidad, pero no predicen la
probabilidad y tipo de complicacion que se puede desarrollar. Este aspecto es importante ya que
se podria sospechar de una complicacion particular, cuando todavia sea posible evitar su
desarrollo o limitar su dafio. Por otro lado, existen variables, aun no consideradas en las
evaluaciones de gravedad, que poseen utilidad predictiva potencial. Por ejemplo es sabido que el
incremento de la edad se relaciona con la gravedad, e incluso con la mortalidad (2,10); sin
embargo, en una amplia serie se corrobor6 que mas que la edad eran las comorbilidades que
presentaban los pacientes. (11). Por lo que en el presente proyecto se determinara las variables
de uso clinico convencional que poseen mayor utilidad pronostica de complicaciones relacionadas
con pancreatitis aguda.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pancreatitis es una patologia frecuente en el medio intrahospitalario y presenta complicaciones
frecuentes de alta letalidad. Es importante determinar que variables son las que mas se asocian al
desarrollo de complicaciones agudas y subagudas en pancreatitis aguda para brindar vigilancia
estrecha y tratamiento oportuno

JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda es una patologia frecuente en el medio hospitalario, se han utilizado escalas
pronosticas para predecir el riesgo de mortalidad. Es necesario determinar variables que orienten
al tipo de complicaciones potenciales, para brindar un mejor tratamiento o vigilancia més estrecha
por medio de una escala que sea practica y que los elementos que la conformen estén al alcance
de en una unidad hospitalaria convencional. Este trabajo pretende definir cual(es) de las variables
utilizadas en las escalas de gravedad en pancreatitis, tiene mayor utilidad dada su asociacion a
complicaciones en los pacientes con pancreatitis aguda.

HIPOTESIS DE TRABAJO

Ha: Entre las variables consideradas en las escalas de severidad en pancreatitis aguda, existen
algunas con mayor asociacion a la presencia de complicaciones.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar cudles son las variables con mayor utilidad pronostica, dada su asociacion a la
presencia de complicaciones en pancreatitis aguda

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Obtener los resultados de las variables consideradas.

Documentar la presencia de complicaciones relacionadas a pancreatitis aguda.

Determinar la asociaciébn de cada variable, o grupo de variables, con la presencia de
complicaciones relacionadas a pancreatitis aguda.

Proponer una escala de evaluacién que contenga las variables con mayor asociacion a la
presencia de complicaciones.

MATERIAL Y METODO

Tipo de estudio
El disefio de la investigacion es un estudio aleatorizado, transversal, analitico y prospectivo
Criterios de inclusién:

Pacientes mayores de 18 afios, ingresados por diagnéstico de pancreatitis aguda leve o severa y
con diagnostico de certeza.

Criterios de exclusion:

Etiologia biliar y traumatica.

Presencia de complicaciones relacionadas a pancreatitis al ingreso.
Criterios de eliminacioén:

Solicitud expresa del paciente de no desear participar en el estudio y falta de datos suficientes
para el analisis adecuado.
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TAMARNO DE LA MUESTRA

n=tamafo de la muestra

n= (2 alfa /2)* (p (1-p))

d2

2alfa/2= valor al cuadrado del error alfa con una confianza del 95% asignando a alfa= 0.05

p= prevalencia poblacional esperada para el evento reportada previamente (30%)

d= el cuadrado de la diferencia entre el valor de prevalencia poblacional esperada y error

aceptable

VARIABLES INDEPENDIENTES

VARIABLE REFERENCIA

Edad >55afios

Urea >20mg/d|

Glucosa >200mg/dl

Leucocitos >16 000mm3

AST >250 U

DB >4mEq/It

HCTO <45%

PLT <250000mm3

pCO2 <35mmHg

HCO3 <18mmHg

Lactato >4mEq/It

TGC >300mg/dl

Amilasa >85 U

Lipasa >140 U

pH >7.40
7.39-7.29
<7.28

n= (1.96) %(0.3 (1-0.3) )

(0.3-0.13)2

n= (3.8416) (.21)

(0.17)

n = 0.8067
0.0289

n=279-~28

VARIABLES DEPENDIENTES

VARIABLE

Insuficiencia Renal Aguda
Insuficiencia respiratoria
Estado de choque
Acidosis metabdlica

