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I. INTRODUCCION

El dolor abdominal es uno de los principales motivos de consulta en los servicios
de urgencia a nivel mundial, con diversas formas de presentacion; dentro de las
multiples patologias que se pueden presentar se debe realizar un diagnostico
diferencial con varias patologias que se presentan con un cuadro clinico similar
como: ulcera péptica, perforacion visceral, neumonia, cetoacidosis diabética,
colico renal, isquemia mesentérica, infarto agudo de miocardio de cara inferior,
diseccion de aorta abdominal, apendicitis aguda, entre otros. La Pancreatitis
Aguda a nivel mundial tiene gran impacto. Ha llegado a reportar una incidencia de
entre 13 a 45 casos por 100.000 habitantes y en una revisién del 2015 se

menciona una incidencia entre 4.9 y 73.4 casos por 100.000 habitantes.

La Pancreatitis Aguda es una patologia de origen inflamatorio, que puede tener un
comportamiento variable, puede presentarse de forma leve y responder
adecuadamente al tratamiento sin causar complicaciones al paciente, asi como
también puede presentarse de forma mas agresiva y llevar a complicaciones
graves como falla multiorganica y la muerte. Dentro de la etiologia las causas mas
frecuentes son la colelitiasis y el alcoholismo, sin embargo, existen otras causas
menos comunes pero que deben ser investigadas al realizar una historia clinica
detallada y exdmenes complementarios que permitan identificar el agente causal.
Se ha especulado mucho sobre la fisiopatologia de la Pancreatitis Aguda
mostrando varias teorias sobre sus causas, por lo que se han realizado modelos
experimentales con animales de laboratorio para confirmar dichas teorias. Se

plantea un proceso inflamatorio continuo y severo, que lleva a la expresion de



marcadores inflamatorios que actuan tanto de forma local sobre la glandula
pancreatica, como de forma generalizada produciendo alteraciones sobre la
microcirculacion, que lleva a la activacion de una cadena de eventos que al final
causan lesién y en muchos casos la muerte de la célula pancreética de forma local
y que sistémicamente se muestran como persistencia del SIRS vy falla organica.
Tomando como referencia estas teorias se ha propuesto desde afos atras, la
necesidad de un manejo rapido y oportuno de esta patologia con el propdsito de
disminuir las complicaciones y la mortalidad. El diagnostico se basa en la
presencia de criterios clinicos, de laboratorio e imagen, y se debe cumplir con 2 de
los 3 criterios para que sea catalogada como Pancreatitis Aguda. El tratamiento
del cuadro de Pancreatitis Aguda se basa en tres pilares fundamentales que son:
analgesia, reposo intestinal e hidratacidon; esta ultima se ha considerado desde
hace muchos afios como uno de los pilares fundamentales para el manejo del
paciente. La mayoria de guias recomiendan una hidratacién agresiva sobre el
paciente con Pancreatitis Aguda con el objetivo de disminuir los niveles de los
marcadores que se han evidenciado como predictores del pronostico y que se
asocian a morbilidad y mortalidad, como por ejemplo: el incremento de creatinina,
BUN, la presencia y perpetuacion del SIRS. Estos deberian tener una vigilancia
cercana ya que el proceso de reanimacion hidrica es un proceso dinamico que
debe variar de acuerdo a la respuesta del paciente para no causar una sobrecarga

de volumen innecesaria.



En el aflo 2012 se realizo la revision de la clasificacion de Atlanta por un consenso
internacional, donde se public6 una nueva clasificacion sobre la gravedad de la
enfermedad dividiéndola en 3 categorias: leve, moderada-severa y severa, que
permite un mejor entendimiento y categorizacién de la pancreatitis aguda y de las
complicaciones locales a nivel pancreatico. En el afio 2013 se publicaron las guias
del Grupo de Trabajo IAP/APA y del Colegio Americano de Gastroenterologia
sobre el manejo de la Pancreatitis Aguda que hace referencia a la importancia de
la reanimacion hidrica agresiva en el paciente con un cuadro agudo de
Pancreatitis y su relacion con la disminucién de la morbilidad y mortalidad. Se ha
demostrado que un manejo agresivo de la hidratacién durante las primeras 12 a
24 horas del inicio de los sintomas es favorable y modifica el curso de la
enfermedad disminuyendo la morbilidad y mortalidad, luego de este tiempo no se
ha encontrado mayor efecto beneficioso sobre el curso de la patologia. De ahi que
el manejo en los servicio de urgencias es crucial. La utilidad de una hidratacién
agresiva se enfoca en el proceso inflamatorio sistémico marcado que produce esta
patologia, en el cual se produce un incremento de los marcadores inflamatorios
gue ocasionan aumento de la permeabilidad vascular con disminucion del espacio
intravascular, lo que lleva a una hipoperfusion tisular, que en ultima instancia
causa el dafio celular que se manifiesta como falla multiorganica que puede llevar

a la muerte del paciente.

Dentro de las diversas investigaciones realizadas en base a esta enigmatica
patologia, se ha tratado de encontrar un modo de predecir las complicaciones en

busca de realizar intervenciones tempranas para prevenirlas. Se han generado



scores pronodsticos y marcadores de laboratorio individuales que han mostrado
tener poder predictivo sobre la morbilidad y mortalidad, de los cuales sobresalen
marcadores como el BUN, asi como también se han creado scores como BISAP,
SIRS, MARSHALL Modificado. Como mencionamos anteriormente esta patologia
y su tratamiento es un proceso dinamico que cambia hora tras hora, segun el
manejo que se vaya implementando, por lo que se recomienda un monitoreo
continuo con la realizacion de exadmenes de laboratorio frecuentes, monitoreo de
signos vitales horarios y rayos X de térax en un lapso no mayor a 6 horas luego de
instaurada la reanimacion hidrica y en base a esto variar los niveles de
hidratacion. Con todos estos antecedentes se han planteado varias interrogantes:
¢, Qué solucidn cristaloide utilizar?, ¢ Qué volumen es el mas adecuado? y ¢A qué
pacientes se los debe administrar? Con la finalidad de contestar estas inquietudes
se han realizado estudios que han reportado hallazgos como: el uso de Ringer
lactato durante la reanimacion en lugar de solucién salina, también se ha
comprobado que el uso combinado de cristaloides y coloides durante la
resucitacion puede ser beneficioso; en cuanto al volumen se han hecho
recomendaciones de un bolo de 20 ml por kilogramo de peso y una posterior
hidratacion de 3 ml/kg/h la cual puede disminuir hasta 1,5 ml/kg/h de acuerdo
como se vayan consiguiendo los objetivos de reanimacién; las medidas de
reanimacion deben ser administradas a todos los pacientes con pancreatitis aguda
de manera inicial y se debera continuar siempre y cuando estos vayan mostrando
respuesta al tratamiento. De ahi que se recomienda controles frecuentes de
marcadores séricos para valorar la respuesta a las medidas de manejo

instauradas.



La pancreatitis aguda es una patologia inflamatoria causada por diversos agentes,
entre ellos, los mas frecuentes son los calculos biliares y el alcohol. Existen otras
causas menos frecuentes como hipertrigliceridemia, causas auto inmunes,
diabetes mellitus entre otras. Para poder comprender de mejor manera la
evolucion de esta patologia se han realizado descripciones y clasificaciones desde
algun tiempo atras, y con el objetivo de modificar la evolucién natural de esta
enfermedad se han planteado varias modalidades de tratamiento para evitar
complicaciones y disminuir la mortalidad de los pacientes. El ultimo gran consenso
gue se realizé fue en el afio 2012 en Atlanta, donde se modifico la clasificacion en
relacion a la severidad de la Pancreatitis Aguda y de la descripcion de las
complicaciones debido a esta patologia.

ETIOLOGIA

Se han investigado varias teorias sobre la etiologia de la Pancreatitis Aguda,
dentro de ellas las que mas frecuentemente estan ligadas como causa de esta
patologia son los calculos biliares en un aproximado de 80% de los casos, sobre
todo los que miden menos de 5 mm y el consumo excesivo de alcohol. Este ultimo
puede llegar a representar aproximadamente entre el 20 y 35% de todos los casos
de Pancreatitis aguda. Otras causas menos frecuentes que pueden desarrollar
inflamacion de la glandula pancreédtica puede ser la ingesta de toxinas,
medicamentos, infecciones virales, trauma, dafio vascular, alteraciones
anatomicas, dafio metabdlico, hipercalcemia causada por hiperparatiroidismo,
adenocarcinoma. En los pacientes con colelitiasis, el 75% de ellos sufren cuadros
de Pancreatitis Aguda por micro litiasis, barro biliar o restos de calculos que fugan

y ocluyen el conducto biliar comun distal y también el conducto pancreatico, que



también llegan a ser causa de PA idiopatica recurrente. Por otra parte, una
disfuncion del esfinter de Oddi resulta en una obstruccion transitoria del conducto
pancreatico, que puede constituir la principal causa en los pacientes previamente
sometidos a colecistectomia.

