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INTRODUCCION Y MARCO TEORICO.

Historia del Pancreas

Desde el punto de vista histérico el pancreas es un 6rgano que por mucho tiempo se
dejo sin una funcién especifica, la primera descripcion del pancreas le es atribuida a
Hero6filo y realizando un gran salto hasta la descripcion del siglo XVIII de el
conducto pancreatico principal llamado en honor a su descubridor “ el conducto
de Wirsung” (figura 1)momento en el que se realizaron las primeras canulaciones de

dicho conducto para poder estudiar sus secreciones.
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Figura 1. Esquema de pancreas y de su conducto principal por Georgio Wirsung 1644.



Ya parael afio de 1889 el celebre patdlogo Reginald Fitz establecio la pancreatitis
aguda como una entidad nosolégica, con su publicaciéon de 1881 an la cual sefiala ya
una diferencia entre los tipos de pancreatitis principalmente entre la hemorragica,

supurativa, gangrenosa y la diseminacién de los habones (figura 2).
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En 1901 Opie propuso su famosa hipétesis del “canal comun”. En 1927 Elman
describi6 la prueba de la amilasa sérica. En 1963 se realizo en Marsella un primer
simposio del cual se desprendié una clasificacién clinicopatolégica de la pancreatitis.
En 1984 en el segundo Simposio de Marsella se revisd esta clasificacion ambos
sirviendo de precendete para que en 1992 en el Simposio de Atlanta se estableciese
una clasificacién basada en la clinica la cual fue el primer acercamiento a una

globalizacién de conceptos en pancreatitis.

La mayor parte de nuestros conocimientos sobre la digestion se la debemos a los

quimicos y/o fisidlogos. Asi, la tripsina fue descubierta por Willy Kuhne (1837-



1900) un quimico del Instituto de Patologia de Berlin como resultado de sus estudios
sobre la digestion pancreatica de las proteinas. Por su parte la lipasa fue descubierta
en 1815 por el inglés Alexander Marcet (1770-1822) siendo ambas enzimas pilares
en el diagnostico actual de la pancreatitis, posteriormente Arthur Salomoén
Loevenhart (1878-1929) demostro la reversibilidad de la accion de la lipasa en 1900.
Theodor Schwann descubrié la pepsina y demostré que era capaz de tener accion

proteolitica.

El primer descubrimiento verdadero de la funcién del pancreas en la digestion fue
hecha por Claude Bernard (1813-1878) .Ya habia sugerido Eberle en 1843 que el jugo
pancredatico emulsificaba las grasas y Valentin en 1844 demostré que actuaba sobre el
almidén con lo que Bernard en sus trabajos sobre la digestion pancreatica entre 1849
a 1856, demostro que el jugo pancreatico era igualmente importante para la fisiologia
de la digestion; puesto que antes de sus descubrimientos la digestién gastrica era
considerada como la tUnica en la fisiologia digestiva. Bernard demostré que “la
digestion gastrica es solo un acto preparatorio” y que el jugo pancreatico emulsificaba
las grasas que pasaban por los intestinos, separandolos en acidos grasos y glicerina. El
también demostroé el poder del pancreas en convertir el almidén en azicar y la accion
solvente sobre los proteoides no disueltos por el estémago. Ademas, Bernard creo el
primer modelo experimental de pancreatitis aguda al inyectar bilis y aceite de olivo en

el pancreas de un perro.

En 1869, Paul Langerhans, cuando todavia era un estudiante de medicina, publicé su
tesis “Contribucién a la Anatomia Microscopica del Pancreas”. Mediante estudios de
tincién y transiluminacion fue el primero en describir la estructura del tejido de los
islotes, el cual Laguese en 1893 llamo¢ islas de Langherhans. En 1882, Kuhne y Lea
describieron la red capilar que rodea las células de los islotes. En 1902, Laguese
decribié en detalle las caracteristicas histolégicas de los islotes preservados en el

pancreas atrofiado después de ligar el conducto.



Durante el siglo XIX, aparecieron un gran numero de publicaciones rusas
concernientes a la digestion, principalmente de seguidores de Ivan Petrovich Pavloff
(1849-1936). Mediante una fistula pancreatica especial, el fue capaz de indicar que las
fibras secretorias del pancreas eran del nervio Vago. En 1895, Dolinsky encontré que
la introduccién de acidos en el duodeno causaba un flujo de jugo pancreatico,
infiriendo que el acido del jugo gastrico causaba esta secrecion, probablemente a
través de la produccién de la hormona que Bayliss y Starling denominaron secretina

(1902).