SIRS

Edema

Coleccion liquida
Absceso pancreético
Necrosis pancreatica
Muerte del paciente
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De forma aleatoria y consecutiva se estudiaron 73 pacientes de los cuales se excluyeron 43, 40 de
ellos por falta de datos al ingreso o a las 48 hrs y uno por alta voluntaria (Cuadro 1). En cuanto a
las caracteristicas de la poblacién (Tabla 1) se ingresan al estudio 25 mujeres y 5 hombres donde
la etiologia predominante de pancreatitis fue la ingesta de alcohol y la hipertrigliceridemia. 10
pacientes presentaban comorbilidades como DM e HTAS. Se registran los datos de laboratorio a
su ingreso y a las 48 horas incluyendo tomografia de abdomen y se les da seguimiento por 14 dias
posterior a su ingreso para identificar complicaciones tales como insuficiencia renal aguda,
insuficiencia respiratoria, acidosis metabdlica, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y
muerte e identificando por tomografia contrastada de abdomen edema, colecciones y necrosis de
pancreas que son las variables dependientes.

Cuadro 1.Seleccion de pacientes

Se estudiaron 73
pacientes

Se eliminaron 43
pacientes

|
40 pacientes por

falta de datos 1 paciente por 2 pacientes
suficientes al traslado a otra solicitaron alta
ingreso o a las 48 unidad voluntaria
hrs

Tablal. Caracteristicas generales de la poblacion

CARACTERISTICA NUMERO DE PACIENTES
DM 10
HTAS 6
DM E HTAS 4
ALCOHOL 21
HIPERTRIGLICERIDEMIA 9
<54 25
>55 5
Mujeres 5
Hombres 25

Posterior al andlisis se propondrd una escala con las variables mas significativas para predecir
complicaciones en pancreatitis aguda calculandose su sensibilidad (S), Especificidad (E), Valor
predictivo positivo (VPP) y Valor Predictivo Negativo (VPN) para determinar si ésta es Gtil y mejora
la prediccion de complicaciones.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se realiza por medio del programa estadistico SPSS. Se calcula OR tomandose en cuenta el IC
del 95%, t. student y Correlacion de Pearson. Con una p= <0.05

RESULTADOS

Se presenta Falla renal aguda en 23 pacientes (76%), acidosis metabolica en 26 (86.6%), necrosis
de péncreas en 9 (30%), SIRS en 11 (36.6%) y muerte de 4 pacientes (13.3%). (Tabla 2). Como
resultados destacados se encuentra significancia en: DM e IRA OR 6.0, Hcto e IRA OR 2.77, Hcto
y SIRS OR 1.78, HCTO y muerte OR 1.19 (Grafica 1), PLT y acidosis metabdlica OR de 1.61, PLT
y edema OR 1.81, PLT y necrosis 1.45 (Gréfica 2), PLT y SIRS OR 2.90, DB y necrosis OR1.52,
lactato y necrosis OR 7.5, lactato y SIRS 10.2, alcohol y SIRS OR 2.80, alcohol y necrosis OR 2.91
(Tabla 3).

Tabla 2. COMPLICACIONES

COMPLICACION NUMERO DE PACIENTES

IRA 23
INSUF RESP 4
ACID METAB 26
EDEMA 17
COLECCION 4
NECROSIS 9
SIRS 11
MUERTE 4
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Tabla 3. Riesgo de complicaciones

COMPLICACION OR IC (95%)
DM*IRA 6.0 1.003-35.908
UREA*MUERTE 1.19 1.003-1.413
ALCOHOL*COLECCION 1.23 1.004-1.523
ALCOHOL*NECROSIS 291 1.013-8.452
ALCOHOL*SIRS 2.80 1.146-6.844
HCTO*IRA 2.77 1.647-4.685
HCTO*INSUFRESP 1.19 1.003-1.413
HCTO*COLECCION 1.19 1.003-1.413
HCTO*SIRS 1.78 1.262-2.528
HCTO*MUERTE 1.19 1.003-1.413
PLT*IRA 1.93 1.360-2.784
PLT*INSUFRESP 1.16 1.003-1.342
PLT*ACIDOMETAB 1.61 1.212-2.141
PLT*COLECCION 1.16 1.003-1.342
PLT*EDEMA 1.81 1.306-2.516
PLT*NECROSIS 1.45 1.136-1.851
PLT*SIRS 2.90 1.756-4.789
PLT*MUERTE 1.16 1.003-1.342
PCO2*INSUFRES 1.16 1.003-1.357
PCO2*NECROSIS 1.47 1.142-1.902
HCO3*INSUFRESP 1.23 1.004-1.520
HCO3*ACIDMETAB 6.40 1.156-35.437
HCO3*MUERTE 1.23 1.004-1.520
EB*INSUFRESP 1.18 1.003-1.392
DB*NECROSIS 1.52 1.156-2.023
DB*MUERTE 1.18 1.003-1.392
LACTATO*INSUFRESP 12.6 1.072-148.12
LACTATO*NECROSIS 7.50 1.246-45.153
LACTATO*SIRS 10.2 1.548-67.217
LACTATO*MUERTE 1.19 1.003-1.342
Gréfica 1. OR hematocrito < 45% y muerte Gréfica 2. OR PLT < 250000 y necrosis