FISIOPATOLOGIA

La Pancreatitis Aguda se ha descrito como una patologia que se manifiesta no
solo de forma local sino también sistémica, que causa una gran respuesta
inflamatoria en la cual se encuentran implicados mediadores pro-inflamatorios y
anti inflamatorios. EI mecanismo de lesion de la glandula pancreatica se produce
por una obstruccion de la exocitosis celular con el resultante acimulo de granulos
de zimdégeno que contiene enzimas digestivas; éstas se unen a los lisosomas
intracelulares formandose vacuolas autofagicas. La enzima Catepsina B que se
encuentra dentro de los lisosomas puede activar la conversion de tripsinégeno en
tripsina que es la causante del dafio celular. La obstruccion obliga a que se
produzca una exocitosis lateral con acumulo de enzimas digestivas en el intersticio
que rodea a la célula. El dafio &cinar por auto digestion desencadena una
respuesta inflamatoria con infiltracién en el tejido de neutrofilos, macréfagos y
liberacion de citoquinas inflamatorias en el parénquima afectado. La acumulacion
de los acidos biliares causados por la obstruccion del colédoco que sufren un
reflujo por el conducto pancreéatico y la degradacion de los acidos grasos en
esteres etilicos a nivel del pancreas que se producen por el consumo de grandes
cantidades de alcohol, dan paso al incremento del calcio intracelular. El calcio
juega un papel importante en la necrosis pancreatica, la hipercalcemia por si sola

puede ser causa de Pancreatitis Aguda por acumulo de calcio en los ductos
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pancreaticos; durante el proceso inflamatorio se observa un incremento del calcio
libre en el citoplasma celular lo que causa una disfuncion mitocondrial, la
activacion directa del tripsindégeno y la necrosis de la célula pancreéatica. Una
causa poco frecuente pero que puede causar PA es el uso medicamentos como
salicilatos, sulfonamidas, acido valproico, entre otros, al parecer también puede
ser causado por incremento de calcio intracelular, toxicidad directa o
hipersensibilidad al medicamento. El proceso inflamatorio se produce a nivel local
y sistémico, en esta cascada de eventos interviene marcadores inflamatorios como
la IL 1, IL2, IL6, IL 8, FNT-a y anti inflamatorios con la IL-10 que se menciona
antagoniza el receptor de la IL-1, los cuales producen Sindrome Respuesta
Inflamatoria Sistémica (SIRS), que provoca alteracion de la microcirculacién con
incremento de la permeabilidad capilar y la acumulacién de liquidos fuera del
intravascular, lo que causa hipovolemia, que puede llevar al desarrollo de
Disfuncién Multiorganica (DMO) por hipoperfusion en algunos oOrganos e
incremento de la permeabilidad vascular en otros; si ésta no es corregida puede
evolucionar a Falla Multiorganica (FMO). Por ejemplo el trastorno que se ocasiona
a nivel micro vascular intestinal dara lugar a la lesion de la barrera intestinal por el
sindrome de isquemia y reperfusién lo que podria facilitar la translocacion
bacteriana intestinal a la circulacion sistémica, causando una bacteriemia, con el
riesgo de que puedan localizarse a nivel pancreatico, siendo esta la causa que
explicaria la presencia de colecciones pancreaticas infectadas; todos estos
eventos haran que se perpetie el SIRS, con un supeditado incremento de las

citoquinas inflamatorias que pueden afectar de forma sistémica a otros érganos.



DIAGNOSTICO

El diagnéstico de PA se basa en la presencia de criterios clinicos (dolor
abdominal), de laboratorio (amilasa o lipasa) e imagen (Ultrasonido, tomografia o
resonancia magnética), la presencia de dos de los tres criterios enmarcan al
paciente dentro del diagnostico de pancreatitis aguda.

FACTORES DE RIESGO

Se han identificado factores de riesgo que predisponen a sufrir PA, dentro de ellos
mencionaremos la edad mayor de 60 afios como un factor de riesgo,
comorbilidades como la falla renal cronica la cual es sometida a dialisis, pero aiun
no se tiene claro si el tipo de didlisis que se realiza el paciente es un factor de
riesgo para PA, falla cardiaca, cancer, enfermedad hepatica, consumo de alcohol
de forma crénica y la obesidad con un indice de masa corporal (IMC) mayor de 30
incrementan el riesgo de PA en 3 veces y la mortalidad 2 veces, comparada con
los pacientes con un IMC normal.

Una patologia metabdlica que se encuentra identificada como factor de riesgo de
PA es la diabetes mellitus, el peligro es mas alto en pacientes mayores de 45
afos, el exceso de riesgo fue reducido por el uso adecuado de antidiabéticos
orales. ElI consumo de cigarrillo también se considera como un factor de riesgo
independiente, incrementa el riesgo de PA de origen no biliar en mas del doble en
fumadores de mas de 20 cajetillas por afio comparado con los no fumadores; en
grandes fumadores con un consumo de alcohol mayor a 400 gr por mes, el riesgo
se incrementa 4 veces mas. El beneficio de dejar de fumar se equipara dos
décadas después de la suspension del consumo al riesgo que tienen los pacientes

gue no consumen tabaco de sufrir PA. El consumo de alcohol también se ha
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relacionado con el incremento del riesgo de padecer PA, los pacientes que
desarrollan PA de etiologia alcohdlica tiene mas riesgo de desarrollar colecciones

pancreaticas o peri pancreaticas, necrosis y falla organica.

DIAGNOSTICO CLINICO

La principal caracteristica clinica de la pancreatitis aguda es la presencia de dolor
abdominal de inicio brusco, generalmente de gran intensidad, localizado a nivel de
epigastrio e hipocondrio izquierdo que se irradia hacia el pecho, los flancos y en
forma de hemicinturén o cinturén hacia la region dorsal, referida por el paciente de
intensidad 10/10 en la escala visual analoga del dolor (EVA), que se acomparia de
nausea que puede llegar al vomito. La intensidad del dolor no esta en relacién con
la severidad de la patologia.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Para alcanzar el diagnéstico de PA el laboratorio debe demostrar niveles elevados
de amilasa y lipasa por encima de 3 veces el valor normal; debido a los bajos
niveles de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo de la amilasa por si sola, se prefiere a la lipasa como marcador
diagnéstico de pancreatitis, debido a que es mas especifica y permanece elevada
por mas tiempo luego del inicio de la enfermedad. Aunque pueden existir falsos
positivos como en el caso de la falla renal, colecistitis, apendicitis. Si bien la lipasa
es el Gold estandar de diagnostico de PA con una sensibilidad diagndstica de
81%, al usarla en combinacion con amilasa el poder de sensibilidad diagndstica se
incrementa hasta el 94%. Una de las principales causas de PA es la de origen

biliar, en este contexto es de utilidad la determinacion del nivel ALT en busca de



guiar la sospecha diagnostica, la cual debe mantenerse por encima de 3 veces
sobre el nivel normal por 48 horas posteriores al inicio del dolor para ser
considerada como patolégica y como predictor individual de PA de origen biliar
con un valor predictivo positivo de 85%.

DIAGNOSTICO DE IMAGEN

Dentro de los exdmenes complementarios a los cuales podemos acceder se
encuentra la tomografia abdominal simple y contrastada, la cual dicho sea de paso
es el Gold estandar. Otro estudio que se puede realizar es la resonancia nuclear
magnética. Los estudios de imagen estan reservados para los pacientes en los
gue luego de 48 a 72 horas posteriores a la admision no presentan mejoria clinica.
Esto se recomienda realizar cuando el diagndstico es incierto, para confirmar la
severidad basado en datos clinicos y si hay falla en la respuesta al tratamiento o
deterioro clinico, por el contrario hay persistencia de dolor, fiebre, nausea e
intolerancia oral, o que esta en relacibn con complicaciones locales a nivel
pancreatico como edema de la pared, colecciones pancreaticas, peri pancreaticas
y necrosis, esta Ultima definida como un area local o difusa de parénquima > 3 cm
0 > a 30% del pancreas. El mayor beneficio que se puede obtener del uso de la
tomografia esta dentro de los primeros 5 a 7 dias de evolucién de la patologia, ya
que es en este tiempo donde las colecciones pancreaticas estan delimitadas
claramente. Una herramienta diagnostica muy utilizada por los servicios de
urgencias es el ultrasonido abdominal, el mismo que tiene una sensibilidad de
67% y una especificidad del 100% para identificar litos biliares como origen de la
pancreatitis, aunque esta muy limitado para poder observar los céalculos en la parte

distal del conductor biliar y el colédoco por la interposicion de gas que se
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encuentra en el intestino. La Radiografia de torax en dos posiciones también es
una herramienta Gtil en esta patologia, se la debe solicitar en busca de identificar
derrame pleural o infiltrado en el parénquima pulmonar, de ser identificados hacen
referencia a una evolucion severa de la patologia, por lo que es incluida dentro del
score de BISAP.