Chepovalnikoff, otro alumno de Pavloff, descubri6 que el jugo pancreatico de una
fistula adquiere una poderosa acciéon solvente sobre los proteoides al entrar en
contacto con la membrana duodenal o su extracto. Pavloff asumié que el extracto

contenia una enzima especial (enteroquinasa) que activaba el jugo pancreatico.
Anatomia del Pancreas.

El pancreas se encuentra situado en un plano profundo respecto del centro del
abdomen, esta rodeado por multiples estructuras y vasos sanguineos mayores
importantes. De manera caracteristica los cirujanos describimos la localizacion de la
afeccion del pancreas en relaciéon con cuatro regiones: cabeza, cuello, cuerpoy cola.
El cuello del pancreas se halla justo sobre la vena porta; en su borde inferior se une
la vena mesentérica superior con la esplénica y ambas continlan hacia el hilio
hepatico como vena porta. El colédoco avanza en un surco profundo en la superficie
posterior de la cabeza del pancreas hasta que pasa a través del parénquima de este
organo para unirse con el conducto pancreatico principal en la ampolla de vater. El
cuerpo y la cola del pancreas se encuentran apenas delante de la arteriay vena

esplénica.



Anatomia del conducto pancreatico.

Es necesario comenzar por la embriologia para comprender las variaciones comunes
del conducto pancreatico, El pancreas se forma por la fusién de un a yema ventral y
una dorsal . El conducto de la yema ventral mas pequefia, que surge del diverticulo
hepatico, se une de forma directa con el colédoco. El conducto del primordio
ventral se constituye en el conducto de Wirsungy el primordio dorsal forma el de
Santorini. Con la rotaciéon del intestino, gira el primordio ventral a la derechay
alrededor del lado posterior del duodeno para fundirse con la yema dorsal . E 1
primordio ventral formala porcién inferior de la cabeza del pancreas y el proceso
uncinado, aunque el primordio dorsal se constituye en el cuerpo y la cola del
pancreas. Los conductos de cada primordio se fusionan entre si en la cabeza del
pancreas de tal manera que casi todo este 6rgano drena a través del conducto de
Wirsung o conducto pancreatico principal, en el conducto comin que forman los
conductos biliar y pancreatico. La longitud del conducto comun es variable. Casi en
un tercio de los pacientes los dos conductos permanecen separados hasta el final de
la papila, en otro tercio ambos se funden en el extremo dela papilay en el tercio
restante se encuentra un conducto comun verdadero de varios milimetros de largo.
Por lo general , el conducto del primordio dorsal , el conducto de Santorini,
persiste como conducto pancreatico menor y en ocasiones drena directamente en el
duodeno a través de la papila menor justo en relacion proximal con la papila
mayor. En 30% de los pacientes el conducto de Santorini termina como un
conducto accesorio ciego y desemboca en el duodeno. En 10% de las personas no
se fusionan los conductos de Wirsung y Santorini. Ello tiene como resultado que la
mayor parte del pancreas drene a través del conducto de Santorini y la papila menor,
aunque la porcién inferior de la cabeza pancredtica y el proceso uncinado
desembocan a través del conducto de Wirsung y la papila mayor. Esta variante
anatémica normal, que ocurre en 1 de cada 10, se denomina pancreas divisum. En
una minoria de estos enfermos, la papila menor es casi siempre inadecuada para

controlar el fluyjo de jugos pancreaticos de la mayor parte de la glandula. Esta



obstruccion relativa del flujo de salida puede dar por resultado pancreatitis y

algunas veces se trata mediante esfinteroplastia de la papila menor.
Pancreas exocrino.

El pancreas secreta alrededor de 500 a 800 ml/dia de jugo pancreatico isosmotico
incoloro, inodoro y alcalino. El jugo pancredtico es una combinacién de las
secreciones de células acinares y ductales. Las celular acinares secretan amilasa,
proteasas, y lipasas, las enzimas que tienen a su cargo la digestion de los tres tipos
de alimentos: carbohidratos, proteinas y grasas. Las células acinares tienen forma de
piramide, con sus vértices dirigidos hacia la luz del acino. Cerca del vértice de cada
célula se hallan multiples granulos de cimdégeno que contienen enzimas y que se

fusionan con la membrana de la célula apical.