Grafico de barras
25+ MUERTE Grafico de barras
=? 254 MUERTE
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[=h)

207
20

Recuento
Recuento

HCTOMAS PLTMENOS



Al determinar si existe diferencia en los resultados por medio de t-student se encuentra
significancia especialmente en IRA cuando se analiza con HCTO vy lactato (p=006, p=0.019
respectivamente), Insuficiencia respiratoria con HCOS3, urea y lactato (p=0.009, p=0.002 y p=0.009
respectivamente), necrosis con lactato (p=0.012), SIRS con HCTO vy lactato (p=0.013, p=0.000
respectivamente), muerte con urea, Hcto, HCO3 y lactato (p=0.008, p=0.048, p=0.014 y p=0 .000
respectivamente) (Tabla4).

Tabla 4.

COMPLICACION t-student

IRA Urea .049

Hcto .006

HCO3 .027

Lactato .019

INSUFRESP Urea .002

Amilasa .012

Hcto .009

PLT .036

HCO3 .016

Lactato .009

ACIDMETAB Lactato .003

EDEMA Lactato .004

Lipasa .044

Hcto .026

DB .010

COLECCION Lipasa .010

NECROSIS TGC .039

HCO3 .049

Lactato .012

SIRS Hcto .013

Lactato .000

MUERTE Urea .008

Hcto .048

PLT .031

LEUCOCITOSIS .022

PCO2 .025

HCO3 .014

Lactato .000

CHOQUE Hcto .000

HCO3 .000

Lactato .018
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Al realizar correlacion entre las variables se determina que existe una relacion entre PLT < 250
000 mm3 y muerte (p= 0.031), urea >20 mg/dl y muerte (p=0.035), hipertriglicderidemia con
necrosis (p=0.039), leucocitosis y muerte (p=0.022), pCO2 y muerte (p=0.002) y lactato con

necrosis, SIRS y muerte (p=0.005, p=0.000 y p=0.002 respectivamente). (Tabla 5)

Tabla 5. Correlacién entre las variables

Estudiantes nuevos

Pearson (r)

PLT

UREA

TGC

LIPASA

LEUCOCITOSIS
HCTO

pCO2
HCO3

DB

LACTATO

MUERTE
CHOQUE

INSUF RESP
IRA
MUERTE
NECROSIS
CHOQUE

EDEMA
COLECCION

MUERTE
INSUFRESP
IRA
EDEMA
SIRS
MUERTE
CHOQUE

MUERTE
INSUFRESP
IRA
NECROSIS
MUERTE
CHOQUE

EDEMA

INSUFRESP
ACIDMETAB
IRA
EDEMA
NECROSIS
SIRS
MUERTE
CHOQUE

.394
442

404
.382
.386
.379
454

409
462

417
469
491
419
447
.516
.590

.544
436
403
407
442
489

.507

491
.503
421
.555
.502
.640
.546
430

.031
.014

.027
.037
.035
.039
.012

.025
.010

.022
.009
.006
.021
.013
.003
.001

.002
.016
.027
.026
.006

.004

.006
.005
.021
.001
.005
.000
.002
.018
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Con los resultados obtenidos se crea la siguiente escala para predecir complicaciones:

ESCALA DISEP

Puntaje

Lactato > 4 mEq/It
Hcto <45%

PLT <250 000mm3
Urea > 20 mg/dl

HCO3 <18 mmHg
Leucocitos > 16000 mm3
Glucosa >200 mg/dl
pCO2 < 35 mmHg

LEVE 0-6 GRAVE 7-11
Se calcula la Sensibilidad y esta es del 90%
Se calcula Especificidad y esta es del 80%
Valor predictivo positivo (VPP) es de 69%
Valor predictivo negativo (VPN) es de 94%