CLASIFICACION DE LA PANCREATITIS AGUDA

El dltimo consenso internacional reunido en Atlanta en el afio 2012 presentd una
nueva clasificacion, la cual divide a la PA en 2 tipos segun su caracteristicas
anatoémicas: pancreatitis intersticial o edematosa que puede ser local o
generalizada y necrosis pancreatica que se presenta en alrededor del 5 al 10% de
pacientes y segun la severidad de la pancreatitis se clasifica en tres niveles de
severidad:

1. Leve en la cual no existe falla organica ni complicaciones locales en el
pancreas.

2. Moderada-severa que causa falla organica transitoria que responde al
tratamiento y se corrige dentro de las primeras 48 horas o complicaciones locales
o sistémicas en ausencia de falla multiorganica.

3. Severa definida como la que pese al tratamiento persiste con falla
multiorganica, luego de las primeras 48 horas y se acompafia de complicaciones
locales, lo que prevé una mala evolucion del paciente y una alta tasa de

mortalidad.

-11 -



En la evolucidn de la PA se han identificado 2 etapas:

1. Etapa o fase temprana, que abarca las primeras 48 horas, y se basa en la
presencia de falla organica definida como transitoria si es < de 48 horas y
persistente si es > de 48 horas.

2. Etapa o fase tardia, esta fase se presenta Unicamente en paciente con PA
moderada- severa y severa, se caracteriza por la persistencia de SIRS o
complicaciones locales.

Se recomienda realizar varios controles durante la evolucion de la enfermedad
para verificar la respuesta al tratamiento instaurado, los mismos que se los debe
realizar a las 6 a 8 horas de inicio del tratamiento, segun esto, poder variar la
directriz de la conducta terapéutica, y de forma obligatoria se deben realizar

controles cumplidas las 24 y 48 horas y a los 7 dias de admisién al hospital.

FALLA MULTIORGANICA

La definicion de falla organica se ha revisado por el consenso de Atlanta en el afio
2012, en donde se hace referencia al uso del score de MARSHALL MODIFICADO
como determinante de la misma, en el cual si otorga un puntaje de 2 o mas en
cualquiera de los 3 sistemas evaluados (respiratorio, renal y cardiovascular) se
definirh como falla organica. Se define como falla multiorganica (FMO) a la
presencia de falla de 2 o mas 6rganos y si esta condicion es persistente,
incrementa el riesgo de muerte en un 30%. La PA como ya hemos mencionado, es
una patologia que afecta a nivel sistémico al funcionamiento de varios 6rganos y
sistemas mediante la activacion de un proceso inflamatorio pudiendo llevarlos a

fallar si la evolucion es severa. Haciendo referencia a la clasificacion de la PA, la
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falla multiorganica puede ser transitoria si esta presente menos de 48 horas y
persistente si es superior a 48 horas; I6gicamente la primera se asocia a menor
mortalidad, mientras que la segunda se asocia hasta con un 35% de mortalidad.
La Falla multiorganica es mas importante como predictor de supervivencia que la
extension de la necrosis del pancreas. La necrosis infectada es rara durante la
primera semana de evolucién, pero se debe sospechar si en los examenes de
imagen se observa la presencia de gas pancreatico o peri pancreatica o cuando la
Puncion con Aguja Fina (PAF) es positiva para hongos o bacterias.

Una de las causas que explica la fisiopatologia de la falla organica es el secuestro
de liquidos fuera del extra vascular, el cual se hace presente en presencia de
necrosis pancreatica y colecciones agudas que generalmente se realizan a nivel
retroperitoneal, que puede llegar a ser tan importante y de gran volumen que
incrementan la presion intra abdominal (P1A) pudiendo llegar a causar hipertension
intra abdominal, lo que causa dolor, compresion de los 6rganos abdominales y si
llega a sobrepasar los 20 mmHg se lo cataloga como sindrome compartimental
gue ocasiona disminucién de la irrigacion vascular lo que lleva al fallo organico. La
hipertension intra abdominal es la causante de la falla de los sistemas
cardiovascular, renal y pulmonar. Dependiendo de la agresividad con que se
presente la patologia la falla organica puede afectar a uno o varios 6rganos al
mismo tiempo.

La afectacion del sistema respiratorio ha mostrado ser un predictor independiente
de severidad, es asi que se realizdé un estudio por Bracey y colaboradores en el
cual se demostro que una saturacion inferior al 92% es un predictor independiente

de severidad, y en una publicacion hecha en Lancet en el 2015 se menciona que
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la administracion de oxigeno suplementario ha demostrado incrementar en mas de
la mitad la mortalidad en pacientes mayores de 60 afios. Esto concuerda con los
hallazgos hechos en los pacientes con PA severa que presentaron un desenlace
fatal teniendo como la principal causa la falla respiratoria, de esta forma se
entiende porque es una de las variables del score de Marshall modificado.
EVOLUCION CLINICA Y FACTORES PRONOSTICOS

En la PA se puede dividir en dos fases, la primera que se define dentro de los
primeros 7 dias de evolucion determinado por la presencia de SIRS y falla
organica, y la segunda fase superior a 1 semana la cual esta representada por las
complicaciones locales que son definidas como colecciones peri pancreaticas,
necrosis pancreatica y peri pancreatica estéril o infectada, pseudo quiste, necrosis
de la pared estéril o infectada. Esta Ultima fase se presenta en la tercera parte de
los pacientes que son catalogados como PA moderada-severa que muestran
complicaciones locales en ausencia de falla organica persistente. El prondstico
clinico varia segun el cambio positivo 0 negativo que tienen los marcadores
séricos, los cuales han mostrado tener poder predictor en relacién a la evolucién,
es asi que se han mencionado varios marcadores, los que con el transcurso de la
investigacion médica han tomado mayor o menor fuerza en su uso como
predictores. Por ejemplo antes se daba gran importancia al hematocrito, calcio,
globulos blancos, entre otros, los cuales no han mostrado mayor fuerza estadistica
en relacion al prondstico, por el contrario dos marcadores que valoran la funcion
renal han tomado fuerza, el BUN es un marcador que ha sido evaluado como
predictor de la evolucion de la pancreatitis aguda, su incremento esta en relacion a

falla renal aguda, a una deficiente reanimacion hidrica y a un incremento del
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catabolismo proteico por la pancreatitis aguda, se ha determinado que es mas
preciso en relacion a sus cambios para valorar el desarrollo de la enfermedad. Es
asi que se menciona que si hay hasta un ligero incremento de 2 mg/dl por encima
de 20 mg/dl que es el valor alto normal durante las primeras 24 horas éste se
asocia con una mortalidad de entre 6 y 20%. Por el contrario, un paciente que a su
ingreso presenta un nivel superior a 20 mg/dl y que logra un descenso a menos 5
mg/dl en las primeras 24 horas tiene una mortalidad de entre el 0 y 3%. Otro
marcador sérico evaluado es la creatinina, pues se menciona que si el paciente
presenta un valor > 1,8 mg/dl durante las primeras 24 horas de hospitalizacion se
asocia con un incremento de 35 veces mas para la posibilidad de presentar
necrosis pancreatica. SIRS es otro aspecto importante, pues durante las primeras
24 horas tiene gran sensibilidad para predecir falla organica y mortalidad. Asi se
sefala para el SIRS a la admision una sensibilidad del 100% y una especificidad
del 31%, mientras que para el SIRS persistente la sensibilidad es de 77 a 89% y
una especificidad de 79 a 86%. Aunque la presencia de SIRS no es especifica de
una enfermedad severa, los pacientes que lo presentan son ingresados a UCI
para recibir tratamiento de hidratacién parenteral agresivo, el mismo que ha
demostrado mejorar el curso de la enfermedad evitando sus complicaciones. Si
por el contrario el SIRS no es controlado y se mantiene por mas de 48 horas
puede llevar al desarrollo de falla multiorganica e incremento de la mortalidad en
un 11 a 25% comparado con un 8% si es transitorio, ademas puede acompariarse

de necrosis infectada, esta asociacion incrementa la morbilidad y mortalidad.
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SCORES PRONOSTICOS