La amilasa es la Unica enzima pancreatica que se secreta en su forma activa e
hidroliza el almidéon y el glucégeno de la glucosa, maltosa, maltotriosa y dextrinas.
Estos azucares simples se transportan a través del borde en cepillo de las células
epiteliales intestinales por mecanismos de transporte activo. Las enzimas
proteoliticas se secretan como proenzimas que requieren activarse. El tripsinogeno
se convierte en su forma activa, tripsina por otra enzima, la enterocinasa, que
elaboran las células de la mucosa duodenal. A su vez la tripsina activa las otras
enzimas proteoliticas. El quimiotripsinogeno se activa para formar quimiotripsina. La
elastasa, carboxipeptidasa A y B y fosfolipasa también se activan por acciéon de la
tripsina. La tripsina, quimiotripsina y elastasa segmentan uniones de aminoacidos
dentro de una cadena peptidica blanco y las carboxipeptidasas A y B segmentan
aminoacidos en el extremo de las cadenas peptidicas. A continuacién , los
aminoacidos y dipeptidos pequefios individuales se transportan de forma activa al
interior de las células epiteliales intestinales. La lipasa pancreatica hidroliza
triglicéridos en 2-monogliceridos y acidos grasos. La lipasa pancreatica se secreta
en una forma activa. Asi mismo, el pancreas libera colipasa y se une a la lipasa, lo
cual cambia su configuracién molecular e incrementa su actividad. El pancreas

secreta fosfolipasa A2 como una proenzima que se activa por tripsina. La fosfolipasa



A2 hidroliza fosfolipidos, al igual que todas las lipasas y para su accion requiere de
sales biliares. La hidrolasa ester carboxilico y la esterasa de colesterol hidrolizan
susutratos lipidos neutros y esteres de colesterol, vitaminas liposolubles y
triglicéridos. A continuaciéon , se empaca la grasa hidrolizada en micelas para
transportarse al interior de las células epiteliales del intestino en las que se
ensamblan nuevamente los acidos grasos y se almacenan dentro de quilomicrones
para transportarse a través del sistema linfatico hacia el torrente sanguineo. Las
células ductales centroacinares e intercaladas secretan el agua y electrolitos que

contienen el jugo pancreatico.

Pancreatitis aguda.

La pancreatitis aguda es una condicién inflamatoria del pancreas con un curso
clinico que varia de leve a severa , la activaciéon prematura de los cimdgenos
pancredticos a sus formas activas con la subsecuente autodigestion del pancreas es el
origen, aunque el origen de dicha activacién aun no se tiene claro, la pancreatitis
leve es una enfermedad autolimitada, que involucra alrededor de 80 a 90% de los
pacientes con pancreatitis aguda, o pacientes con manifestaciones sistémicas
minimas o transitorias, sin embargo, del 20 al 20% de los pacientes desarrollaran
pancreatitis severa que puede progresar a inflamacién sistémica y puede provocar

necrosis pancreatica, falla organica multiple y potencialmente ser letal.

La mortalidad estimada por Pancreatitis Aguda es cercana al 5%. En México, la
Secretaria de Salud reporto en 2005 a la Pancreatitis Aguda como la causa numero
16 de mortalidad hospitalaria y esta ocupa el 0.5% de la mortalidad global en

nuestro pais.

La historia natural en la pancreatitis aguda incluye de forma importante alteraciones
en la microcirculacion pancreatica y el dafio enzimatico , el cual lleva a inflamacién
inicial de la célula acinar, edema y necrosis del tejido pancreatico, inflamacion y dafio

a drganos extrapancreaticos.



Para establecer el diagnostico se ha evolucionado desde criterios meramente clinicos
como los puntos pancreaticos, o las caracteristicas del dolor , enzimaticos como
marcadores propios del dafio y liberacion subsecuente de dichas enzimas e
imagenologicos como la radiografias, ultrasonido, tomografia axial computada o
resonancia magnética, asi mismo se han establecido criterios cada vez mas
especificos para su diagnostico, siendo el primer acercamiento el simposio de
Atlanta en 1992, el cual, ofrecié en su momento un consenso global y un sistema
de clasificaciéon universalmente aplicable, sin embargo el mejor entendimiento de la
fisiopatologia y la falla orgénica, de la evoluciéon de la pancreatitis necrotizante y de
los avances en el diagnostico por imagen hicieron necesario revisar la clasificacion

de Atlanta.