Razoén de verosimilitud positiva (RV+) es de 4.5

Razoén de verosimilitud negativa (RV-) esde  .125
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DISCUSION

Las complicaciones de la pancreatitis aguda deben ser detectadas con la mayor oportunidad y de
la forma mas simple posible en beneficio del paciente, tomando en cuenta la minima cantidad de
elementos paraclinicos bioguimicos o de imagen, los cuales mientras mas sencillos sean de
obtener y la relacion costo beneficio sea solventada practicamente en toda las sedes hospitalarias
nos permitird establecer de forma temprana y oportuna la potencial presentacion de dichas
complicaciones e incidir directamente en el curso de morbimortalidad .

De acuerdo al analisis, las variables que se asocian a complicaciones en pancreatitis aguda son
lactato, Hcto, Urea, PLT, HCO3, leucocitosis, glucosa y pCO2. En el calculo de OR se marca el IC
para definir si realmente son significativas, toméandose solo en cuenta las variables que no sean
factor de riesgo y protector a la vez, en muchos de los resultados de este apartado encontramos
IC de confianza muy amplios ello debido al tamafio de la muestra

Al realizar el calculo de t student y correlacion de Pearson encontramos que existen variables que
son significativas en por lo menos dos de los andlisis como por ejemplo Hcto, urea, PLT, Lactato
HCO3 etc., permitiendo definir coherencia en los resultados.

Estas variables son de facil acceso en una unidad hospitalaria. La escala que se propone tiene
una sensibilidad del 90% y especificidad del 80% con VPP y VPN significativos.

Se propone un punto de corte para determinar si es un cuadro de pancreatitis aguda leve o
pancreatitis aguda grave, éste punto de corte es > 7 y se obtiene mediante la sumatoria de
elementos de la escala presentados en el paciente

Esta escala puede ser usada desde el ingreso del paciente hasta las primeras 48 horas de
estancia intrahospitalaria.

Debe sefialarse que no se incluye lipasa y amilasa dentro de los criterios de severidad ya que el
propdsito no es diagnosticar pancreatitis ya que todos los pacientes tienen diagnéstico de certeza
para poder ingresar al estudio, sino complicaciones de la misma como son necrosis y mortalidad.

Es necesario aplicar la escala propuesta en estudios posteriores para validacion de la misma ya
que aunque se realiz6 calculo de la n el tamafio de la muestra puede ser una limitante.
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CONCLUSIONES

Las variables que se asocian de forma significativa a complicaciones como necrosis y muerte en
pancreatitis aguda son Lactato > 4 mEg/It, Hcto < 45%, PLT < 250 000 mm3 Urea > 20 mg/dl
HCO3 <18 mmHg Leucocitos > 16 000mm3, Glucosa > 200 mg/dl, pCO2 < 35 mmHg. Estos
elementos se relinen para crear una escala pronostica de pancreatitis en cuanto a necrosis y
mortalidad teniendo una sensibilidad del 90% y especificidad del 80% con VPP de 69% y VPN de
94%. Obteniéndose una escala pronostica practica para su aplicacion y con elementos que son
sustentables en una unidad hospitalaria.
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ANEXOS

HOJA DE CONSENTIMIENTO DE INFORMADO

A quien corresponda.

Yo acepto libre y voluntariamente participar
en el estudio: “Asociacion entre las variables utilizadas en escalas de severidad con la presencia
de complicaciones en pancreatitis aguda” que se realiza en esta instituciéon. Declaro que se me ha
informado ampliamente sobre los posibles riesgos y beneficios derivados de mi participacion en el
estudio.

El Investigador responsable se ha comprometido a darme informaciéon oportuna sobre cualquier
procedimiento que pudiera ser ventajoso para mi tratamiento, asi como a responder cualquier
pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a
cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la investigacion o con mi
tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier momento en que lo
considere conveniente, sin que ello afecte la atencién médica que recibo en la institucion.

El Investigador responsable me ha dado seguridades de que no se me identificard en las
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos relacionados con
mi privacidad seran manejados en forma confidencial. También se ha comprometido a
proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque esta pudiera
cambiar de parecer respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre.

Firma.
(En caso necesario, datos del padre, tutor o representante legal)
Domicilio. Teléfono
Nombre y firma del testigo. Firma.
Domicilio. Teléfono
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