En un intento de poder pronosticar una evolucion y prevenir las complicaciones se
han creado scores prondsticos que nos permiten valorar la severidad de la
afectacion organica; segun el consenso de Atlanta y varias revisiones
bibliograficas se recomienda usar el score de MARSHALL MODIFICADO para
evaluar la falla organica causada por la PA en tres sistemas: renal, respiratorio y
cardiovascular. Si otorga un puntaje de 2 o0 mas a cualquiera de los sistemas, se
considera en falla organica, otro score que ha demostrado tener alto valor
predictivo es el score de BISAP que valora: nivel BUN sérico > 20, alteracion del
estado mental mediante la Escala Coma Glasgow (ECG), presencia de SIRS,
edad > 60 afios y derrame pleural, otorgando un punto a la presencia de cada
variable con un maximo de 5 puntos. Si el paciente presenta un valor superior a 2
puntos se asocia con un incremento de 7 veces en el riesgo de falla organica y 10
veces en la mortalidad; estos dos scores son actualmente mas utilizados, ya que
otorgan ventaja en comparacion con otros scores clasicamente manejados como
el RANSON, en los cuales se deben esperar 48 horas de evolucion para
completarlo o APACHE que involucra muchas variables. Por el contrario BISAP y
MARSHALL permiten una evaluacion dinamica del paciente, con pocos datos que
pueden ser obtenidos facilmente y que permiten verificar la respuesta al
tratamiento, de ahi que se recomienda realizar varios controles durante la
evolucion de la enfermedad, los mismos que deben realizarse a las 6 a 8 horas de
inicio del tratamiento para verificar si hay respuesta al mismo; y de forma rutinaria
se recomienda hacerlo a las 24, 48 horas y 7 dias, y segun esto, poder variar la

directriz de la conducta terapéutica.
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Se han realizado varios estudios en los cuales se ha comparado BISAP con otros
scores como APACHE-II, criterios de RANSON, indice de severidad tomografica,
evidenciando que BISAP es un muy buen predictor de morbilidad y mortalidad en
el paciente con pancreatitis aguda, mostrando un area bajo la curva como score
predictor de pancreatitis aguda severa, pancreatitis necrotizante y mortalidad en
proporcion de 0.962, 0.934 y 0.846 respectivamente, siendo superior a los
mencionados anteriormente y con la ventaja de ser un score facil de obtener y
repetir.

TRATAMIENTO INICIAL EN LA PANCREATITIS AGUDA
MANEJO INICIAL

La base del tratamiento de la pancreatitis aguda se centra en tres pilares
fundamentales que son: el reposo intestinal, la analgesia y la hidratacion, de estos
tres elementos el dltimo es el mas importante, ya que como hemos mencionado
anteriormente la PA genera una reaccion inflamatoria generalizada que tiene como
consecuencia el secuestro de liquido fuera del espacio vascular y que sera el
causante de que se presenten fallos organicos. Por tanto, el objetivo de la
reanimacion hidrica es prevenir el compromiso de la microcirculacion y prevenir la
necrosis pancreatica, por lo que el tratamiento que se inicia es de suma
importancia para la evolucion del paciente, si este es adecuado disminuye la
morbilidad y la mortalidad. Para poder cumplir con el objetivo de la reanimacion, el
protocolo de hidratacién agresiva debe ser iniciado durante las primeras 24 horas
de inicio de los sintomas, periodo de tiempo donde se ha comprobado su mayor

beneficio, aunque también se sugiere un periodo de ventana de 5 dias desde el
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inicio de los sintomas, donde la reanimacion agresiva puede corregir las pérdidas
del tercer espacio e incrementar la perfusion tisular evitando la FMO. En cuanto a
la hidratacion ha existido un gran debate sobre la cantidad de liquido que el
paciente debe recibir. Algunas revisiones optan por recomendar una hidratacion
convencional con volumenes bajos (menos de 2500 ml en 24 horas) ya que
sugieren que en el momento de la intervencion la necrosis pancreatica ya esta
establecida y no es reversible y que la terapia agresiva de hidratacion soélo
conduce a la aparicidon de insuficiencia respiratoria e incremento de la presion intra
abdominal, mientras que otros estudios y guias de manejo recomiendan una
hidratacion agresiva y dentro de ésta se han manejado varios valores en relacion
al volumen de infusién. Es asi que por el afio 2004 se recomendaba administrar un
volumen entre 250 y 500 ml/h durante 48 horas, también se hace mencion a
volimenes mayores de entre 500 y 1000 ml por hora. Todo esto ha sido sometido
a muchos estudios, y actualmente se recomienda una hidratacién agresiva con
pardmetros establecidos y basado en objetivos como corregir la hipotension,
mantener tension arterial media efectiva, diuresis > 0,5 ml/kg/h, disminucion del
BUN, aclaramiento de creatinina.

HIDRATACION AGRESIVA

El mayor componente del soporte del paciente es la reanimacién hidrica, ya que
ésta va a suplir el estado de hipovolémia causado por factores como el tercer
espacio, incremento de la permeabilidad vascular, diaforesis, vomito, que se
puede presentar a la evaluacion del paciente como hemo concentracion,
taquicardia, oliguria, azoemia o hipotension. Todos estos factores seran

coadyuvantes para que se presente un estado de hipoperfusion que puede llevar a
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la necrosis pancreatica y al fallo organico, por lo que el objetivo de la reanimacion
agresiva no es Unicamente suplir el déficit de volumen, sino también estabilizar la
permeabilidad capilar, modular la reaccién inflamatoria y garantizar el
funcionamiento de la barrera intestinal, pero se encuentra contraindicada en los
pacientes con patologias cardiacas o fallo renal crénico. Se define como
hidratacion agresiva a la administracion de un volumen controlado iniciando con
una carga de 20 ml por kilo de peso del paciente administrado a chorro, seguido
por una infusion de 3 ml por kilo por hora, o también es definido por el grupo de la
Clinica Mayo como un volumen superior al 33% en las primeras 24 horas del total
del volumen recibido durante las primeras 72 horas de tratamiento. Varios estudios
han mostrado que los pacientes que durante las primeras 24 horas recibieron mas
de 4 litros presentaban FMO persistente, colecciones agudas y mas
complicaciones respiratorias que los que recibian menos de 4 litros y se catalogé
como 6ptimo un rango de hidratacion de entre 3,1 y 4 litros. Se han manejado
otros rangos de hidratacion, por ejemplo, un volumen de 15 ml por kilo de peso
gue esta asociado con mayor mortalidad al generar complicaciones en los
pacientes como la necesidad de ventilacion mecanica, sindrome compartimental
abdominal y mortalidad comparado con la administracién de un volumen entre 5y
10 ml por kilo de peso, y en relacion al volumen de hidratacion, una velocidad
rapida de hemodilucion también esta ligada a complicaciones. Es asi que si es
muy rapida se relaciona con la presencia de sepsis a los 28 dias. En el afio 2006
se realizo un estudio en pacientes con PA severa, en el cual se observo que un
volumen mayor a 4 litros durante las primeras 24 horas se asociaba a una mayor

tasa de complicaciones respiratorias en un 66% de los pacientes, mientras que en
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los pacientes que recibieron menos de 4 litros la complicacion respiratoria se
presentaba en 53% de casos, lo que marcaba una necesidad de ingreso a
unidades de cuidado intensivo. También se demostré que los pacientes que
estaban dentro del grupo de reanimacion no agresiva comparada con el grupo de
reanimacion agresiva presentaban tasas mas altas de falla organica (22.6% vs
7.1%) y una tendencia a estancias hospitalarias prolongadas (25.8% vs 14.3%) e
ingreso a cuidados intensivos debido a las complicaciones (12.9% vs 7.1%).

Si el paciente no ha respondido de forma adecuada a la reanimacion inicial y se
mantiene hipotenso con una tension arterial sistdlica menor de 90 mmHg y un
lactato mayor a 4 mmol/L, se debe realizar una terapia basada en objetivos en
busca de normalizar los parametros de lactato con una disminucion de un 20%
cada 2 horas, normalizar el equilibrio entre el aporte y el consumo de oxigeno
hasta alcanzar una ScvVO2 (saturacion venosa central) > 70%. En esta modalidad
de reanimacién el paciente recibira una gran cantidad de fluidos, por lo que la
monitorizacion se debe realizar cada 30 minutos. Se realiz6 un estudio; a los
pacientes donde se les administré6 una cantidad cercana a los 5 litros en las
primeras 6 horas en busca de conseguir los objetivos y a las 72 horas llegaron a
recibir un valor de 13,5 litros aproximadamente. En estos pacientes se realizé un
monitoreo cardiovascular directo del funcionamiento ventricular para predecir su
respuesta al volumen lo que mostro un incremento de la supervivencia (29.4% vs
11.8% P: < 0.05) al prevenir la sobrecarga de volumen, la disfuncién de la micro
circulacion, el edema pulmonar y las colecciones pancreaticas. Por tal motivo, la
reanimacion hidrica debe ser controlada y monitorizada frecuentemente para

identificar la respuesta positiva 0 negativa del paciente al tratamiento para poder
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re direccionar los objetivos a cumplir y las variantes que deben hacerse en el
tratamiento para impedir las complicaciones.