Esta actualizacion de la clasificacion de Atlanta se realizo por consenso de un
grupo de trabajo que incorporo a miembros de 11 Sociedades Internacionales de

Pancreas en el 2012 y publicadaen 2013.
Estableciendo los criterios de diagnostico en los siguientes

El diagnostico requiere de dos de los tres siguientes caracteristicas: 1) Dolor
abdominal clinicamente sugestivo de pancreatitis, 2) lipasa sérica elevada(o
amilasa) por lo menos tres veces arriba del valor normal y 3) hallazgos
caracteristicos de pancreatitis aguda por tomografia axial computarizada(TAC)

contrastada, o menos comunmente por ultrasonografia (USG) o (RMI)
Asi mismo podemos dividir la pancreatitis aguda en 2 tipos:

Pancreatitis edematosa intersticial: la mayoria de los paciente tienen crecimiento
difuso del pancreas debido a edema inflamatorio. En la TAC el parénquima se ve
homogéneo y la grasa peripancreatica generalmente muestra cambios inflamatorios.

Podria haber también alguna coleccidn liquida peripancreatica.

Los sintomas generalmente se resuelven en la primera semana.



Pancreatitis necrotizante: cerca del 15-10% de los pacientes desarrollaran necrosis
del parénquima pancreatico, del tejido peripancreatico o mas frecuentemente de

ambos.

El deterioro de la perfusiéon pancreatica y los signos de necrosis peripancreatica van
evolucionando durante varios dias, lo cual explica porque una TAC temprano puede
no ser tan fidedigna para valorar la extensiéon de la necrosis, por lo que hasta
después de una semana de iniciada la enfermedad podemos considerar el diagnostico

de necrosis pancreatica por imagen

La presencia de necrosis nos debe hacer pensar en la gama de posibilidades que
puede presentar la misma pues puede permanecer solida o liquida, persistir o
desaparecer, mantenerse estéril o convertirse a necrosis infectada; la mayoria de las
evidencias sugieren que no hay correlacién absoluta entre la extension de la

necrosis y el riesgo de infeccién y duracion de sintomas.

El diagnostico de infeccion es muy importante por la necesidad de iniciar
antibioticoterapia y la posibilidad de requerir cirugia. La presencia de infecciéon se
presume por la presencia de gas en tejido pancreatico o peripancreatico en la

TAC o cuando la puncién con aguja fina guiada por imagen es positiva.

Por otro lado la afeccién sistémica de la pancreatitis nos puede condicionar

complicaciones como:

Falla organica: se deben evaluar tres sistemas organicos para definir la falla
organica: respiratorio, cardiovascular y renal y la falla organica se define cono un
score de dos o mas para uno de estos tres sistemas usando el score modificado de
Marshall, por su simplicidad de uso y el hecho de que como veremos mas adelante la
definicion de severidad se basa en esta falla organica proponemos en nuestro
trabajo el score de Marshall como un predictor de severidad si se encuentra con falla
organica de cualquiera de estos tres sistemas en las primeras 24 hrs de

hospitalizacion.

Los tipos de complicaciones que podemos obtener son de tipo local o sistémicos:



Locales : coleccion liquida aguda peripancreatica, pseudoquiste pancreatico,

coleccién necrdtica aguda y necrosis encapsulada.

Otras complicaciones incluyen disfunciéon de la salida gastrica, trombosis venosa

portal o esplénica y necrosis de colon.

Las complicaciones sistémica se define como la exacerbaciéon de comorbilidades

preexistentes como la enfermedad coronaria o enfermedad pulmonar crénica

De esto deriva la clasificacién de acuerdo a la severidad de la pancreatitis aguda.
Primero para identificar a quien requiere tratamiento agresivo agudo y segundo

identificar a aquellos que necesiten un traslado .
De acuerdo a la nueva clasificacion de Atlanta se divide la pancreatitis en:
Pancreatitis aguda leve. Ausencia de falla orgdnica y de complicaciones locales.

Pancreatitis aguda moderadamente severa. Falla organica transitoria o
complicaciones locales o sistémicas en ausencia de falla organica persistente menor

a 48 hrs.