MONITOREO DE LA HIDRATACION

La afectacion de la microcirculacion y el edema pancreatico disminuye el volumen
sanguineo, que ocasiona una reaccion sistémica, llevando a un incremento de la
muerte celular, necrosis e inicio de numerosas cascadas enzimaticas; de ahi que
el inicio de una hidratacion agresiva es importante para evitar este desenlace. Y
una forma de monitorizar la respuesta al tratamiento es mediante controles
periodicos de los marcadores que se encuentran relacionados con el pronéstico de
la enfermedad tales como el BUN, Creatinina, hematocrito los cuales muestran
una disminucién en el plasma si la respuesta al tratamiento es favorable. Si el
paciente no muestra una respuesta adecuada a la hidratacion dentro de las 6 a 12
primeras horas de iniciada la terapia no se beneficia de continuar con una
hidratacion agresiva. Otro parametro de monitoreo de la respuesta a la
reanimacion es la vigilancia del SIRS, ya que éste se puede encontrar presente en
25% a 60% de los pacientes a su ingreso a la sala de urgencias, pero que revierte
en mas de la mitad de los pacientes dentro de las primeras 24 horas cuando han
recibido una reanimacién adecuada con liquidos.

En el afio 2005 se recomendaba, como forma de monitorizacion de la
reanimacion, la medicion periddica de la PVC (presion venosa central), método
netamente invasivo, que hoy en dia ha sido reemplazado por la monitorizacion
hemodinamica por ultrasonido menos agresiva y que se la puede realizar a la
cabecera del paciente, de la misma manera, se debe mantener una vigilancia de

los parametros hemodinamicos que en el caso de los pacientes respondedores al
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tratamiento deberian mejorar. Por ejemplo, la frecuencia cardiaca deberia ser
menor de 120 latidos por minuto, la tension arterial media que se debe mantener
entre 65 y 85 mmHg, el gasto urinario que se debe mantener mayor a 0.5 ml/kg/h,
hematocrito en un margen entre 35y 44%, lo que disminuye la posibilidad de falla
organica y complicaciones locales y sistémicas. El adecuado funcionamiento del
sistema cardiovascular es fundamental para garantizar que el resto de sistemas no
se vean afectados en su funcionamiento, de alli la importancia de la reanimacion

hidrica.

FLUIDOS RECOMENDADOS

La eleccion del fluido a infundir puede enmarcarse en la discrepancia constate
entre coloides y cristaloides, por un lado, los coloides son superiores a los
cristaloides en optimizar la respuesta hemodinamica ya que no fugan del
intravascular como los cristaloides, pero pueden causar sobre carga intravascular,
falla renal ya que sus particulas son muy grandes para ser filtradas por la nefrona,
coagulopatia y reacciones anafilacticas, lo que complicaria la evolucién del
paciente. Una revision hecha por Cochrane en pacientes criticos demostroé que en
aguellos que utilizaban hidroxi etil almidon (HES) la mortalidad se incrementaba
por la presencia de falla renal asociada a su uso, por lo que no se recomienda su
administracion en la actualidad. Por otro lado estan los cristaloides, de ellos los
tipicamente utilizados estan las Solucion Salina al 0,9%, Ringer Lactato y un
nuevo integrante de este grupo es la Solucidon salina hipertonica, su base de
efecto es que al tener una osmolaridad mayor no se redistribuye en el tercer

espacio como los cristaloides convencionales y de esta manera se previene el
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edema pulmonar pero con el riesgo de presentar mielinolisis pontina. De estos tres
tipos de cristaloides el que mejor resultados ha arrojado es el Ringer Lactato ya
gue se ha observado que disminuye SIRS y la proteina C reactiva en comparacion
con solucién salina, ademas no causa acidosis hiperclorémica que puede causar
una falla en la funcion renal que si puede ser inducida por el uso excesivo cloruro
de sodio. Una ventaja adicional del Ringer Lactato sobre la Solucién salina al 0,9%
es que ha mostrado un mecanismo de accion directo sobre la fisiopatologia de la
enfermedad; durante un estudio experimental, se demostré6 que los zimdgenos
pueden ser activados por un pH bajo, el mismo que vuelve mas susceptibles a la
células acinares a la injuria empeorando el prondstico de la pancreatitis aguda, en
este contexto el Ringer Lactato mantiene una ventaja al proporcionar un pH de
entre 6 y 7.5, por lo que su uso proporciona una protecciéon adicional.

Durante el periodo de formacion médica, en los distintos hospitales privados y
publicos, nos percatamos que una de las patologias que con frecuencia se
presenta es la pancreatitis, misma que a la que debia aplicarse un protocolo de
manejo Optimo para su tratamiento con uno de los pilares que es la hidratacion
amplia o agresiva, ante esta situaciébn queremos interpretar la realidad de los
pacientes en cuanto al manejo y al pronéstico.

Pregunta de investigacion.

¢Por qué la reanimacion inicial agresiva en las primeras 24 horas con liquidos
parenterales en pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda mejora el

pronéstico clinico?
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Actualmente se hacen predominantes las consultas por pancreatitis aguda, las
cuales en su gran mayoria, se requiere iniciar tratamiento por via parenteral,
estabilizacion, dias de estancia en observacion y posteriormente en
Hospitalizacion. Algunos incluso, requieren de estancia en Unidad de cuidados
intensivos, teniendo un alto impacto en la mortalidad. Segun los datos
epidemioldgicos, existe morbilidad asociada a factores de riesgo y a su
presentacion clinica. Los pacientes con PA a menudo requieren una Unidad de
cuidados intensivos (UCI), asi como estancias prolongadas. Existen muchas
complicaciones derivadas de la estancia intrahospitalaria incluso del manejo
meédico del paciente con pancreatitis aguda, por lo que se plantea hacer un célculo
cualitativo y cuantitativo de las diversas causas de morbilidad e intervenir en cada
una de las causas. Uno de los objetivos es obtener un modelo de prediccion de
riesgo estandarizado. Debido a que varias razones de una inadecuada valoracion
inicial del paciente con pancreatitis aguda incluyen la falta de definiciones
estandar, poder estadistico inadecuado o una falta de poder predictivo real en los
evaluadores. Sin modelos fiables de prediccién de riesgos para PA que puedan
aplicarse en el momento de la evaluacion inicial y la clasificacién en la sala de
Urgencias. Esto contribuye a transferencias adicionales, costos evitables y riesgo
potencial cuando cambia el nivel de atencién del paciente. El reconocimiento
temprano de una propension al desarrollo podria tener un impacto significativo en
los resultados del paciente, la utilizacion de los recursos de salud y la mejora de
las estrategias de profilaxis y tratamiento. Se pretende obtener las causas
principales de morbilidad y reforzar los conocimientos, para provocar un cambio en

la actitud frente al paciente y que se vea reflejado en el tratamiento farmacoldgico.
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El Hospital General La Villa es un hospital que cuenta con infraestructura y
personal médico para el reconocimiento, validacion y tratamiento de pacientes con

pancreatitis aguda por lo cual se decidio realizar la investigacion en esta Unidad.

Una reanimacion agresiva con liquidos parenterales dentro de las primeras 24
horas de inicio de los sintomas mejora la evolucién clinica disminuyendo la
morbilidad y mortalidad en pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda

ingresados al servicio de Urgencias del Hospital General La Villa.

Objetivo General.
Establecer el efecto del manejo hidrico parenteral agresivo dentro de las primeras
24 horas de inicio de los sintomas de pancreatitis aguda y su relacién con el
pronéstico clinico, en los pacientes que fueron atendidos en el servicio de
Urgencias del Hospital General La Villa.
Objetivos Especificos.

a. ldentificar los grados de severidad de pancreatitis aguda de los pacientes

gue acudieron a urgencias segun la clasificacion de Atlanta 2012.
b. Evaluar la cantidad de volumen administrado a los pacientes

diagnosticados de pancreatitis aguda dentro de las primeras 24 horas.

c. Reconocer que fluidos endovenosos fueron utilizados en el manejo del
paciente con pancreatitis aguda y su relacion con la morbilidad y

mortalidad.
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. MATERIAL Y METODOS

Disefio metodoldgico.

Es un estudio clinico, observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo.

El estudio se realiz6 en la unidad de observacion y reanimacion del Hospital
General la Villa del 1 de enero de 2019 a 30 de abril de 2019.

Aspecto metodolégico.

Universo: Expedientes de pacientes que ingresan al area de urgencias y de
reanimacion y los que cuenten con 2 de 3 criterios de pancreatitis, que dispongan
de datos de la laboratorio iniciales y controles a las 24 horas, registro de signos

vitales y registro del volumen parenteral administrado al paciente.

Lugar: Hospital General La Villa

Tiempo: 1 de enero de 2019 a 30 de abril de 2019

Muestra: La muestra de los pacientes del estudio fue obtenida de los expedientes
clinicos de los derechohabientes adscritos y que ingresaron a la unidad de
urgencias y de reanimacion por dolor abdominal a los que se les diagnosticé de
Pancreatitis Aguda en el Hospital General la Villa: que cumplian con los siguientes

criterios de inclusién y exclusion.