Pancreatitis Aguda severa. Falla organica persistente mayor a 48 hrs con o sin

complicaciones locales o sistémicas aunque usualmente las presentan.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pancreatitis aguda desde sus primeras descripciones se ha mantenido como
una patologia de importancia por su incidencia, riesgo de complicaciones, y
mortalidad; multiples han sido los intentos de predecir la severidad de la misma
evolucionando por métodos tan simples como el grado de hemoconcentracion
hasta complejas como el APACHE 2, asi mismo los conceptos han evolucionado
haciendo clara distinciéon entre las pancreatitis leves y severas, de acuerdo a lo
cual se instaura un tratamiento en hospitalizacién general o en terapia intensiva
por lo que los criterios de severidad se convierten en la herramienta mas importante
para determinar el manejo precoz de un paciente y por lo tanto, la facilidad de uso,

reproducibilidad y confiabilidad toman primordial importancia.

De acuerdo a la nueva clasificacion de Atlanta la presencia de falla organica
representa el punto critico para determinar la severidad de la pancreatitis y nos
manejan como el score ideal para la evaluacién de dicha falla el score o escala
Modificada de Marshall, asi mismo la rapida identificaciéon de los pacientes con
pancreatitis severa permite su rapida derivacién y mejora su pronoéstico, luego
entonces, la rapida identificaciéon de la falla orgdnica permitira su adecuada

derivacion, oportuno tratamiento y mejorara su prondstico.



HIPOTESIS

La escala de Marshall calculada durante las primeras 24 hrs obtendra una
especificidad, sensibilidad , VPP Y VPN igual o mayor ala escala de RANSON

para clasificar la pancreatitis en leve y grave.

JUSTIFICACION.

La nueva clasificacion de Atlanta del 2012 no solo incorpora nuevos
conceptos respecto a las complicaciones locales y sistémicas de la pancreatitis
aguda, sino que nos establece la severidad basada en la falla organica y nos
otorga la escala Modificada de Marshall como herramienta para determinar
dicha falla, asi mismo contamos entre los predictores de severidad mas
utilizados en nuestro medio tenemos la escala de RANSON misma que combina
datos clinicos y laboratoriales para asignar un riesgo a las 48 hrs del ingreso, asi
que comparar la Escala de Marshall con los criterios de RANSON nos permitira

ver la viabilidad de su aplicacion como criterio de severidad temprano.

OBJETIVO GENERAL.

Determinar la sensibilidad, especificidad, VPP Y VPN de la escala de Marshall en
las primeras 24 hrs, y comparar con la de los criterios de RANSON para asi
determinar la aplicabilidad de la escala de Marshall como predictor

independiente de severidad



OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la sensibilidad de la escala de Marshall en nuestra poblacién
Determinar la especificidad de la escala de Marshall en nuestra poblacion
Determinar el VPP de la escala de Marshall en nuestra poblacion
Determinar el VPN de de la escala de Marshall en nuestra poblacion

Comparar la sensibilidad, especificidad , VPP y VPN de la escala de Marshall y
los criterios de RANSON

DISENO DE ESTUDIO.

TRANSVERSAL , DESCRIPTIVO, RETROSPECTIVO'Y OBSERVACIONAL



CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con diagnostico de ingreso de pancreatitis aguda diagnosticada por 2 de

los siguientes tres criterios:
1.- Caracteristicas clinicas de dolor
2.- Elevacion de amilasa o lipasa sérica 3 veces su valor base

3.- Hallazgos tomograficos compatibles con pancreatitis

CRITERIOS DE EXCLUSION

Expediente incompleto

Muestras de laboratorio insuficientes o falta de tomografia axial computada con

contraste para calcular cualquiera de los predictores a evaluar.

Pacientes referidos de otra unidad hospitalaria

CRITERIOS DE ELIMINACION.
Expedientes incompletos.

Pacientes finados por una causa no atribuible a la pancreatitis aguda y sus

complicaciones



METODOLOGIA

Se evaluaron las pancreatitis en levesy severas de acuerdo al Consenso de

Atlanta 2012.

Se obtuvieron los datos necesarios para calcular la escala modificada de

Marshall y se separaran de acuerdo a leve y severa de acuerdo a:

Escala de Marshall: puntaje de 2 o mas en cualquier sistema 6rgano en las

primeras 24 hrs.

RECOLECCION DE DATOS.

Se realizo mediante cedulas de recolecciéon de datos de todos las unidades
requeridas para calcular la escala modificada de Marshall, asi mismo los datos

demograficos y evolucién de los pacientes.

Se realizo concentraciéon de datos en tablas de contingencia para determinar

sensibilidad , especificidad, VPP y VPN de la escala de Marshall.

Se realizaron graficas comparativas entre la sensibilidad obtenida de la escala

de Marshall con la descrita para los criterios de RANSON .



RESULTADOS.

Se solicito al servicio de estadistica del Hospital General “Dr. Fernando Quiroz
Gutiérrez” la lista de todos los expedientes con diagnostico de ingreso o egreso de
pancreatitis aguda, obteniendo una lista de 225 expedientes los mismos que se
revisaron de manera directa gracias al apoyo del archivo clinico del hospital y
excluyendo un total de 22 expedientes 7 de ellos por encontrarse incompletos
para calcular la escala modificada de Marshall, 10 por diagnosticarse con otras
patologias (CA de cabeza de pancreas(4), CA de ampula de vater(1), pancreatitis
cronica agudizada(3), pancreatitis croénica(1) y pseudoquiste pancreatico(1)), por lo
cual revisaron un total de 203 expedientes siendo nuestro universo de trabajo y

de nuestra poblacién, la distribucion de acuerdo al sexo fue la siguiente:
Pancreatitis aguda.
Hombres. 107

Mujeres. 96

B hombres

B mujeres

Distribucion por sexo pancreatitis aguda 1



La tabla muestra que no hay diferencia en cuanto al sexo para pancreatitis aguda

en nuestra poblacion.

Cuando se clasificaron las pancreatitis de acuerdo a severidad por los criterios de

Atlanta 2012 obtuvimos la siguiente distribucidn.
Pancreatitis leve. 180 pacientes

Pancreatitis severa. 23 pacientes

M pancreatitis leve

M pancreatitis severa

Del total de pancreatitis severas por los criterios de Atlanta 2012 obtuvimos la

siguiente distribucién por sexo.
Hombres 9

Mujeres 14



® hombres

B mujeres

Del total de pancreatitis severa se presentaron 4 defunciones todas asociadas a
pancreatitis necrética hemorragica, la cual fue tratada mediante cirugia y manejo
intensivo en la unidad de terapia intensiva , sin embargo se corroborael 100 % de

mortalidad cuando se presenta esta forma de presentacion.

Se calcularon a todos los pacientes la escala modificada de Marshall en las
primeras 24 horas de su ingreso obteniendo por la misma 20 pacientes
catalogados como pancreatitis severa obteniendo mas de 2 puntos en 2 Organos
sistemas para integrar la falla organica y los 183 restantes obteniendo
puntuacion de 0 por lo que se clasificaron para pancreatitis leve. De acuerdo a la

clasificacion de Atlanta del 2012 se realizo el siguiente tabla de contingencia.



PANCREATITIS AGUDA

SEVERA LEVE |TOTAL
ESCALA MODIFICADA DE SEVERA 19 1 20
MARSHALL LEVE 4 179 183
TOTAL 23 180 203

Se obtuvo la sensibilidad especificidad , VPP y VPN de la misma obteniendo los

siguientes resultados:

SENSIBILIDAD |0.82608696
ESPECIFICIDAD | 0.99444444
VPP 0.97814208
VPN 0.95

En la literatura encontramos los siguientes valores para los criterios de RANSON en

cuanto a Sensibilidad, Especificidad, VPP y VPN.

SENSIBILIDAD 0.74
ESPECIFICIDAD 0.94
VPP 0.79
VPN 0.92

Se realizaron tablas comparativas con cada criterio entre las dos escalas a evaluar.



SENSIBILIDAD.

RANSON

74

E.M.Marshall

82

84

82

80

78

® RANSON

76

74 -

72 -

70 A

W E.M.Marshall

Sensibilidad

ESPECIFICIDAD

RANSON

94

E.M.Marshall

99

100

99

98

97

96

m RANSON

95

94 -

93 -

M E.M.Marshall

92

91 A

Especificidad




VPP

RANSON

79

E.M.Marshall

97

120

100

80

60

40

20

VPP

B RANSON
W E.M.Marshall

VPN

RANSON

92

E.M.Marshall

95

95.5

95

94.5

94
93.5

93

92.5

92
91.5
91
90.5

B RANSON
M E.M.Marshall




Analisis y discusion .

De acuerdo a los datos obtenidos en nuestro trabajo obtuvimos una sensibilidad
de .82, especificidad de .99, VPP de .97 y VPN .95, siendo superior alos criterios de
RANSON en cada parametro.