Tipo de Muestreo:
a) El tamafo de la poblacién es de 86 pacientes para el estudio.
a. Criterios de inclusién: Pacientes mayores de 18 afios, sin previo manejo
gue acuden a urgencias del Hospital General la Villa, dentro de las primeras

18 horas de inicio del dolor, que cuenten con 2 de 3 criterios de pancreatitis,
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que dispongan de datos de la laboratorio iniciales y controles a las 24 y 48
horas, registro de signos Vvitales (frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, Temperatura, tension arterial, saturaciéon de oxigeno) y registro

del volumen parenteral administrado al paciente.

b. Criterios de no inclusidon: Pacientes menores de 18 afios y mayores de 64
afos, que a su ingreso refieran mas de 18 horas de dolor abdominal, que
hayan recibido tratamiento, pacientes con antecedentes de falla cardiaca,
enfermedad renal cronica, patologias pulmonares de base, diabetes

mellitus y falla hepética.

c. Criterios de interrupcién: Pacientes en quienes soliciten alta voluntaria.
Muerte del paciente dentro de las primeras 12 horas de estancia.

d. Criterios de eliminacidon: Pacientes con previa hospitalizacion en las ultimas
4 horas. Pacientes mayores de 65 afios. Pacientes que se trasladen a otra

unidad hospitalaria dentro de las primeras 4 horas de estancia.

Descripcion de variables.

Se consideraron como variables dependientes: pancreatitis aguda y severidad,

score de Marshall modificado, score de Bisap, soluciones utilizadas, y como

variable independientes: edad y sexo.
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TABLA “RELACION DE VARIABLES”

Edad Independiente | Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un individuo. Cuantitativa 18 a 64 afios
Cualquiera de los periodos en que se considera dividida la | discontinua
vida.

Sexo Independiente | Es el conjunto de caracteristicas fisicas, biolégicas, | Cualitativa Femenino
anatémicas y fisiolégicas de los seres humanos, que los | nominal Masculino
definen como hombre o mujer.

Pancreatitis aguda y Dependiente Es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, | Cualitativa Leve

severidad desencadenado por la activacién inapropiada de los enzimas | continua Moderado-severo
pancreéticos, con lesion tisular y respuesta Severo

Score de Marshall | Dependiente Agrupacion de 3 variables que otorga puntaje en relacion | Cuantitativa 1: Sin falla organica

Modificado severidad cuadro Pancreatitis Aguda, cada variable con una | continua 2: Con falla organica
calificacion en una escala de O a 4, refiiendo un puntaje 3: Falla Multiorganica
mayor a 2 en cualquiera de las 3 variables como presencia de
falla organica.

Score de BISAP Dependiente Conjunto de 5 variables con sensibilidad y especificidad alta, | Cuantitativa 1: Baja mortalidad
gue permite identificar falla organica y se convierte en un | continua 2: Alta mortalidad
score que permite predecir mortalidad. Se asigna 1 punto para
cada variable, siendo un puntaje entre 0 y 2 catalogado como
de menor mortalidad (<2%) y entre 3 y 5 mayor mortalidad
(>15%).

Soluciones  utilizadas | Dependiente Cristaloides: Un cristaloide es un liquido que suministra agua y iones sodio | Cuantitativa 1: Ringer Lactato

para Porcentaje para mantener el gradiente de presion osmética entre los compartimentos | continua 2: Solucién Salina 0,9%

hidratacion intravenosa

extravascular e intravascular. Contienen solutos en concentracion igual o
superior a la sangre por lo que son capaces de aumentar la presion
osmética.

Coloides solucién en la cual pequefias particulas, tales como grandes
moléculas poliméricas, se encuentran dispersas de manera homogénea en
un medio liquido.

Se llevé a cabo la captura de los datos en programa Excel, obtenidos de los

expedientes clinicos las variables descritas, con base a las cuales se realizaron

graficas y cuadros asi como andlisis estadistico de acuerdo a chi cuadrada por

medio de SPSS, representando cada una de ellas y su relacién para determinar el

odds ratio y asi determinar la severidad.

Desde el punto de vista bioético esta es una investigacion sin riesgo.
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IV. RESULTADOS

Posterior a la recopilacion de la fuente de datos basados en los pacientes que
fueron ingresados con el diagndstico de pancreatitis aguda en el Hospital General
la Villa, se obtuvo una total de 128 pacientes a los cuales se les aplico los criterios
de inclusion y exclusion para ingresarlos al estudio, obteniéndose un total de 86

pacientes que cumplian con los criterios anteriormente mencionados.

CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LA POBLACION

El analisis se realiz6 en el total de la muestra identificada que fue 86 pacientes,
con un numero mayor al minimo de participantes requeridos los resultados fueron
mucho mas apegados a la realidad, disminuyendo la posibilidad de sesgos en los

resultados.

Se incluy6 54 (63.5%) mujeres y 32 hombres (36.5%).

La poblacién fue dividida en relacién al volumen de hidratacion que recibid, se

obtuvo 3 grupos:

a. Primer grupo; los cuales recibieron hidratacion agresiva (volumen entre

3000 a 5999 ml), estuvo constituida por 39 pacientes (43,8%).

b. Segundo grupo; recibié hidratacién no agresiva (volumen menor de 3000

ml) integraron 44 pacientes (51.5%).

c. Tercer grupo de hidratacion excesiva (aquellos que recibieron un volumen
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mayor a 6000 ml) estuvo constituida por 3 pacientes (4.6%). La
distribucion para sexo, edad, severidad; scores de Marshall modificado y
BISAP a su ingreso al servicio de urgencias son representadas a

continuacion.

MONITOREO DE LA REANIMACION

Clasificados los pacientes de acuerdo al grupo de hidratacion, se calculd los
scores Marshall modificado y BISAP, se estableci6 la severidad de la pancreatitis
qgue presentaron al ingreso de cuerdo a la clasificacion de Atlanta, y en base a
estos datos se realizé la comparacion y seguimiento de evolucion de cada variable
en relacion al grupo de tratamiento, realizando dos puntos de corte para efectuar

mediciones al ingreso, a las 24 h de iniciado el tratamiento.

SEVERIDAD DE LA PANCREATITIS

Iniciamos nuestro analisis con la severidad en relacion al tratamiento recibido, con

una medicién inicial por grupos.

Tabla. Nivel de Hidratacion* Severidad de la Pancreatitis aguda al ingreso

SEVERIDAD DE LA TOTAL
PANCREATITIS AGUDA AL
INGRESO
Leve Moderada-
Severa

NIVELDE |  Agresiva 27 12 39

HIDRATACION | No Agresiva 32 12 44

. Excesiva 3 0 3

| 62 24 86
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A las 24 horas de inicio de tratamiento, se observaron cambios en los scores del
grupo de hidratacion agresiva, 27 (69.5%) pacientes que constaban dentro de la
categoria de PA leve, 26 (66,96%) se mantuvieron dentro de la categoria leve y 1
(2,61%) presentaron fallo organico con lo cual se los catalogo como PA moderado-
severo. De los 12 (30.5%) pacientes que fueron catalogados como PA moderada-
severa; 7 (16,52%) de ellos se mantiene dentro de la categoria moderada-severay
5 (13,91%) pacientes cambiaron su diagnéstico a PA leve. El grupo de
hidratacion no agresiva, 32 (73.4%) pacientes con diagnostico de PA leve; 31
(71,21%) se mantuvieron dentro de la categoria y 1 (2,27%) cambiaron a PA
moderado-severo. De los 12 (26.6%) pacientes de la categoria PA moderado-
severo; 5 (12,12%) se mantuvieron dentro de la categoria 'y 7 (14,39%) cambiaron

a PA leve.

El grupo de hidratacion excesiva; 3 (100%) pacientes fueron catalogados como PA
leve, solo 3 (100%) de ellos se mantiene en esa categoria y 0 (0%) fue catalogado
como PA moderado-severo; los pacientes con diagndstico de PA moderado-
severo 0 (0%) no evidenciaron cambios. Esta disminucién de la severidad en los
dos primeros grupos, muestra una relacion estadisticamente significativa con

relacion al tratamiento recibido p< 0.001.
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Tabla. Severidad de la Pancreatitis Aguda al ingreso* Severidad de la
Pancreatitis aguda a las 24 h* Nivel de hidratacion

NIVEL DE HIDRATACION SEVERIDAD DE LA TOTAL
PAALAS?24H
AGRESIVA leve Moderada-
Severidad severa
de laPA Leve 26 1 27
al ingreso Moderada- 5 7 12
severa
NO Severidad Leve 31 1 32
AGRESIVA | delaPA Moderada- 7 5 12
al ingreso severa
EXCESIVA | Severidad Leve 3 0 3
de laPA Moderada- 0 0 0
al ingreso severa

Severidad de la Pancreatitis a las 24 h con hidratacion agresiva

80
26

70 66.96%
60
50 Severidad de la PA a las
24 h
40
Leve
30 7 -
20 13?9% 16:52% - Moderada -severa
1

10 2.6% l

0 —

Categoria 1 Categoria 2

M Serie1l M Serie 2 Columnal
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SCORE DE MARSHALL MODIFICADO

El score de MARSHALL modificado nos permite observar la evolucién de la
enfermedad y la severidad de la misma, medida en relacion a la presencia de falla
organica o no, y a través de este estratificar la severidad. A continuacion

mostramos los datos de ingreso de cada grupo.

SCORE DE MARSHALL
MODIFICADO AL INGRESO

Sin Falla Con Falla Total
Organica Falla Multiorganica
Organica
Agresiva 27 12 0 39
No 32 12 0 44
NIVEL DE Agresiva

HIDRATACION | Excesiva 3 0 0 3
62 24 0 86

Cumplidas las primeras 24 horas de tratamiento, el score de Marshall modificado
en el grupo de tratamiento agresivo muestra una correccién de los fallos organicos
en los pacientes sometidos a este tratamiento, en los datos iniciales se observo 27
(69.5%) pacientes sin falla de 6rgano de los cuales 26 (66,96%) se mantuvieron
esa condicién y 1 (2,61%) presentaron falla organica; 12 (24.3%) pacientes
presentaron al ingreso falla organica, de ellos 7 (13,04%) corrigieron su alteracion
organica y 5 (11,3%) se mantiene en falla; 0 (0%) pacientes presentaban a su
ingreso falla multiorganica. ElI hecho que los fallos organicos se hayan corregido

esta en relacion al tratamiento recibido p< 0,001.
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El grupo de tratamiento no agresivo, inicialmente 27 (73.4%) pacientes no
presentaban falla organica, a las 24 horas 26 (71,21%) de ellos mantiene esa
condicion y 1 (2,27%) presentaron falla organica; se identificé 12 (24.2%)
pacientes que en un inicio presentaban falla organica, de ellos 7 (14,39%)
mejoraron su fallo multiorgano y 5 (9,85%) de ellos se mantuvieron con fallo
organico; 0 (0%) pacientes presentaban falla multiorganica. Los cambios
observados en la correccidon del fallo organico estan en relaciéon al tratamiento al
igual que la persistencia de la falla multiorganica dentro de este grupo, p< 0.001.
En el grupo de hidratacion excesiva, al ingreso 3 (100%) pacientes no
presentaban falla organica, a las 24 horas de tratamiento 3 pacientes se
mantenian en esta condicién y 0 presento falla organica; 0 (100%) pacientes que
al ingreso presentaban falla organica se mantienen en esa condicién pese al

tratamiento, p< 0.011.
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Tabla: Score de Marshall modificado al ingreso * Score de Marshall
modificado a las 24 h * Nivel de hidratacion

SCORE DE MARSHALL MODIFICADO A

LAS 24 H
Sin Falla Con Falla Falla
L L . . Total
Organica Organica Multiorganica
Agresiva  Score de Marshall Sin FO 27 0 0 27
modificado al
ingreso
Con FO 0 12 0 12
FMO 0 0 0 39
No Score de Marshall Sin FO 32 0 0 32
Agresiva modificado al
ingreso
Con FO
0 12 0 12
FMO
0 0 0 0
Excesiva  Score de Marshall Sin FO 3 0 0 3
modificado al
ingreso
Con FO 0 0 0 0
0 0 0 0
FMO
Score de Marshall Sin FO 62 0 0 62
Total modificado al Con FO 0 24 0 24
ingreso EMO 0 0 0 0
Total
62 24 0 86
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SCORE DE BISAP

Este score también fue utilizado para poder monitorizar la evolucion de la
enfermedad en relacién al tratamiento recibido, nos ofrece un prondstico en cuanto
a la mortalidad del paciente de acuerdo al puntaje. La medicién inicial la

mostramos a continuacion.

-37-



Tabla. Nivel de Hidratacion * score de BISAP al ingreso

SCORE DE BISAP AL INGRESO

Baja mortalidad Alta mortalidad TOTAL

Agresiva 27 12 39
NIVEL DE No 32 12 44
HIDRATACION | agresiva
Excesiva 3 0 3
TOTAL 72 14 86

En las primeras 24 horas de iniciado el tratamiento, en el grupo de hidratacién
agresiva 27 (88.6%) pacientes se mantienen dentro de la categoria de baja
mortalidad y 1 pasan a la categoria de alta mortalidad; 12 (11.4%) pacientes que
iniciaron en el grupo de alta mortalidad 7 se mantienen en esa categoria y 5
presentan mejoria ingresando al grupo de baja mortalidad, existe una disminucion
del rango prondstico de mortalidad del score de BISAP en relacién al tratamiento

p< 0.001.

El grupo de hidrataciébn no agresiva: 32 (92.4%) pacientes que presentaba baja
mortalidad no tuvieron variacion de su score; de los 12 (7.6%) pacientes del grupo
de alta mortalidad, 5 se mantuvieron con el mismo score y 7 disminuyeron su
puntaje de ingreso y pasaron al grupo de baja mortalidad, esta disminucion del

puntaje del score de BISAP se encuentra en relacién al tratamiento p< 0.001.

En el grupo de hidratacion excesiva, no existieron cambios a las primeras 24 horas

de tratamiento

-38 -



Tabla. Score de BISAP al ingreso * Score de BISAP a las 24 h * Nivel de
Hidratacion

SCORE DE BISAP A LAS
24 H
NIVEL DE HIDRATACION TOTAL
Baja Alta
Mortalidad Mortalidad

AGRESIVA Baja 26 1 27
Mortalidad
Alta 5 7 12
Score de Mortalidad
NO BISAP al Baja 31 1 32
AGRESIVA | ingreso Mortalidad
Alta 12
Mortalidad 7 5
EXCESIVA Baja 3 0 3
Mortalidad
Alta 0 0
Mortalidad 0
Baja 60 14 74
Mortalidad
Score de
BISAP al Alta 12 0 12
TOTAL ingreso Mortalidad
Total 72 14 86
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SOLUCIONES UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO HIDRICO DEL PACIENTE

La solucion mas frecuentemente utilizada en los pacientes fue la Solucién salina al

0,9%, en segundo lugar el Ringer Lactato.

FLUIDO FRECUENCIA PORCENTAJE
RINGER 32 37.20
LACTATO

SOLUCION 54 62.80

SALINA AL

0.9%

TOTAL 86 100

Al analizar si existe relacidon entre el tipo de solucion recibida durante el
tratamiento y su relacion con el incremento de la morbilidad catalogada en dias de
hospitalizacion, se muestra que no existe diferencia significativa entre los diversos

tipos de soluciones que recibié el paciente y los dias de hospitalizacion.

De igual forma se comparo los tipos de soluciones administradas, sin que ninguna
de ellas muestre superioridad frente a otra en relacibn a los dias de
hospitalizacion. En relacién a los dias de hospitalizacién los resultados obtenidos
al comparar entre los 3 grupos identificados sugieren que existe una diferencia

significativa en relacion al nivel de hidratacion administrado.
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V. DISCUSION

Las causas de dolor abdominal en los pacientes que acuden a los servicios de
salud son varias, se propuso investigar la patologia de Pancreatitis Aguda, ya que
es una enfermedad frecuentemente diagnosticada en los servicios de urgencias,
ademas se planteaba la controversia en relacion a su tratamiento inicial que ha
existido previamente. Fundamentada en este preambulo, iniciaron las inquietudes
de investigar cual era la situacion en nuestro sistema de salud publico, por lo que
se escogio al Hospital General la Villa para poder obtener la muestra necesaria

para el presente trabajo, previa autorizacion del Comité de Bioética del hospital.

Se planteé una hipétesis en la investigacion enmarcada a los pacientes con
diagnéstico de PA que recibian una hidratacion agresiva y que presentaban una
respuesta favorable al tratamiento en comparacion con la hidratacion convencional
llamada en nuestro estudio no agresiva; y esto relacionada a la morbilidad y
mortalidad por scores diagndsticos. Para la recoleccion de la muestra aplicamos
criterios de inclusion donde uno de los méas importantes fue la edad, poniendo un
limite superior de 65 afios, ya que a mayor edad existe una relacion frecuente con
patologias crénicas que pueden sesgar el tratamiento a recibir y limitar la toma de

decisiones del médico.