Por lo tanto de acuerdo a este estudio la escala modificada de Marshall presenta
mayor especificidad y una sensibilidad comparable con la de los criterios de
RANSON, sin embargo hay que analizar varios puntos, por un lado nuestra poblaciéon
fue limitada y el estudio ideal para evaluar sensibilidad y especificidad es un estudio

prospectivo.

Por otro lado no se calculo de manera directa el RANSON en nuestra poblacion para
poder realizar la comparaciéon de variables categéricas y poder asignar una P
significativa, sin embargo los resultados de este primer estudio nos permiten ver

una ventaja de la escala modificada de Marshall.
Respecto a la distribucién epidemioldgica

La distribucién de pancreatitis aguda en nuestra poblacién respecto al sexo no
presento diferencias siendo discretamente mas frecuente en hombres que mujeres

esto encajando con la distribuciéon de pancreatitis reportada en la literatura.
Respecto a la severidad.

De todas las pancreatitis agudas que se presentaron solo el 11 % de las mismas
fueron graves de acuerdo alos criterios de Atlanta 2012, estas cifras muestran una
incidencia mas baja de la reportada en la literatura parala presentacién grave o
severa de pancreatitis, esto se puede atribuira la rapida canalizacién de nuestros
pacientes en la instituciéon para colecistectomias en el caso de detectarse en su
clinica familiar o la captacién de los mismos posterior a un cuadro de colico biliar,
asi mismo la tendencia del servicio de cirugia de, en caso de colecistitis aguda

egresar al paciente ya colecistectomizado , todos estos factores podrian contribuir a



la disminucién de pancreatitis y por lo tanto de su presentaciéon como severa, al

menos la asociada a patologia biliar.

Por otro lado dentro de la distribuciéon de pancreatitis los 4 pacientes que la
Escala Modificada de Marshall clasifico como pancreatitis leve siendo estos grave
posteriormente se debi6 a complicaciones locales tales como colecciones liquidas
que en los cuatro casos desarrollaron pseudoquiste pancreatico mismo que requirio6
tratamiento quirugico (cistogastroanastomosis) en 2 pacientes y 2 pacientes en
quienes solo se dio seguimiento, esto nos hace pensar que el desarrollo de falla
organica no se relaciona con la presentacién de complicaciones localizadas, y
mucho menos de las tardias, sin embargo la correlacion con la tomografia axial
computada permite anular este punto ciego pues las colecciones son facilmente

identificables aunque no se pueda determinar su evolucion.
De la sensibilidad especificidad , VPP y VPN.

Obtuvimos una sensibilidad de .82 la cual es adecuada, sin embargo no supera
por mucho la de los criterios de RANSON, y significa que de cada vez que se
valore la escala de Marshall en las primeras 24 hrs y determine que el paciente
desarrollara pancreatitis severa existe un 87% de probabilidad que la desarrolle,
dejando un 13 % de incertidumbre estadistica, sin embargo la especificidad de la
escala de Marshall fue muy superior siendo de 99% por lo cual si la escala
modificada de Marshall determina que no sera pancreatitis severa solo habra una
probabilidad de 1% de que esos pacientes la desarrollen, lo cual haria de la escala
modificada de Marshall una muy buena prueba de e escrutinio pueslo que se busca
en las mismas es alta especificidad, asi mismo ya comentamos que la mayoria de
complicaciones al menos en nuestro estudio que desarrollaran estos pacientes seran
de tipo local y se podrian evaluar mediante la tomografia computada, por el otro
lado los valores predictivos que obtuvimos de la escala modificada de Marshall son
VPP 97 y VPN 95 lo que nos habla que una vez que han sido clasificados los
pacientes en pancreatitis severa el 97% la desarrollara y los que no fueron

clasificados como pancreatitis severa el 95% no la desarrollara , dicho esto en



conjunto los resultados de la escala modificada de Marshall para pancreatitis severa
en las primeras 24 hrs nos permiten decir que es factible su uso como predictor de
severidad, sin embargo se deberan hacer estudios prospectivos y comparar
directamente contra otras escalas la misma para obtener mayor significancia

estadistica que en un estudio transversal.

Conclusiones.

De acuerdo a nuestro estudio la escala modificada de Marshall posee mayor
sensibilidad, especificidad, VPP y VPN que los criterios de RANSON para determinar
una pancreatitis severa al medirla en las primeras 24 hrs y por lo tanto es factible

suuso como escala de severidad para pancreatitis aguda.
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