La principal interrogante de estudio era determinar cuél fue el manejo hidrico que
recibieron los pacientes diagnosticados de PA; sustentado en las experiencias
diarias de nuestra formacion en los servicios de urgencias. Para poder realizar las
comparaciones sobre el tratamiento se identifico a los pacientes en tres grupos: 1)

hidratacion agresiva, 2) hidratacion no agresiva, 3) hidratacion excesiva. Uno de
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los pilares fundamentales en el tratamiento de la pancreatitis aguda es la
hidratacion, existen algunas teorias sobre cual es la mejor alternativa
evidenciandose en los ultimos afios una creciente tendencia hacia la hidratacion
agresiva, comprendiendo como tal, al volumen infundido entre 3000ml a 6000ml

como maximo en las primeras 24 horas de inicio de los sintomas. La poblacién de

estudio mantiene la tendencia mundial con relacion al tratamiento recibido en las
primeras 24 horas. El grupo de hidratacion agresiva recibio en promedio 3634 ml,
el grupo de hidratacion no agresiva recibié en promedio de 2205 ml y el grupo de
hidratacion excesiva un promedio de 6896 ml. Identificados los grupos segun el
volumen administrado, se relacionaron los efectos de cada uno de los tratamientos
sobre la severidad en base a scores de Marshall modificado y BISAP, estas
variables fueron evaluadas en dos etapas: al ingreso al servicio de urgencias y a

las 24 horas de iniciado el tratamiento.

Los cambios observados en el grupo de hidratacion agresiva, a las 24 horas de
iniciado el tratamiento: los pacientes con severidad modera-severa a su ingreso
disminuyeron en su severidad en el 13.91% de pacientes, los pacientes que a su
ingreso presentaron una severidad leve solo un 2.61% presento falla orgénica e
incremento su severidad. Estos resultados coinciden con los que se reporta en
varias guias de manejo como la Guia de manejo de la PA del Colegio Americano
de gastroenterologia, de la Asociacion Internacional de Pancreatologia (IAP/APA)
y una revision bibliografica publicada en 2009 realizada por Talukdar Rupjyoti y
Vege Santhi Swaroop, en donde hacen referencia al beneficio que otorga la

reanimacion agresiva en relacion a la correccion de la falla organica y los
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trastornos importantes como el SIRS y el BUN que fueron evaluados en los scores
medidos en nuestros pacientes; lo que conllevé a una disminucion de la severidad

y por relacion directa disminucion de la morbilidad.

Se observé una mejoria de los scores MARSHALL MODIFICADO Y BISAP, que
basicamente evaltan los fallos organicos, los cuales son responsables de predecir
la evolucidon en gravedad y prondstico de la enfermedad. El score de Marshall
modificado: en el grupo de hidratacion agresiva demostré una correccion a las
primeras 24 horas del fallo organico en 13.04% de pacientes que inicialmente si lo
presentaban, mientras que en el grupo no agresivo también se observd cambios
con una correccion del fallo organico en 14.39% de los pacientes. En relacion al
score de BISAP, 74 de los 86 pacientes del estudio mantiene un score menor o
igual a 2 puntos que esta en relacion a una prediccidon de baja mortalidad, y
apenas 12 pacientes presentan al ingreso un score mayor a 3 puntos que
pronostica una alta mortalidad, los cuales se encontraban distribuidos en los 3
grupos de tratamiento: 7 en grupo agresivo, 5 en el grupo no agresivo y 0 en el

grupo excesivo.

Tedricamente el uso de una hidratacién agresiva mejora las condiciones iniciales
del paciente permitiendo que las alteraciones valoradas por este score se corrijan,
y que tendrian una influencia directa sobre al menos 2 de los 5 parametros como
el BUN y el SIRS siendo estos parametros que por si solos pueden predecir la

evolucion del paciente.

En este contexto se observl que en las primeras 24 horas la hidratacion agresiva
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disminuyo el puntaje del score en 4.35% (5 pacientes). En el grupo de hidratacion
no agresiva a las 24 horas 4.55% (7 pacientes) disminuyeron el puntaje del score.
En el grupo de hidratacion excesiva, no existieron cambios. Si bien se observa
cambios significativos en el score Marshall modificado y BISAP en el grupo
agresivo y no agresivo, sobre todo un poco mas a favor de este ultimo, esta
variacion no llega a tener una significancia estadistica, por lo que se puede hacer
uso de cualquiera de los dos protocolos de tratamiento. Otra variable estudiada
fue el tipo de liquido que recibi6 el paciente: 37.20% de pacientes recibié Ringer
Lactato, 68.20% Solucion salina isotonica. A diferencia de las recomendaciones de
las guias internacionales que indican que el uso de Ringer Lactato otorga
beneficios sobre la solucion salina isotonica, este hallazgo en nuestro estudio
podria estar en relacion a que la mayoria de la poblacion estudiada presentaba
una severidad leve al ingreso, esto se puede relacionar con los resultados
hallados en el estudio de Lipinski Michal et publicado en el 2015, en el que no se
encontré diferencia significativa en relacion a la severidad pronosticada con BISAP
y el uso de Ringer Lactato y solucion salina isoténica, por otro lado el Colegio
Americano de Gastroenterologia en el afio 2013 recomienda el uso de Ringer
Lactato haciendo referencia al benefici6 que otorga sobre la solucion salina al

mantener una estabilidad metabdlica e impedir el desarrollo de SIRS.
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VI. CONCLUSIONES

En cuanto a la severidad de la PA a las 24 horas de inicio de tratamiento hidrico,
se identificaron cambios con tendencia a la disminucion de la gravedad basado en
los scores BISAP MARSHALL de los grupos de hidratacion agresiva y de
hidratacion no agresiva con un valor estadistico de p< 0.001. En tanto que en el
grupo de hidratacion excesiva no hubo cambios en la gravedad con un valor

estadistico de p< 0.011.

En el grupo de tratamiento que recibid infusiones excesivas de cristaloides se

mantuvieron sin cambios con relacion a las primeras 24 horas de tratamiento.

Cumplidas las primeras 24 horas de tratamiento, el score Marshall modificado en
los grupos de hidratacion agresiva y de hidratacion no agresivo: no se evidencio
progresion o aumento en la severidad de la PA, al contrario se mantuvo o se
disminuy6 los parametros del score con una mejora en el pronéstico del paciente

p< 0.001.

Las primeras 24 horas de iniciado el tratamiento, en el grupo de hidratacién
agresiva y de hidratacién no agresiva los paciente se mantuvieron con una PA que
se relaciond con una baja mortalidad, por el contrario no se incrementd su score,
existid una disminucién del rango pronéstico de mortalidad del score de BISAP
con un valor estadistico de p< 0.001. En el grupo de hidrataciéon excesiva, no

existieron cambios a las primeras 24 horas de tratamiento.
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En relacién al tipo de hidratacidon a diferencia de lo que recomiendan las guias de
manejo de PA, la solucién mas frecuentemente utilizada en nuestros pacientes fue
la Solucion salina al 0,9%, en segundo lugar el Ringer Lactato y en ningun

paciente se observo el uso de coloides o hemoderivados.

Al analizar si existe relacion entre el tipo de solucion recibida durante el
tratamiento y su relacién con el incremento de la morbilidad catalogada se
demostré que no existe diferencia significativa entre los diversos tipos de
soluciones que recibié el paciente y los dias de hospitalizacion. De igual forma se
comparo los tipos de soluciones administradas, sin que ninguna de ellas muestre

superioridad frente a otra en relacion a los dias de hospitalizacion.

El manejo y recoleccion de datos en las historias clinicas de las instituciones
participantes del estudio se lo realiza de forma inadecuada, y esto dificulta la

recoleccion de datos para realizar trabajos cientificos.
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VIl. RECOMENDACIONES

Siendo parte del personal de salud que nos encontramos en constante desarrollo y
aprendizaje diario, la formacion con el perfil en el area de urgencias debe abarcar
manejos estandares para ciertas patologias, en el caso de Pancreatitis Aguda al
ser parte de las patologias mas frecuentes en centros hospitalarios debe tenerse
en cuenta las guias, recomendaciones y algoritmos de manejo que ya que al
momento son fundamentos flexibles en el tratamiento adecuado en pro de los

pacientes.

Deberia difundirse puntos principales y claros en el manejo de la hidratacion como
la utilizacion de Ringer Lactato a dosis mayores que la hidratacién promedio, en
especial debe tomarse en cuenta el diagnéstico oportuno y el manejo inicial

adecuado para disminuir las posibles complicaciones de un enfermedad letal.

Normalizacién del llenado adecuado de la historia clinicas.

Se propone la realizacién de un estudio prospectivo para determinar el manejo
hidrico en los pacientes con PA que ingresan a los servicios de Urgencias de los
diferentes Hospitales de la Secretaria de Salud y de esta forma determinar las

coincidencias con estadisticas mundiales.

La aplicacion de recomendaciones simples con un fundamento cientifico en los
pacientes con PA en el manejo inicial puede cambiar abruptamente el prondstico

vital de cada paciente.
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